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Prefacio a la sequnda edicion

El objetivo original de esta obra, publicada por vez primera en el afio 2005,
fue el de proporcionar a estudiantes y profesionales de la Psicologia una
introduccién actualizada a las investigaciones y teorias cientificas sobre la
emocién y la motivacidn, dos aspectos fundamentales del funcionamiento
cotidiano de los seres humanos. El texto fue pensado como una guia para
los cursos de nivel universitario que cubren los variados aspectos de estos
procesos psicoldgicos. Las sucesivas reimpresiones y la publicacion de esta
segunda edicion me llevan a pensar que estos objetivos se han cumplido
de manera razonablemente satisfactoria y a confiar en que nuevos lectores
encuentren en ella una herramienta 1til para su formacién, informacién o
simple curiosidad.

El estudio de la emocién y los procesos afectivos es actualmente una
de las areas de investigacién més activas de las ciencias de la mente y la
conducta. La variedad de temas abordados y la ingente cantidad de resulta-
dos publicados hacen practicamente imposible seguir de cerca la evolucion
de este campo de estudio. Esta rdpida evolucién queda bien patente en la
publicacién continuada de obras de referencia como el Handbook of Emo-
tions, editado originalmente en 1993 por Lewis y Haviland y cuya cuarta
entrega ha aparecido recientemente'. El estudio de los procesos motiva-
cionales, por su parte, procede también a buen ritmo, aunque segmentado,
creo que definitivamente, en dos grandes dominios referidos a la motiva-
cién bioldgica y a los motivos de naturaleza socio-cognitiva®. Intentando
huir de esta dicotomia, los contenidos del presente texto combinan la pers-
pectiva psicoldgica tradicional con los enfoques bioldgicos y neurocientifi-
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cos mas actuales y proporcionan un resumen no sesgado de los fundamen-
tos de la ciencia de la emocién y la motivacion.

El rapido avance que en los dltimos afios han registrado las distintas
ramas del conocimiento cientifico es atin méds acusado en las disciplinas re-
lacionadas con el estudio de la mente y la conducta. Buena muestra de este
avance es el rdpido desarrollo de la neurociencia cognitiva, enfoque que en
las tltimas décadas se ha impuesto como paradigma central para el estu-
dio cientifico de los procesos psicoldgicos®. El objetivo de la neurociencia
cognitiva es el de construir una teoria de la mente y la conducta que permi-
ta establecer la relacidn entre procesos psicoldgicos y actividad cerebral.
Durante las ultimas décadas, nuestro conocimiento sobre los fundamentos
cerebrales de procesos como el aprendizaje, la memoria, la atencién o el
razonamiento ha registrado un avance de proporciones desconocidas desde
los inicios de la psicologia experimental a finales del siglo x1x. Sin duda,
el factor instrumental que ha posibilitado tal avance es el desarrollo de las
técnicas de neuroimagen, que han abierto una ventana a la observacion del
funcionamiento del cerebro en accién, permitiendo por vez primera for-
mular explicaciones biol6gicamente plausibles de los distintos fenémenos
psicoldgicos.

El registro de la actividad cerebral mediante técnicas como la resonan-
cia magnética funcional (RMf), la magnetoencefalografia (MEG) o la mas
tradicional electroencefalografia (EEG), combinado con el uso de precisos
procedimientos de laboratorio derivados de la tradiciéon experimental en
psicologia, ha proporcionado una enorme masa de datos que constituyen
la base fundamental de las actuales teorias psicoldgicas. Junto al desarrollo
de las propias técnicas de neuroimagen, la progresiva sofisticacion de las
herramientas para el anélisis de los datos que ellas nos proporcionan estd
permitiendo acceder a aspectos cada vez mas dindmicos y complejos de la
actividad cerebral. En contraste con el enfoque localizacionista original,
basado en la identificacion de regiones cerebrales activas durante la rea-
lizacién de distintos tipos de tareas, las investigaciones més recientes han
adoptado un enfoque mds dindmico y realista, orientado a delinear mapas
de conectividad funcional entre regiones cerebrales que aparecen asociados
a diferentes operaciones cognitivas. Por supuesto, el estudio de la emocion
y los procesos motivacionales ha sido igualmente influido por los nuevos
desarrollos tedricos y técnicos de la neurociencia cognitiva. Es en este as-
pecto donde se han producido los avances mds significativos desde la pu-
blicacién original de la presente obra.

Una clara manifestacion de la influencia de la neurociencia cognitiva en
el estudio del afecto y la emocién es el surgimiento de un campo especiali-
zado de estudio conocido como «neurociencia afectiva y social», que atina
la perspectiva evolucionista en el estudio de la conducta animal y humana
con los conocimientos derivados de la psicologia y la ciencia del cerebro.
De acuerdo con Ochsner y Gross, dos conocidos representantes de esta
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orientacion, la neurociencia afectiva y social trata de explicar la conducta
y los procesos mentales mediante modelos que relacionan tres diferentes
niveles constituidos por a) medidas de respuestas conductuales, subjetivas
y fisioldgicas, b) descripciones de los mecanismos de procesamiento de
informacién y c¢) sus substratos neuronales y cerebrales*. El primer nivel
corresponde a los datos recogidos mediante el uso de técnicas y procedi-
mientos derivados de una larga tradicién de investigacién que alcanza a
los mismos origenes de la psicologia experimental. El segundo se basa
en los importantes desarrollos tedricos derivados del enfoque del proce-
samiento de informacion caracteristico de la psicologia cognitiva y de los
modelos conexionistas desarrollados en las dltimas décadas del siglo xX.
Finalmente, el tercer nivel corresponde a los datos proporcionados por las
neurociencias, incluyendo el estudio de la actividad de los grandes siste-
mas cerebrales, la investigacién de los procesos de plasticidad en redes
neuronales mas reducidas y los mecanismos celulares y moleculares sub-
yacentes. El objetivo ultimo de la empresa interdisciplinar que es la actual
neurociencia cognitiva es tender puentes entre estos distintos niveles, esta-
bleciendo correspondencias que permitan una explicacién completa de la
mente y la conducta entendidas como procesos bioldgicos.

Como ejemplo del actual enfoque de la neurociencia afectiva y social
mencionaré dos dreas de investigacion que han experimentado un especial
desarrollo en los dltimos afios, las relativas a la regulacién emocional y a la
cognicion social. El ejemplo de la regulacién emocional es relevante por-
que pone de manifiesto el modo en que un enfoque psicobiolégico puede
hacer avanzar la comprensién de aspectos concretos del comportamiento
emocional, con potenciales aplicaciones en el campo de la intervencién cli-
nica. Por otra parte, las investigaciones mas recientes sobre cognicidén so-
cial muestran la importancia de los procesos afectivos y motivacionales en
la regulacion de la interaccion social y corroboran la idea de que una de las
principales funciones de las emociones es precisamente la de actuar como
reguladoras de las relaciones interindividuales.

El concepto de regulacién emocional se refiere a la capacidad para
ejercer control sobre nuestras emociones, modulando tanto su experiencia
subjetiva como su manifestacion externa. Segin las teorias actuales, esta
capacidad es el resultado de la interaccién de dos tipos de procesos, los
implicados en la generacién de emociones y los relacionados con su control
voluntario y deliberado. Estos procesos de control actuarian sobre el «re-
sultado» o producto de los sistemas de generacion de emociones, reducien-
do, por ejemplo, la intensidad de la respuesta emocional a una experiencia
de frustraciéon mediante la reevaluacion de la importancia de la meta no
lograda o tratando de controlar la manifestacién externa de esa respuesta
emocional. La distincidn entre estos dos tipos de procesos se corresponde
con la diferenciacién entre los sistemas subcorticales de evaluacién prima-
ria y generacion de respuestas emocionales, como la amigdala, y los siste-
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mas de control superior localizados en la corteza prefrontal. La dindmica de
la interaccidn entre estos sistemas ha sido puesta de manifiesto en estudios
que muestran un incremento de la conectividad funcional entre sistemas
corticales y subcorticales en situaciones en que el sujeto debe emplear es-
trategias de reevaluacidn para reducir el impacto de un estimulo emocional
desagradable’. Por otra parte, investigaciones realizadas desde esta pers-
pectiva han permitido identificar la deficiente regulacién emocional como
uno de los rasgos centrales de distintas patologias como la depresién o los
trastornos de ansiedad, asi como describir diferencias individuales en las
capacidades y estilos regulatorios e indagar en sus posibles determinantes
genéticos. Una explicacion de la regulacién emocional basada en la corres-
pondencia entre el nivel funcional psicolégico, la dindmica de los sistemas
cerebrales implicados y los posibles determinantes genéticos es un buen
ejemplo del enfoque multi-nivel caracteristico de la actual neurociencia
cognitiva.

Con el término «cognicidn social» se hace referencia al conjunto de
procesos cognitivos y afectivos que median la conducta social, entre ellos
la capacidad para inferir los estados mentales de otras personas (la llamada
«teoria de la mente»), los procesos de evaluacién social, la atribucién de
intencionalidad o la empatia®. Debido a que la vida en sociedad implica
la interaccion de agentes dotados de intenciones, un componente funda-
mental de la cognicién social es la comprensién intuitiva de las acciones
observadas en otras personas. Vemos a alguien acercarse una taza a la boca
y «comprendemos» al instante que quiere beberse el café que contiene; ve-
mos a un nifio hacer pucheros y captamos inmediatamente su tristeza. Un
descubrimiento neurocientifico, el sistema de las neuronas espejo, inicial-
mente estudiado en el cerebro de los monos, ha revolucionado la forma en
que los cientificos explican el comportamiento social de los humanos.

Las neuronas espejo, con su capacidad para responder no s6lo cuando
ejecutamos una determinada accién sino también cuando observamos a otra
persona ejecutarla, parecen ser la herramienta principal que le permite al
cerebro poner en marcha los procesos de empatia necesarios para la inte-
raccién social. Numerosas investigaciones han demostrado, en efecto, que
los sistemas cerebrales que intervienen en la ejecucién de actos motores
también entran en funcionamiento cuando observamos actuar a otra perso-
na. La llamada «teoria de la simulacién» supone que el sistema de neuronas
espejo permite al observador reproducir o «simular» en su propia mente la
conducta observada, proporciondndole asi una comprension intuitiva y no
conceptual de las intenciones ajenas’. Un aspecto esencial de la cognicién
social es la capacidad para comprender de forma empatica las emociones
de nuestros congéneres, una capacidad que promueve conductas y actitudes
prosociales como la compasion y el altruismo. De acuerdo con estas ideas,
estudios de neuroimagen han demostrado que ver a otra persona manifestar
emociones como asco o dolor activa en el observador sistemas cerebrales
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implicados en la generacion y experiencia directa de esas emociones y que
tal efecto es proporcional a la proximidad afectiva con la persona que las
muestra.

Aunque los modelos dimensionales siguen siendo un importante mar-
co de referencia a la hora de abordar de forma objetiva el estudio de los
procesos afectivos, en los dltimos afios han proliferado los estudios que
pretenden caracterizar de forma mds precisa ejemplos concretos de emo-
ciones primarias como el asco, la ira o la tristeza y explorar el papel que
desempefian en el comportamiento normal y patoldgico. En esta misma
linea, la investigacién sobre las caracteristicas de emociones complejas y
auto-conscientes, como la envidia, el orgullo o la culpa, ha avanzado de
forma considerable®. Otra manifestacion de esta tendencia es el estudio
pormenorizado de las distintas manifestaciones del afecto positivo, en un
intento de caracterizar de forma més detallada un dominio emocional hasta
ahora indiferenciado, en aparente contraste con el terreno mas claramente
parcelado de las emociones negativas.

A veces se ha acusado a la psicologia de un sesgo negativo al estu-
diar las emociones. Las teorias psicolégicas sobre las emociones se han
centrado tradicionalmente en las emociones negativas, fundamentalmente
el miedo/ansiedad y la tristeza, dando la impresion de que el peligro, la
soledad y el abandono son los principales desencadenantes emocionales.
Sin embargo, més que un descuido culpable de los psicélogos, este sesgo
refleja una realidad clinica. Las causas que llevan a una persona a buscar la
ayuda profesional de un especialista se resumen las més de las veces en un
exceso incontrolable de afecto negativo. Es dificil que alguien busque ayu-
da para curar un exceso de alegria o felicidad. Por el contrario, depresién y
trastornos de ansiedad son los problemas més comunes a los que ha de en-
frentarse el psicdlogo clinico. Por supuesto, esto no significa que el estudio
cientifico de la felicidad y el 4nimo positivo carezca de interés o utilidad.
Simplemente, la ciencia ha intentado comprender en primer lugar las emo-
ciones cuyo estudio resultaba mas urgente a la luz de la experiencia clinica
y de las demandas de las personas que acuden a la consulta psicolégica.

En los dltimos afios, muchos investigadores han encontrado un filén casi
inexplorado en el vasto terreno de los afectos positivos, dando origen a un
activo campo de estudio conocido como «psicologia positiva» que ha al-
canzado gran popularidad no sélo en circulos especializados, sino también
entre el publico general. Pasando por alto los cientos de articulos de prensa
y libros de autoayuda que han popularizado la versiéon mas superficial y
menos rigurosa de este enfoque, los estudios de psicologia positiva han
aportado importantes datos e ideas sobre aspectos tan relevantes como el
efecto protector del apoyo social y los estados de 4nimo positivos sobre la
salud, el papel de las emociones positivas en el desarrollo individual y el
envejecimiento o las bases cerebrales y neurobiol6gicas de diferentes tipos
de apego como el amor filial, la amistad o el amor®.
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Lo anterior no es mas que una breve panordmica de algunos de los te-
mas que mas atencién han recibido durante los dltimos afios por parte de
tedricos e investigadores de la emocién y la motivacion humanas. Obser-
vando el desarrollo de esta drea de investigacion desde la publicacién origi-
nal de la presente obra, es inevitable concluir que el estudio de los afectos y
motivos humanos, la ciencia de la emocién y la motivacion, goza de exce-
lente salud y crece de modo imparable. Espero que la lectura de esta nueva
edicién siga ayudando a estudiantes, profesionales y curiosos a adentrarse
en este apasionante campo de estudio.

Luis AGuADO
Madrid, septiembre de 2018
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Prologo

La emocién y la motivacioén son dos aspectos fundamentales y estrecha-
mente relacionados del funcionamiento psicolégico de los seres humanos.
Durante las dos ultimas décadas, la investigacién experimental sobre las
emociones y la motivacién ha registrado un considerable avance y ha apor-
tado importantes conocimientos que, ademas de contribuir a la explicacion
de algunos de los aspectos mds fascinantes de nuestra conducta (y de la de
otras especies), prometen proporcionar un sélido fundamento empirico a la
psicopatologia y la psicoterapia.

El presente texto aborda la motivacién y la emocién desde la perspectiva
de los procesos psicoldgicos basicos. Esto quiere decir que se ha dado prima-
cia al estudio de los distintos procesos en que se basan los fendmenos emo-
cionales y motivacionales, en vez de a la descripcion de categorias especifi-
cas de emocioén o motivacién, como la alegria, el miedo o la motivacién de
logro. Otra caracteristica de este texto es el intento por abordar el estudio de
los procesos de emocion y motivacién desde distintos niveles de analisis, que
abarcan de la conducta y la fisiologia a los procesos cognitivos y la actividad
de distintos sistemas cerebrales. Este enfoque no hace mds que reflejar el
hecho indiscutible de que los avances registrados durante las dltimas décadas
en el conocimiento de los mecanismos de la emocién y la motivacién se han
debido en gran parte al desarrollo de las distintas ramas de la neurociencia y
a su interaccidn con la psicologia experimental de orientacidon cognitiva. En
este sentido, el presente texto es un modesto intento, espero que no totalmen-
te fallido, de proporcionar al estudiante una aproximacién al actual «estado
de la cuestion» en el drea de la emocidén y la motivacion.
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La seleccion de temas y la orientacion tedrica 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, dificil de
lograr, dada la continua acumulacién de datos y la imparable evolucién
de la psicologia y la neurociencia durante los dltimos afios. Es opinién de
quien esto escribe que los estudiantes sacan poco en claro de la descripcion
de interminables series de experimentos, la exposicidn acritica de teorias y
modelos o las demostraciones de erudicién plasmadas en abultadas listas
de bibliografia. Por ello, he procurado ser selectivo tanto en la descripcion de
resultados experimentales como en la exposicién de hipdtesis y enfoques
tedricos, buscando la sintonia con las tendencias mds recientes de investi-
gacioén, 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 €l esa desdichada impresién que tantas veces llena de desani-
mo y escepticismo a nuestros estudiantes y que pinta a la psicologia como
una continua guerra de «escuelas» y teorias.

El texto se divide en dos partes principales: la primera, dedicada a la
emocion, y la segunda, a la motivacién. Por supuesto, esta divisién es un
poco artificial y busca més que nada la claridad y el orden en el desarrollo
de los temas. En efecto, emocién y motivacién son en la mayoria de los
casos aspectos complementarios de un mismo fenémeno. Del mismo modo
que las emociones tienen a menudo un importante componente motivacio-
nal, los estados de motivacidn se experimentan frecuentemente como esta-
dos afectivos o emocionales.

La primera parte, dedicada a la emocion, procede desde «afuera» hacia
«dentro», desde los aspectos mds periféricos de la emocién (expresion y
activacion) a los mds centrales (cognicidn, experiencia subjetiva y procesos
cerebrales). Después de desarrollar en el capitulo 1 algunos conceptos y
cuestiones tedricas fundamentales en el estudio de la emocion, los siguientes
capitulos estan dedicados a los diferentes componentes de los fendmenos
emocionales. En primer lugar, se estudian los componentes reactivos, o de
respuesta, de las emociones. El capitulo 2 estd dedicado a la expresion de las
emociones, fundamentalmente a través de la expresion facial. En el capitulo 3
se describen los principales sistemas fisiol6gicos y hormonales que inter-
vienen en la activacion emocional, asi como la relacion entre la activacion
fisiol6gica y otros componentes de las emociones. Ademds, en este capitulo
se aborda el estudio del estrés, sus manifestaciones fisiol6gicas y sus efectos
sobre la salud y la enfermedad. Los capitulos 4 y 5 estidn dedicados a las re-
laciones entre los procesos cognitivos y la emocién. El capitulo 4 desarrolla
el enfoque de la evaluacién cognitiva, cuya influencia no sélo en el estudio
experimental de la emocién, sino también en la psicoterapia, ha sido inmen-
sa. Ademds, en ese capitulo se aborda el tema especialmente complicado de
la experiencia subjetiva de la emocién y se describen algunos de los factores
que la determinan. De modo complementario, el capitulo 5 trata de los efec-
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tos de las emociones sobre procesos cognitivos como la atencién, la memo-
ria o la toma de decisiones. Los capitulos 6 y 7 estdn dedicados al estudio de
las bases cerebrales de la emocion. Mientras que el capitulo 6 parte del con-
cepto clésico de «sistema limbico» y describe los resultados que muestran el
importante papel de la amigdala en el aprendizaje, la memoria y la conducta
emocionales, en el capitulo 7 se aborda la contribucion de la corteza cere-
bral a aspectos complejos de la emocién, como la experiencia subjetiva o la
regulacion de la toma de decisiones. En el capitulo 8 se considera la emo-
cion desde el punto de vista de las diferencias individuales y se presentan
brevemente las bases de una linea de investigacién de gran importancia en
esta drea, la genética de la conducta.

La segunda parte del libro comprende cuatro capitulos en los que se tratan
las principales cuestiones relacionadas con el estudio de la motivacién. El
capitulo 9 presenta los conceptos bésicos y las principales lineas de inves-
tigacion acerca de la motivacion. El capitulo 10 se desarrolla en torno a los
conceptos de refuerzo y expectativa, que estan en la base de las teorias tradi-
cionales de la motivacién y constituyen el fundamento de la explicacién de
la conducta orientada a metas. El capitulo 11 aborda el estudio de las bases
cerebrales del refuerzo y la motivacién, y desarrolla sus implicaciones para
la explicacién de la conducta adictiva, especialmente la adiccién a drogas.
Finalmente, en el capitulo 12 se desarrolla la aplicacion de los conceptos y
resultados experimentales expuestos en los capitulos anteriores a dos de los
principales sistemas motivacionales bioldgicos, el sexo y la alimentacidn.

Para terminar, una nota sobre la bibliografia. Las notas y referencias
bibliogréficas relativas a cada uno de los capitulos tienen una doble fun-
cién. En primer lugar, fundamentar las descripciones y conclusiones que
aparecen en el texto en la abundante investigacién sobre emocién y moti-
vacién acumulada a lo largo de varias décadas. Por otra parte, las notas y
referencias pretenden proporcionar al lector la informacién 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
referencias citadas procedan de publicaciones en inglés, que es el idioma
dominante en la literatura cientifica. Desde luego, es recomendable que los
estudiantes hagan el esfuerzo de familiarizarse con esta literatura, aunque
mi intencién al seleccionar la bibliografia ha sido mas bien la de proporcio-
nar a los profesores informacién adicional que pueda serles de utilidad en
la elaboracidn de sus clases y programas de estudio. Dada la generalizacion
en todas las universidades de los medios de acceso electrénico a bases de
datos y publicaciones cientificas, actualmente no resulta dificil tener acceso
directo a la mayoria de las fuentes originales en que se publica la investiga-
cidén en psicologia experimental y neurociencia.

Luis AGuADO
Madrid, septiembre de 2005
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Primera parte

Emocion






1. Introduccion al estudio
de la emocion

1. ¢Pueden (y deben) estudiarse cientificamente
las emociones?

Las emociones son probablemente el fenémeno psicoldgico del que con
mds frecuencia hablamos en nuestras conversaciones cotidianas. No hace
falta ser estudiante de psicologia o psicélogo profesional para interesarse
por ellas. Hablamos continuamente de c6mo nos sentimos y de cémo se
sienten los demas, 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 conversa-
ciones cotidianas en las que nos preguntamos cémo fue que aprendimos a
hablar, qué hace que nuestro cerebro sea capaz de reconocer objetos fami-
liares o si hay una o varias clases de memoria. La importancia de la emo-
cién en nuestra vida queda reflejada en la abundancia y riqueza del vocabu-
lario referido a emociones, sentimientos y estados de dnimo. Por otra parte,
artistas de todas las épocas han encontrado en la expresion y descripcién de
las emociones su principal motivo y fuente de inspiracién. Poetas, escrito-
res, cineastas, musicos y escritores de canciones han empleado distintos
lenguajes para elaborar insuperables descripciones de la experiencia emo-
cional con las que, a su vez, han provocado la emocién en quienes disfruta-
mos 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, ademas,
a considerar que las emociones forman parte de lo mds intimo y subjetivo
de las personas y quizd por ello haya quien pueda considerar que tratar de
comprenderlas y explicarlas cientificamente es, cuando menos, una pre-
tension indtil y, en el peor de los casos, una peligrosa intromisién en un
terreno que crefamos inviolable. Estas opiniones suelen estar basadas en
dos ideas implicitas: una es que la ciencia es incapaz de explicar las cosas
que realmente nos importan; la otra, que si pudiera explicarlas serfa todavia
peor, porque reduciria a puro mecanismo aquello que intimamente mas 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 afirmacion «reduccionista», en el sentido
de que establece la relacion 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 fisioldgico. Pero, en realidad, este tipo de afirmacio-
nes son mucho menos «peligrosas» de lo que parece y simplemente ponen
en evidencia mecanismos fisioldgicos que forman parte de un fenémeno
complejo, abordable desde diferentes perspectivas o niveles de anélisis. De
ningiin modo debemos considerar que afirmaciones de este tipo sean «la»
explicacion del amor, el miedo o la depresion, aunque si son parte de su ex-
plicacion cientifica.

1.1 Reduccionismo y explicacion cientifica

Desde un punto de vista personal, la experiencia subjetiva del amor, del
miedo o de cualquier otra emocion, no necesita ser reducida o traducida
a nada y quiza no pueda serlo. Me refiero aqui a lo que los filésofos de la
ciencia llaman reduccionismo eliminativo. La ciencia es necesariamente
reduccionista, en el sentido de que al tratar de explicar fenémenos que se
nos muestran a un determinado nivel (por ejemplo, como experiencias sub-
jetivas), se hace necesario en algin momento establecer relaciones entre
ese nivel y otros «inferiores» (procesos mentales automdticos, actividad de
ciertos sistemas cerebrales o cambios en los niveles de un neurotransmisor).
La alternativa al reduccionismo es la simple descripcion del fenémeno que
queremos explicar en los mismos términos en que se le muestra a cualquier
observador. Aplicado a las emociones, esto equivaldria a describirlas ex-
clusivamente en términos de experiencia subjetiva.

Un enfoque estrictamente eliminativo diria que la experiencia del amor
o del miedo son reducibles a otros niveles inferiores, en el sentido de que
«no son mds que» lo que ocurre a tales niveles, y concluiria que, siendo asf,
no tiene sentido ocuparse de la experiencia subjetiva como tal. Es evidente
que aplicar rigurosamente esa ldgica podria llevarnos a prescindir uno tras
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otro de cada nivel, ya que podriamos prescindir de los procesos mentales
automdticos si los explicamos en términos de actividad cerebral y, a su vez,
llegariamos a prescindir de €sta si pudiésemos explicarla en términos de
interacciones entre neuronas..., y asi sucesivamente.

La investigacion actual sobre la emocién y, en realidad, sobre cualquier
proceso psicolégico, adopta un punto de vista diferente que no prescinde
de ningin nivel de explicacidn, aunque si trata de establecer relaciones de
correspondencia entre distintos niveles. Reconocer que no es posible reducir
la experiencia subjetiva a otros niveles de explicacion 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 neuroquimico o neuro-
fisioldgico. La estrecha relacion entre el estado de dnimo y la quimica del
cerebro queda demostrada por la exitosa (y a veces abusiva) utilizacién de
psicofarmacos como los ansioliticos y antidepresivos. Ademads, esa relacion
estd en la base de la ancestral aficion del ser humano por el consumo de
sustancias naturales o artificiales que producen alteraciones mis o menos
placenteras de la experiencia subjetiva y que denominamos «drogas». A
pesar de todo ello, nadie pretende que sea posible «desmontar» las emocio-
nes o la experiencia del placer como hechos subjetivos, ni sustituir definiti-
vamente 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 emocion no se desvanecen ni modifican por
el simple hecho de que los psicélogos o los investigadores del cerebro nos
proporcionen una explicacion cientifica de los mismos.

(En qué consiste entonces el estudio cientifico de las emociones? Una
respuesta sencilla y razonable es que su objetivo central es establecer
correspondencias entre distintos niveles de andlisis que abarcan desde lo
directamente observable, la conducta, hasta los procesos fisioldgicos 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 s6lo podemos inferir a partir de las declaraciones del propio
sujeto o a través de su conducta. En esto, el estudio de las emociones no
difiere del estudio de otros procesos psicoldgicos, como la memoria, el
aprendizaje o la percepcion. Precisamente, uno de los principales mensa-
jes de este capitulo es que las emociones no son fenémenos psicoldgicos
especiales que deban ser abordados mediante una estrategia diferente a la
empleada para estudiar procesos como los recién citados. En los siguien-
tes capitulos comprobaremos que esta aproximacion cientifica es util para
construir una explicacion racional de los distintos niveles de los fendmenos
emocionales y sus relaciones mutuas, que, ademads, se traduzca en aplica-
ciones practicas que contribuyan a mejorar el bienestar psicolégico de las
personas.
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2. Dimensiones de la emocion

Un requisito previo para el estudio cientifico de cualquier aspecto de la na-
turaleza es clasificar y organizar el tipo de fenémenos que se pretende ex-
plicar. Asi, la zoologia y la botdnica se basan en la clasificacion de animales
y plantas en grupos, desde los mds generales, que incluyen un gran niimero
de ejemplares o casos (orden, clase), a los mas restringidos (especie, raza),
que incluyen subconjuntos de las categorias mas amplias. En psicologia, la
distincién entre diferentes procesos, como el aprendizaje, la percepcion, el
razonamiento o la emocioén, es un inicio de clasificacién de lo que, en tér-
minos generales, llamamos cognicién o actividad mental. A su vez, el es-
tudio de cada uno de esos procesos suele organizarse en funcién 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 seman-
tica y memoria episddica, o entre memoria declarativa y no declarativa.

En el préximo apartado de este capitulo 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 tedricas muy in-
fluyentes. Segtn esta idea, todas las emociones pueden considerarse como
puntos en un espacio definido por unas pocas dimensiones bdsicas. Este
enfoque ha dado lugar a la formulacién de los llamados modelos estruc-
turales de la emocion, que pretenden establecer las relaciones de comple-
mentariedad, semejanza y oposicién entre distintos estados emocionales
(véase cuadro 1.1).

2.1 Valencia

Uno de los rasgos que caracteriza a los estados emocionales es el estar
dotados de valencia,; es decir, el ser experimentados como afectivamente
positivos o negativos. La dimension de valencia afectiva puede represen-
tarse como un continuo cuyos extremos se corresponden con los maximos
valores de afecto positivo y negativo (véase figura 1.1). El punto medio de
este continuo representaria el punto neutro de la experiencia afectiva, un
hipotético «grado cero» de la temperatura emocional. Los diferentes esta-
dos emocionales se corresponderian con distintos puntos a lo largo de esta
dimensién de valencia. Asi, un estado de profunda tristeza correspondiente
al duelo por la muerte de un ser querido se situaria hacia el extremo més
negativo de la dimensién de valencia, mientras que la experiencia de un in-
tenso momento de amor roméantico se hallaria préxima al extremo positivo.

La clasificaciéon mds simple de las emociones es la que se basa en la
dimensién de valencia. Esta clasificacion distingue dos categorias emocionales
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Cuadro 1.1 Modelos estructurales de la emocion

¢ (Cuadl 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 basico de estos modelos es que
la experiencia afectiva puede comprenderse a partir de unas pocas dimensiones bdsicas
(dos o tres). Las preguntas fundamentales que estos modelos tratan de responder son:

1) ¢(Cuéles son las dimensiones basicas de la afectividad y la emocién?

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 simultdneo?

* Fundamento empirico
La principal base empirica 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 di-
ferentes palabras que denotan estados emocionales (p. €j., 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 dnimo (p. €j., 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
mediante técnicas estadisticas, como el escalamiento multidimensional, que permiten
ordenar el material de interés (p. €j., las palabras denotativas de estados emocionales) en
funcién de su similaridad, de modo que en el espacio resultante los elementos estén mas
préximos entre si cuanto mayor haya sido la similaridad estimada entre los mismos.
Las respuestas obtenidas en los estudios que emplean escalas de autoinforme suelen ser
sometidas a andlisis factorial, una técnica estadistica que permite detectar los factores
basicos subyacentes a un conjunto de datos. Los resultados de estudios en los que los
participantes han de evaluar el contenido de diversas imagenes con distinto contenido
afectivo proporcionan también un apoyo empirico a la idea de un espacio afectivo defi-
nido por un reducido nimero de dimensiones.

¢ Dos modelos estructurales del afecto

— El modelo «circunflejo» de Plutchnik (véase fig. 1.3), basado principalmente en
estudios sobre juicios de similaridad acerca de palabras emocionales, considera la va-
lencia (positivo/negativo) y el nivel de activacién (activacién/desactivacion) como las
dimensiones basicas 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.
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Figura 1.1 Dimension de valencia afectiva

ACTIVACION

tension excitacion

malestar felicidad

NEGATIVO POSITIVO
(displacer) (placer)
tristeza serenidad

placidez

cansancio

DESACTIVACION

Mapa del afecto basico (basado en Russell, 2003). El estado afectivo basico 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 activacion (activacién/desactivacion). Las distintas regiones del espacio
emocional estdn nombradas con términos que pueden ser emocionales (tristeza, felicidad) o no
(cansancio, placidez). El afecto bédsico combinado con una atribucién cognitiva (p. €j., sentirse tris-
te por la pérdida de un ser querido) genera un estado subjetivo que tiene ya un cardcter emocional.
(Reproducido con permiso.)

basicas, las emociones positivas y las emociones negativas. Experimentar
algo, sea un suceso complejo, un recuerdo, una imagen visual, una cara o
una melodia, como «positivo» 0 «negativo», «bueno» o «malo», «atractivo»
o «repulsivo», «agradable» o «desagradable», es probablemente la experien-
cia afectiva mds bdsica y primitiva de los seres humanos. Esta experiencia
se produce de un modo inmediato, sin intervencion aparente de un juicio o
decision consciente previa.

La valencia como cualidad de la experiencia afectiva tiene un caricter
subjetivo y, por ello, no puede en principio ser evaluada por un observador
externo si no es mediante el informe explicito del propio sujeto, o autoin-
forme. La mayoria de las investigaciones que han dado origen al enfoque
dimensional de las emociones se basan en el andlisis de las respuestas de
cuestionarios en los que el sujeto informa sobre diferentes aspectos de su
estado de animo. No obstante, se han desarrollado algunas técnicas conduc-
tuales que permiten una evaluacién mas objetiva de la cualidad de valencia
emocional. Una frecuentemente empleada consiste en observar cémo el
reflejo de alarma es modulado por distintos estados emocionales. En el
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ser humano, esta reaccién defensiva consiste en un conjunto de reflejos
flexores producidos por la contraccién de diferentes grupos musculares (ge-
neralmente se mide uno de sus componentes, el parpadeo) ante estimulos
subitos e intensos, como el ruido de un disparo de pistola. Condiciones
experimentales tan sencillas como la presentacion de imdgenes de contenido
afectivo positivo o negativo permiten observar la modulacion del reflejo en
funcién de la valencia emocional. Concretamente, el reflejo de alarma a un
estimulo auditivo stubito e intenso es potenciado en presencia de estimulos
de valencia negativa y debilitado en presencia de estimulos de valencia po-
sitiva. Por supuesto, en la mayoria de los casos existe una correspondencia
entre el efecto modulador del estimulo y la valoracién afectiva que el suje-
to hace del mismo. Por simple que sea, éste es un primer ejemplo de cémo
es posible establecer relaciones entre diferentes niveles de los fenémenos
emocionales, concretamente el de la experiencia subjetiva de la valencia
afectiva y el de la reactividad fisioldgica y motora.

Algunos investigadores creen que la distincidn entre emocién positi-
va y emocion negativa tiene una correspondencia a nivel cerebral. Como
veremos en el capitulo 7, hay pruebas que indican que el cerebro podria
contener sistemas diferenciados para las emociones positivas y negativas,
localizados, respectivamente, en la zona anterior de los hemisferios izquier-
do y derecho. El hallazgo de diferencias individuales en el nivel basal de
activacion de estos sistemas en nifios de corta edad ha llevado a pensar en
una posible base genética de los estilos afectivos, que implican diferentes
modos de reaccion a estimulos y situaciones emocionales.

No podemos saber si individuos de otras especies tienen la capacidad
de experimentar subjetivamente la valencia afectiva. Lo que si es seguro
es que la conducta animal se rige por el principio bdsico de aproximacién/
evitacion, estrechamente relacionado con la valencia afectiva de los estimu-
los. Independientemente de si los animales se percatan de lo que es positivo
o negativo, placentero o desagradable, no cabe duda de que su conducta se
rige por la regla general de buscar la proximidad de los estimulos afectiva-
mente positivos y evitar los afectivamente negativos.

2.2 Activacion

La segunda dimension bésica en funcién de la cual podemos organizar las
emociones es la de activacion o excitacion. La experiencia de un intenso
estado de activacion o, al contrario, de un estado de desactivacion o calma,
es otro de los elementos comunes a los distintos estados emocionales. Este
componente bdsico de la experiencia afectiva tiene un contenido funda-
mentalmente corporal o fisiolégico. La sensacién de fuerte activacion tipi-
ca del miedo intenso o de la ira procede de la percepcién de una agitacién
que afecta a todo el cuerpo: los miisculos se tensan, el corazon se acelera,
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la respiracion se hace mas rapida y entrecortada. Del mismo modo, la sen-
sacion de desactivacion que acompafia frecuentemente a la tristeza provie-
ne de un cuerpo que parece carente de impulso y energia.

Igual que la valencia, la dimensién de activacién puede representarse
como un continuo en cuyos extremos se hallan los estados de maxima acti-
vacion o excitaciéon y maxima desactivacién o calma. La figura 1.1 mues-
tra la representacion del espacio afectivo a partir de las dimensiones de
valencia y activacién. Como puede verse, la activacién y la valencia son
dimensiones ortogonales (es decir, representadas por ejes perpendicula-
res dos a dos). Esto indica que las dos dimensiones afectivas bdsicas son
independientes. Antes hemos citado el miedo y la ira como ejemplos de
la importancia del componente de activacién en la emocién. Pero no sélo
las emociones negativas llevan consigo una sensacioén de activacion o des-
activacion. El jubilo o la alegria intensa también van acompaifiados de una
sensacion de agitacion y excitacion fisica, mientras que la emocion estética
inducida por la contemplacién de una obra de arte o el arrobamiento en
presencia de la persona amada se corresponden con una sensacion de calma
y placidez.

Segtin James Russell !, un destacado psic6logo de la emocion, el com-
ponente mas elemental de la experiencia afectiva, al que denomina afecto
basico, se deriva de la combinacién de las dimensiones de valencia y acti-
vacion. Este afecto bésico resultaria de la mezcla indivisible de los valores
de ambas dimensiones en cada momento y, segin este autor, constituye
el nicleo de todo estado emocional. Las distintas regiones del mapa o es-
pacio afectivo de la figura 1.1 representarian, segiin esta teoria, diferentes
«zonas» del afecto basico. Dado que el afecto basico se define por la com-
binacién de los valores de valencia y activacion, dentro de estas zonas aun
es posible una multitud de matices. Por tanto, incluso a este nivel tan ele-
mental, la experiencia emocional no es categérica, con estados claramente
diferenciados entre si, sino continua o dimensional.

El afecto basico no es un afecto atribuido. En una persona que se siente
mal por haber sido despedida de su trabajo, el afecto bésico es el «sentir-
se mal», mientras que la atribucion consiste en la relacién que la persona
establece entre su estado emocional y el despido, lo que implica un juicio
atributivo explicito («me siento mal porque me han despedido»). En los
episodios emocionales mds tipicos, el afecto bdsico es determinado por
sucesos externos. Sin embargo, también puede ser modificado por la acti-
vidad consciente del propio sujeto y verse alterado por factores fisiologicos
(por ejemplo, cambios hormonales o dolor fisico) o por la accién de distin-
tas sustancias quimicas (alcohol u otras drogas).

A menudo se ha propuesto una tercera dimensidn basica de la expe-
riencia emocional, relacionada con la sensacion subjetiva de control que la
persona experimenta en el curso de un episodio emocional. Esta dimensién
de controlabilidad irfa desde un extremo en el que la persona se ve a si
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misma como poseyendo un control total de la situacion (como cuando nos
sentimos orgullosos de haber cumplido un reto especialmente exigente) a
otro en el que se siente totalmente impotente e indefensa ante la situacion
(seria el caso del parado que no logra encontrar un empleo después de afios
intentandolo).

3. Componentes de la emocion
3.1 Dos aspectos de la emocion: reaccion y cognicion

Cuando hablamos de emociones en nuestras conversaciones cotidianas, casi
siempre nos referimos a ellas como hechos subjetivos, como experiencias
intimas del individuo. Por supuesto, las emociones son esto, pero no soélo.
Muchos investigadores de la emocién, tanto cldsicos como actuales, han cri-
ticado el papel central, casi exclusivo, que solemos dar a los aspectos subje-
tivos de las emociones y, sin negar en absoluto su relevancia, han llamado
la atencién sobre otros aspectos igualmente importantes. De hecho, como
veremos a lo largo de los siguientes capitulos, algunas de las polémicas mas
encendidas en torno a las emociones implican un cuestionamiento del papel
de la experiencia subjetiva como factor causal de la emocién.

En 1884, William James escribié un pequefio ensayo sobre las emociones
cuya enorme influencia sigue siendo patente en la actualidad . La tesis de
James no es que la experiencia subjetiva emocional carezca de importan-
cia, sino que es mds bien una consecuencia que una causa. En concreto, Ja-
mes especuld sobre la relacién que la experiencia subjetiva de las emociones
guarda con la activacién, fisiol6gica y motora, que generalmente las acom-
pafia. El sentido comiin nos dice que cuando sentimos miedo al ver que un
perro furioso se nos acerca ladrando, nos ponemos tensos, sentimos que
nuestro corazon se acelera y, si es posible, huimos. Segtin esta explicacion de
sentido comtin, la experiencia subjetiva del miedo es la causa de la activacién
fisioldgica y conductual. James, sin embargo, afirmaba que las cosas funcio-
nan exactamente al revés: la vision del perro activa automdticamente nues-
tra fisiologia e induce un comportamiento rapido y enérgico; y sélo cuando
percibimos esas alteraciones fisioldgicas y conductuales experimentamos el
estado subjetivo que llamamos miedo. Segin este punto de vista, el miedo
no es algo puramente mental, independiente de nuestra fisiologia y nuestra
conducta. Al contrario, la experiencia del miedo equivaldria a la experiencia
consciente de los cambios fisicos producidos en nuestro organismo y nuestra
conducta por determinadas situaciones o estimulos.

Con independencia de lo acertado de las ideas de James (abordaremos
esta cuestion en el capitulo 4), su teoria pone de manifiesto la necesidad
de prestar atencién a los distintos componentes de las emociones y a las
relaciones existentes entre ellos. Una forma util de organizar el estudio de
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Figura 1.2 Componentes de la emocion
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las emociones es distinguir entre sus aspectos reactivos, o de respuesta, y
sus aspectos cognitivos y subjetivos. Ambos tienen que ver con el tipo de
cuestiones que normalmente interesan a los psicélogos. Asi, se han reali-
zado muchas investigaciones sobre los patrones de respuestas fisioldgicas
asociados a diferentes emociones, tratando de comprobar, por ejemplo, si
estos patrones son distintos para diferentes emociones. Y desde hace unos
afios existe un gran interés por averiguar cémo distintas emociones afectan
a procesos cognitivos como la atencién o la memoria o si una emocion pue-
de ser iniciada por procesos cognitivos automdticos y no conscientes. Pero
no hay que olvidar que la conducta, la reactividad fisioldgica y los procesos
cognitivos (entre ellos la experiencia subjetiva y consciente de la emocion)
son producto de la actividad cerebral, un aspecto que s6lo puede descui-
darse 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 explicacion cientifica de las emociones: los componentes reactivos,
los componentes cognitivo-subjetivos y los procesos cerebrales en que
todos ellos se fundamentan. Un modelo esquemdtico de la relacion entre
estos componentes puede verse en la figura 1.2.
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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, estd 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 afirmacion
pueda parecer ingenua y simplista, podriamos decir que, consideradas al
nivel mds elemental, las emociones son una clase especial de reflejos. La
repentina aparicién del perro que nos ladra enfurecido, y parece dispuesto
a un ataque inminente, acelera nuestro corazén y nos produce un escalofrio
de terror. Podiamos estar enfrascados en una discusién con un amigo o ir
pensando en nuestros planes para el fin de semana, pero de repente sélo
tenemos ojos y oidos para el perro y sus ladridos, nuestra respiracién se
hace més rapida y entrecortada y nos falta tiempo para echar a correr des-
pavoridos; y, desde luego, la expresién de nuestra cara al correr le diria
bien a las claras a cualquier observador que no estamos haciendo deporte.
Toda esta secuencia de acontecimientos tiene lugar en un tiempo minimo
y se produce en caliente, sin necesidad de un analisis racional y deliberado
de la situacién. Da la impresién de que la maquinaria que pone en marcha
nuestra fisiologia estrecha nuestro punto de mira mental y activa nuestros
musculos, funciona por si sola con enorme precision, igual que los reflejos.
Por supuesto, todo esto no es mds que el inicio de un «episodio» emocional
cuyo desarrollo y resoluciéon dependen también de otros factores menos
automdticos, pero el ejemplo ilustra lo que queremos decir al hablar de las
emociones como respuestas.

Como en el ejemplo recién descrito, los episodios emocionales mas tipi-
cos y representativos conllevan un patrén reactivo complejo que compren-
de componentes conductuales y fisiologicos. A continuacidn, 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 dmbitos funcionales
fundamentales, la supervivencia y la reproduccién, 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 adaptacién bioldgica. Las conductas emocionales
pertenecen a dos categorias funcionales, la expresion y el afrontamiento.
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3.3.1 Conducta expresiva

Todos sabemos que el tono de voz, la postura o la expresion facial consti-
tuyen un importante indice del estado de dnimo 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 interaccidon con los demds. De todos los posibles indices expresivos de
la emocioén, sin duda los mds importantes proceden de la expresion facial.
Es interesante sefalar que el primer intento de estudiar de un modo obje-
tivo la conducta emocional se centré precisamente en la expresion facial
y fue llevado a cabo por el creador de la teoria de la evolucién, Charles
Darwin. Sus observaciones y consideraciones tedricas fueron plasmadas en
una monografia titulada La expresion de las emociones en los animales y
el hombre?, que sigue siendo un punto de referencia obligado para los estu-
diosos de la conducta expresiva emocional.

Una idea muy difundida entre los investigadores de la emocién es que
existe un conjunto limitado de emociones «basicas» o fundamentales que pue-
den observarse en todos los seres humanos. Desde el punto de vista reacti-
vo, estas emociones bdsicas se consideran como patrones organizados de
comportamiento y activacion fisiol6gica. Parte de la manifestacién con-
ductual de las emociones bdsicas consiste en un patrén de actividad de
los musculos faciales caracteristico de cada emocién. De hecho, algunos
autores, como Paul Ekman, una de las principales autoridades actuales en
el estudio de la expresién facial, consideran que un criterio fundamental
para otorgar a una emocion el caricter de «basica» es que lleve aparejado
un patrén especifico de conducta expresiva. La expresion facial nos permi-
te diferenciar no s6lo entre emociones negativas, como el miedo o la ira,
sino también entre distintos niveles de intensidad de una misma emocion;
por ejemplo, el miedo y el terror. La conducta expresiva tiene una funcion
comunicativa, proporcionando al receptor informacién acerca del estado
interno del emisor y acerca de la conducta que de €l cabe esperar. Esta
funcién comunicativa es bien patente en el caso de la interaccién social hu-
mana, donde las claves proporcionadas no s6lo por la expresion facial, sino
también por la entonacién o la postura, desempefian un papel regulatorio
fundamental. En el capitulo 2 abordaremos con més detalle el estudio del
componente expresivo de las emociones.

3.3.2 Conducta de afrontamiento

Los investigadores de las emociones consideran que, ademds de las con-
ductas expresivas, cada emocién lleva aparejadas tendencias de accion es-
pecificas. Asi, las tendencias de accién asociadas al miedo son la huida,
la lucha o la paralizacién. Cudl de estas tendencias llegue finalmente a

36



manifestarse dependerd de aspectos concretos de la situacioén (por ejemplo,
si es posible o no la huida) y de la intensidad de la emocién. En cambio, la
tendencia de accién caracteristica de la ira es la agresién, mientras que el
jubilo o la alegria tienden a impulsar al individuo hacia el contacto afectuo-
so con otros congéneres y la tristeza le impulsa hacia un repliegue sobre si
mismo y la evitacion del contacto con los demds.

Es obvio que, desde un punto de vista adaptativo, el aspecto mds deci-
sivo de las emociones tiene que ver con la conducta con que el individuo
hace frente al estimulo o situacién desencadenante. La utilidad y eficacia
de los complejos patrones de cambios fisiol6gicos, cognitivos y conduc-
tuales que llamamos «miedo», «ira», «alegria» o «tristeza» dependen, en
dltimo término, de hasta qué punto la conducta le permite al individuo «ha-
bérselas con» o «hacer frente a» el objeto o situacion desencadenante de
la emocioén. Entenddmonos: al hablar de «valor adaptativo» no se quiere
decir que las emociones y sus conductas asociadas deban ser siempre tti-
les y producir efectos beneficiosos. Experimentar un irrefrenable deseo de
agredir a alguien que nos ha insultado o nos ha quitado algo que nos perte-
nece es «adaptativo», en el sentido de que a lo largo del tiempo evolutivo
la agresi6n ha resultado una forma eficaz de hacer frente a los intrusos
0 a los que amenazan la propia seguridad. Pero esto no quiere decir que
en cualquier situacion imaginable sea recomendable dejarse llevar por los
impulsos agresivos generados por la ira. En una sociedad compleja y orga-
nizada como la nuestra, en la que la interaccién social se basa en normas
y convenciones que muchas veces van en contra de nuestros impulsos in-
mediatos, quienes actian 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 emocién resulta adaptativa no sélo de-
pende de la tendencia de accién activada en el primer momento, sino de la
capacidad del individuo para regular y controlar esas tendencias en funcién
de un andlisis mds pausado de la situacién. Evidentemente, no todas las
personas somos igualmente capaces de controlar la ira o el miedo, o de so-
breponernos a la tristeza. Quizds estas diferencias en la capacidad de control
o regulacién emocional sean uno de los fundamentos de las diferencias de
personalidad y de la propension a condiciones psicopatolégicas como los
trastornos de ansiedad o la depresion.

Las conductas mds bdsicas de afrontamiento obedecen a tendencias de
accion motora activadas de modo automadtico ante un estimulo emocional.
Estas conductas constituyen un modo de afrontamiento primario o inme-
diato a cambios ambientales subitos de relevancia personal (pensemos, por
ejemplo, en nuestra reaccion inmediata cuando alguien nos pisa en la calle
o trata de abrirse paso a codazos para entrar a un concierto multitudinario
saltdndose la cola). Las conductas de afrontamiento primario tienen segu-
ramente un importante componente innato y forman parte del repertorio
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de comportamientos especificos de cada especie. Pero las conductas de
afrontamiento pueden ser también comportamientos aprendidos, conductas
instrumentales que en el pasado del individuo han resultado eficaces para
hacer frente a una determinada clase de episodio emocional.

Los psicdlogos interesados por el estudio de las diferencias individuales
hablan a menudo de los distintos estilos de afrontamiento que cada per-
sona muestra ante un mismo tipo de situacién, por ejemplo, ante el estrés
continuado en el trabajo o en la relacién 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
empleo o de conseguir una buena indemnizacion o, por el contrario, darnos
por vencidos y hundirnos en la depresion. 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 ultimo caso, la forma de hacer frente a un episodio de gran relevancia
personal no consiste en actuar de tal o cual modo, sino en modificar nuestra
apreciacion subjetiva de la situacion. Esta forma de afrontamiento tiene
lugar al nivel de los procesos deliberados de razonamiento, implica una
consideracién de los costes y beneficios del suceso y constituye, por tanto,
un ejemplo de afrontamiento cognitivo. Evidentemente, el afrontamiento
cognitivo no es comportamiento, pero si es una forma de reaccionar del
individuo ante un suceso personalmente relevante. Ademas, estas activi-
dades de analisis detenido y reinterpretacién de los sucesos emocionales
pueden traducirse en cambios conductuales que constituyen en si mismos
una nueva forma de afrontamiento. Las reacciones a los sucesos emocio-
nales guiadas por evaluaciones conscientes y deliberadas pueden ser consi-
deradas como formas de afrontamiento secundario. Este es una especie de
segunda linea de accidon fundamentada en consideraciones adicionales a las
proporcionadas por las evaluaciones autométicas que dan inicio al episodio
emocional (supongamos que quien nos ha pisado o dado un codazo resulta
ser una persona especialmente atractiva que, ademds, se disculpa con
una sonrisa...).

3.4 Emocion y activacion fisiolégica

Incluso desde el punto de vista de la experiencia subjetiva, las emociones
tienen a menudo un fuerte componente somatico. Tratemos de imaginar el
miedo desprovisto de la percepcion de todo nuestro organismo en tension
o el sentimiento de estar enamorados sin notar que no s6lo nuestra mente,
sino todo nuestro cuerpo, se alteran cuando vemos a la persona amada.
O la ira desprovista de la sensacién de que nuestro organismo rebosa una
energia que s6lo puede consumirse en la agresion. Como ya he sefialado,
fue William James el primero en proponer una teoria de las emociones que
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daba una importancia decisiva al componente de activacion fisiologica y
somdtica. Segun este autor, si le quitdsemos a las emociones este compo-
nente esencial «todo lo que quedaria seria un estado neutro y frio de percep-
cién intelectual». Algo muy diferente a lo que solemos llamar «emocion».

Otra figura clave en el estudio de las emociones, el psicofisiélogo Wal-
ter Cannon, fue el primero en llamar la atencién sobre la importante con-
tribucién de la rama simpatica del sistema nervioso auténomo (SNA) a la
activacion del organismo por estimulos emocionales, especialmente en si-
tuaciones de peligro* Desde los trabajos pioneros de Cannon, la activacién
fisioldgica de origen simpdtico ha sido considerada como uno de los prin-
cipales elementos del patron de activacién que acompaiia a las emociones.
Estos efectos estdn mediados en gran parte por la accién de la hormona
adrenalina (secretada por la médula de las glandulas suprarrenales, bajo el
control del sistema simpético) sobre distintos 6rganos diana. La interven-
cidén del sistema simpatico en la activacion emocional es fundamental, aun-
que desde luego no es el tnico sistema de control de esa activaciéon. Como
veremos en el capitulo 3, la activacién emocional depende también de la
accion de los glucocorticoides, hormonas secretadas por la corteza de las
glandulas suprarrenales bajo influencia de la hipéfisis y el hipotdlamo. Nu-
merosas pruebas clinicas y experimentales demuestran que la alteracién del
funcionamiento de este sistema de respuesta hormonal por el estrés cronico
repercute en multiples sistemas del organismo. Este es un claro ejemplo de
la poderosa influencia que las emociones ejercen sobre la salud y la enfer-
medad.

La activacion fisiolégica originada por estimulos emocionales ha es-
tado siempre en el centro de importantes debates tedricos en torno a las
emociones. Como ya he sefalado, William James le daba a este aspecto tal
importancia que pensaba que determinaba la experiencia subjetiva de las
emociones. Por otra parte, una cuestién que atn sigue siendo debatida es
la funcién adaptativa precisa de la activacion fisiol6gica emocional. Los
psicélogos de actitud més evolucionista sostienen que, igual que ocurre
con las expresiones y con las tendencias de accién, a cada emocién basi-
ca le corresponde un patrén especifico de activacion fisiolégica. El valor
funcional de las emociones tiene que ver, segin estos psicélogos, con los
distintos patrones de comportamiento asociado a cada una de ellas. Cada
patrén de comportamiento, sea la agresion, la huida o el contacto protector
con una cria o un congénere indefenso, plantean distintos requerimientos
en términos no sélo de la cantidad de energia necesaria, sino también de su
patrén de distribucidn a distintos grupos musculares. Por esta razén, se su-
pone que a cada emocién «deberia» corresponderle un diferente patrén de
activacion fisioldgica y somética. Pero, como veremos més adelante, atin
no esta suficientemente demostrado que esta especificidad fisioldgica de
las emociones sea un principio general.
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3.5 Cognicion y emocion
3.5.1 Emocion, conductismo y psicologia cognitiva

El modo de abordar el estudio de las emociones ha ido evolucionando
en consonancia con el esquema tedrico dominante en cada fase del de-
sarrollo histdrico de la psicologia. Durante la época de predominio del
enfoque conductista, las emociones eran consideradas exclusivamente
como patrones de comportamiento y reactividad fisiolégica. Los com-
ponentes cognitivos y subjetivos de la emocién no pasaban de ser «sub-
productos» o «epifendmenos» sin ningtin papel causal sobre la conducta.
Por supuesto, los psic6logos conductistas no negaban la existencia de la
experiencia emocional o de las emociones como estados sentidos por un
individuo concreto. Lo que afirmaban es que para explicar la conducta
emocional no hacia falta recurrir a esos estados internos y que lo im-
portante era, en cambio, identificar las circunstancias externas que dan
origen a la emocion.

Uno de los representantes mds notables del pensamiento conductista
fue B. F. Skinner. En el capitulo 10 de su obra Sobre el conductismo 3,
Skinner comenta el modo en que, en la biografia del musico del siglo x1x
Anton Bruckner, se relata cémo la tristeza que le produjo la idea de la cer-
cana muerte de su maestro, Richard Wagner, le sugirié el tema principal
de una de sus sinfonias. Segtin Skinner, no se gana nada con decir que
la tristeza fue la causa de la inspiracion musical de Bruckner. Afirma, en
cambio, que «ciertas circunstancias (las noticias de Wagner) produjeron
las condiciones sentidas como tristeza y le llevaron a comportarse mu-
sicalmente de una manera especial» (trad. cast., p. 147). Aunque esto no
parezca mas que una forma algo enrevesada de decir lo mismo, lo cierto es
que Skinner estaba sugiriendo algo mas. 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, mas que una causa,
la experiencia emocional era producto de algin otro factor. Como hemos
visto, en opinién de James ese factor era la sensacion de ciertos cambios
organicos. Skinner se limit6 a sefialar que la experiencia emocional seguia
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 emocion no son causa de la conducta emocional, su estudio
carece de interés.

Durante la primera época de la llamada «revolucién cognitiva» no me-
jord la consideracion de las emociones como fendmenos dignos de estudio
cientifico. Algunos autores destacados consideraron las emociones como
un aspecto del funcionamiento mental que por sus especiales caracteristicas
resultaba dificilmente asimilable a la vision de la mente como un siste-
ma de procesamiento de informacion. Se hablé entonces de un enfoque de
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«cognicién fria», no contaminada por factores emocionales o motivacio-
nales. De hecho, textos clédsicos de la psicologia cognitiva, como los de
Neisser o Lachman, ni siquiera mencionan el tema de la emocion 6. Curiosa-
mente, este desinterés inicial de la psicologia cognitiva por las emociones
dio paso con el tiempo a una asimilacién basada en el supuesto de que, en
realidad, la emocién es una forma de cognicion.

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 funcién
fundamental es evaluar la relevancia personal de los eventos. Del mis-
mo modo que los sistemas perceptivos se encargan de procesar propie-
dades fisicas de los estimulos, la funcién del procesamiento evaluativo
y de los sistemas que lo llevan a cabo es analizar los eventos externos
en términos afectivos. Mds concretamente, el procesamiento evaluativo
consiste en analizar los eventos a partir de un conjunto de dimensiones
que le dan al sujeto una apreciacién o percepcion global de su relevan-
cia afectiva.

El procesamiento evaluativo es especifico de cada emocién. Desde el
punto de vista cognitivo, alegria, tristeza, ira o miedo son estados emocio-
nales que se corresponden con distintos patrones evaluativos. Por ejemplo,
la alegria puede ser producida por la constatacién de que al fin hemos con-
seguido una meta largamente esperada, mientras que la tristeza o la frus-
tracion son frecuentemente generadas por la constataciéon de que nuestros
esfuerzos para conseguir alguna meta no han tenido el efecto deseado. Las
modernas teorias evaluativas de la emocion 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 automaético, son cuestiones que en la ac-
tualidad generan intenso debate y constituyen uno de los principales temas
de investigacion relacionados con las emociones.

El papel de los procesos evaluativos en la emocién no es una cuestion
exclusivamente tedrica o académica. La idea de que las emociones depen-
den del modo en que evaluamos afectivamente nuestro entorno ha teni-
do una notable repercusién en el campo de la psicologia clinica y uno de
los principales enfoques psicoterapéuticos actuales, derivado de esta con-
cepcion, es la denominada modificacion cognitiva de la conducta. Este
enfoque parte del supuesto de que condiciones como la ansiedad fébica o la
depresion 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 evitacién
sistemdtica y continuada del contacto social, son consecuencia de una eva-
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luacién y analisis inadecuados de la realidad (la idea injustificada de que
«la gente siempre me estd juzgando»), el objetivo central de la terapia es
corregir esas apreciaciones erréneas. El estudio de la relacion entre la emo-
cion 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 emocién sera
tratado més extensamente en el capitulo 4, mientras que en el capitulo 5 es-
tudiaremos los efectos que las emociones tienen sobre procesos cognitivos
como la memoria o la atencion.

3.5.3 Experiencia subjetiva

La experiencia subjetiva es el aspecto de las emociones mas evidente e
inmediato para los seres humanos. Para nosotros, las emociones son, ante
todo, estados internos dotados de propiedades especiales claramente di-
ferenciables de las propiedades de los estados «no emocionales». Pero,
como ya hemos visto, esta experiencia interna no es sélo experiencia de
un estado mental, sino que puede verse fuertemente influida por facto-
res fisioldgicos. Cudl es la naturaleza exacta de la experiencia subjetiva
emocional es un problema que de momento resulta dificil resolver. Si que
sabemos algunas cosas acerca de qué tipo de factores afectan a esa expe-
riencia y también es esta una cuestion central para las actuales teorias de
la emocion.

Una hipétesis defendida de forma mas o menos explicita por muchos
especialistas es que la experiencia subjetiva de una emocién se basa en la
«percepcidén» o apreciacion de los efectos de un conjunto de procesos que
van de lo fisioldgico a lo cognitivo. Ya se ha mencionado repetidamente
la teoria de James, segin la cual la experiencia subjetiva de una emocién
se deriva de la percepcion del patrén de activacion fisioldgico y somadtico
provocado por un estimulo emocional. Algunos investigadores creen que
incluso la informacién que llega a nuestro cerebro acerca del patrén de
contraccion de la musculatura facial influye en la experiencia emocional,
de modo que en parte estariamos alegres porque ponemos cara de estarlo
(ésta es la llamada hipétesis del «feedback facial», de la que volveremos a
hablar en el capitulo 4).

La teoria cognitiva de la emocién supone que el determinante funda-
mental de la experiencia emocional es el modo en que se evalia cada
evento o situacion. Lo que nos hace sentir pena no es la percepcién de
algo que tiene la propiedad intrinseca de producir pena, sino nuestra par-
ticular interpretacion 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 més compleja. Como veremos en el capitu-
lo 4, existen demostraciones empiricas que indican que factores cognitivos
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y fisioldgicos, 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 fendémenos
subjetivos no son s6lo 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
estd ligada a factores desencadenantes antecedentes, la propia conciencia
de la emocién y el modo en que reaccionamos a ella pueden contribuir a
intensificar o amortiguar nuestra experiencia emocional. Podemos sentir un
miedo repentino cuando oimos que alguien se nos acerca por detrds 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 sélo la respuesta inicial a un estimulo 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
interaccién de factores externos e internos, entre ellos el modo en que la
persona hace frente al desencadenante de la emocion.

Desde el punto de vista evolutivo, la conciencia de la emocién es qui-
zas el elemento de aparicion maés tardia, tanto en la filogenia como en la
ontogenia. Hay abundantes pruebas de que muchos de los elementos de las
emociones humanas son compartidos por otras especies, como demuestra
la investigacién sobre procesos emocionales bdsicos en animales distintos
del hombre. Cambios fisiol6gicos, 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 mas dificil encontrar pruebas convin-
centes acerca de si otras especies son capaces de acceder a la experiencia
subjetiva de la emocién, de experimentar lo que desde un punto de vista
humano son emociones «completas». Quizd sea este un logro evolutivo
ligado al desarrollo del cerebro humano, que le ha permitido a nuestra es-
pecie gozar de una asombrosa capacidad de autoconciencia. Desde el punto
de vista ontogenético, la conciencia emocional parece ser también un logro
relativamente tardio al que probablemente contribuyen tanto la experiencia
y el aprendizaje social como el propio desarrollo del cerebro. Asi, estados
emocionales como la culpa o la vergiienza, que son emociones fundamen-
talmente autoconscientes que requieren la conciencia de la violacién de una
norma ética o la sensacién de verse expuesto de forma indebida ante los
demds, tienen una aparicién mucho maés tardia durante el desarrollo infantil
que emociones como la ira o el miedo, provocadas generalmente por des-
encadenantes externos.
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4. Las emociones y el cerebro

La busqueda de los sistemas cerebrales en que se sustentan los fenéme-
nos emocionales tiene una larga tradicién histérica. A partir de argumen-
tos exclusivamente tedricos, William James postulé que las emociones se
basaban en mecanismos corticales. Sin embargo, Walter Cannon llevé a
cabo las primeras investigaciones que demostraban que era posible provocar
reacciones emocionales en animales desprovistos de corteza cerebral. En
1937, James Papez propuso su conocida teoria segun la cual un circuito
que interconectaba regiones corticales evolutivamente primitivas y diver-
sas estructuras subcorticales (el llamado «circuito de Papez») constituia el
sustrato cerebral de las emociones. Durante la segunda mitad del siglo xx,
Paul MacLean desarroll6 una teorfa evolucionista de las emociones basada
en la idea del «cerebro trino», segin la cual el cerebro humano esta consti-
tuido por tres niveles de distinto origen filogenético: un cerebro reptiliano,
encargado de funciones y rutinas basicas de mantenimiento, un cerebro
paleomamifero (que se corresponde con el sistema limbico) en el que se
basan las funciones basicas de motivacién y emocién, y un cerebro neoma-
mifero, formado por la neocorteza y encargado de funciones superiores de
evaluacion compleja de la informacién.

En las dos ultimas décadas, la investigacién 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 contribucién de la investigacién comparada al conocimiento de los
mecanismos cerebrales mas basicos de la emocion es inmensa. Por una
parte, esta linea de investigacidon constituye una prueba convincente
acerca de la continuidad evolutiva de las emociones, al demostrar la
existencia de elementos comunes a los fendmenos emocionales obser-
vados en distintas especies, tanto en los aspectos fisiolégicos y con-
ductuales como en lo referido a los sistemas cerebrales implicados.
En un sentido més concreto, la investigacién animal ha proporcionado
algunos de los ejemplos mds elaborados de la relacién entre la activi-
dad de sistemas cerebrales especificos y conductas relevantes desde el
punto de vista de la emocidén. Las investigaciones animales confirman,
sin lugar a dudas, la estrecha relacién entre las emociones y la activi-
dad de ciertos sistemas cerebrales (por ejemplo, la participacién de la
amigdala en el reconocimiento de sefales de peligro y en el control de
la activacién fisiolégica emocional), asi como la importancia de di-
ferentes hormonas y neurotransmisores en la conducta emocional. La
relevancia de la investigacién comparada alcanza también al ambito
aplicado. Existen, por ejemplo, numerosas pruebas conductuales que
permiten evaluar en animales la eficacia de nuevos psicofdrmacos en
el tratamiento de la ansiedad. Estas pruebas, combinadas con técnicas
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de andlisis de la actividad cerebral, hacen posible localizar los lugares de
accion de distintas sustancias y los mecanismos a través de los cuales ac-
tdan sobre la conducta.

Otro factor decisivo para el conocimiento de las bases cerebrales de la
emocién ha sido el desarrollo de diversas técnicas no invasivas, que per-
miten estudiar la actividad cerebral y sus relaciones con la conducta en
nuestra propia especie. A las técnicas tradicionales de electroencefalografia
y de registro de potenciales evocados, en los ultimos afios se han afiadido
las llamadas técnicas de neuroimagen funcional, que permiten visualizar
la actividad cerebral sobre la marcha, permitiendo establecer la relacién
entre comportamientos o actividades cognitivas especificas y la activa-
cion de diferentes dreas y sistemas cerebrales ’. Técnicas como el TEP
(tomografia por emision de positrones, mas conocida por sus siglas en
inglés, PET), la resonancia magnética funcional (RMF) o la magnetoen-
cefalografia (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 dltimos
afos, las técnicas de neuroimagen han comenzado a ser empleadas en es-
tudios experimentales sobre la emocidn, y existen ya numerosos datos que
permiten vislumbrar por vez primera la posibilidad de anclar las teorias
psicoldgicas sobre las emociones en el conocimiento del funcionamiento
del cerebro. Es muy posible que, igual que ha ocurrido en el 4mbito de la
percepcion, la atencién o la memoria, este nuevo desarrollo permita re-
solver cuestiones tedricas relacionadas con la emocién, que han sido obje-
to de incesante debate. Los resultados y teorias actuales sobre el modo en
que el cerebro lleva a cabo distintas funciones emocionales serdn tratados
en los capitulos 6y 7.

5. (Categorias de la emocion: las emociones basicas
5.1 ;Qué es una emocion basica?

La difundida idea de que existen emociones diferentes y de que algunas
tienen algo de fundamental, basico o primitivo y son comunes a todos los
seres humanos, es aceptada por muchos tedricos actuales de la emocidn.
Discutir esta posibilidad puede parecer innecesario, pero lo cierto es que
algunos psicdélogos han expresado argumentos convincentes en su contra.
Por ejemplo, quienes defienden el enfoque dimensional de las emocio-
nes consideran que no es posible diferenciar entre categorias cerradas y
bien definidas de emociones y que debemos contentarnos con situar cada
estado emocional concreto en un determinado punto de un espacio defini-
do por dimensiones como la valencia, la activacion o la controlabilidad.
Otros defienden la idea de que juzgamos si nuestro estado es de rabia,
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alegria o frustracion, en funcién de su semejanza con un «prototipo» de
cada emocion particular. Por ejemplo, el prototipo del miedo puede in-
cluir una intensa activacion fisioldgica, la percepcion de un peligro inmi-
nente y la sensacion de que tenemos un escaso control sobre la situacién.
Sin embargo, a veces podemos tener la experiencia subjetiva de miedo
aun cuando tengamos al mismo tiempo una cierta sensacién de control
sobre nuestro entorno. En un ejemplo extremo de cuestionamiento de
la idea de emociones bdsicas, los llamados «constructivistas sociales»
consideran que las emociones son creaciones socioculturales y que, por
tanto, no tiene sentido hablar de categorias emocionales como clases bio-
I6gicas naturales.

La idea de la existencia de un conjunto limitado de emociones bésicas o
primitivas tiene su origen en una concepcién evolucionista de la emocién.
Estas emociones serian bésicas en un sentido bioldgico, estando cada una
de ellas relacionada con una diferente funcién adaptativa. El origen evo-
lutivo de emociones como el miedo y la ira, por ejemplo, se hallaria en
los comportamientos de defensa y agresién destinados a favorecer la su-
pervivencia del individuo o la defensa de sus posesiones (por ejemplo, su
territorio), mientras que las diversas manifestaciones de la emocién amo-
rosa se relacionarian evolutivamente con la reproduccién o con el vinculo
temprano entre crias y progenitores. Para Paul Ekman, uno de los princi-
pales defensores del enfoque de emociones bdésicas, la funcién general de
las emociones, consideradas como fenémenos psicobioldgicos, es la de
«movilizar al organismo para afrontar rdpidamente encuentros interper-
sonales mediante tipos de actividades que han resultado adaptativas en el
pasado» 8.

Una forma de caracterizar las emociones bdsicas es en términos de di-
versos programas afectivos, que incluyen los diferentes componentes de
la respuesta emocional anteriormente descritos. Cada emocidn bdsica se
corresponde con un programa afectivo especifico. Diferentes categorias de
situaciones o, si se quiere, diferentes categorias de evaluaciones afectivas
provocan diferentes patrones de reaccidn, que incluyen aspectos motores,
expresivos y fisiologicos. Una completa definicién del concepto de emo-
ciones bdsica es la propuesta por el filésofo Paul Griffiths °:

Respuestas de corta duracion, altamente automatizadas, desencadenadas en los primeros
estadios del procesamiento perceptivo e implementadas en estructuras cerebrales pri-
mitivas que compartimos con muchos vertebrados, encontrandose en todas las culturas
humanas y halldndose estrechamente relacionadas con las respuestas que manifiestan
otros primates.
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5.2 Propiedades de las emociones basicas

Investigadores como el ya citado Paul Ekman han sefialado una serie de
propiedades que caracterizan a las emociones bésicas.

1. Las emociones bésicas son universales, pudiendo ser observadas en
todos los seres humanos, independientemente de la cultura a que
pertenezcan.

2. Las emociones bdsicas son primitivas tanto filogenéticamente como
ontogenéticamente; es decir, pueden encontrarse rudimentos de es-
tas emociones en numerosas especies animales y se manifiestan en
un periodo temprano del desarrollo individual.

3. Las emociones bdsicas conllevan expresiones faciales especificas,
tipicas de cada una de ellas.

4. Las emociones bdsicas van asociadas a diferentes tendencias de ac-
cion, probablemente no aprendidas, destinadas a hacer frente al su-
ceso desencadenante de la emocion.

5. Las emociones bésicas se diferencian entre si en cuanto al patrén de
activacion fisiolégica elicitado por el suceso emocional.

6. Las emociones bdésicas se basan en sistemas cerebrales especiali-
zados y preestablecidos, que se diferencian tanto funcional como
neuroanatémicamente.

Actualmente no tenemos pruebas suficientes para saber si todas estas
propiedades caracterizan a todas las emociones que se han considerado
basicas y debemos tomar lo anterior como una propuesta tedrica orientati-
va. La propia idea de emociones bésicas no es aceptada de forma undnime
por todos los investigadores de la emocién y el acuerdo sobre si distintas
emociones poseen alguna o todas las propiedades citadas es atin menor,
en gran parte porque la evidencia experimental es relativamente escasa y
no siempre convincente. Por ejemplo, como veremos en el capitulo 3, los
datos sobre la diferenciacion fisioldgica de las emociones no permiten con-
cluir que existan diferencias sistemdticas entre los patrones de activacién
asociados a distintas emociones y es discutible hasta qué punto el propio
concepto de emocién bésica requiere que exista tal diferenciacién. Aunque
hay pruebas coherentes con la existencia de ciertos «universales emociona-
les», por ejemplo en cuanto a la expresion emocional y a la comprension de
los gestos expresivos de otras personas, nuestros conocimientos actuales no
permiten afirmar que las llamadas emociones bésicas sean realmente clases
naturales bien delimitadas y definidas por propiedades fijas. Sin embargo,
el enfoque de emociones bésicas proporciona un marco tedrico conveniente
para el estudio cientifico de la emocién que, ademads, es coherente con las
ideas sugeridas por el sentido comtn y la sabiduria popular.

47



5.3 ¢Cuales son las emociones basicas?
5.3.1 Emociones basicas

El problema mas obvio que plantea el enfoque de emociones basicas es
el de decidir cudles y cudntas son exactamente esas emociones. Se han
propuesto diferentes listas de emociones bdsicas, pero en la actualidad
hay un cierto acuerdo respecto a la inclusién de cuatro emociones que
sin duda tienen un papel prominente en la vida de todas las personas:
el miedo, la ira, la alegria y la tristeza '°. Como muestra la tabla 1.1,

Tabla 1.1 Las emociones basicas

Autor(es) Emociones basicas Criterio de inclusién

Ekman, Friesen Miedo, ira, alegria, tristeza, | Expresiones faciales

y Ellsworth (1) asco, sorpresa universales

Izard (2) Ira, desprecio, asco, Basadas en circuitos
malestar, miedo, culpa, cerebrales preestablecidos
interés, alegria, vergilienza,
sorpresa

Oatley y Johnson-Laird (3) | Ira, asco, ansiedad, No requieren contenido
felicidad, tristeza proposicional (procesos

cognitivos superiores)

Panksepp (4) Expectativa, miedo, ira, Basadas en circuitos
panico cerebrales preestablecidos
Plutchnik (5) Aceptacion, ira, Relacion con procesos

anticipacidn, asco, alegria, | bioldgicos adaptativos
miedo, tristeza, sorpresa

Tomkins (6) Ira, interés, desprecio, asco, | Densidad de la actividad
malestar, miedo, alegria, neuronal
verglienza, sorpresa

(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.
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algunos autores han considerado como bdésicas otras emociones, y espe-
cialistas como Ekman incluyen dentro de las emociones bdsicas el asco
o repulsién y la sorpresa, que no suelen ser consideradas por el hombre
de la calle como verdaderas emociones. La razén de considerar el asco
y la sorpresa como emociones bdsicas estd en que se ajustan a la idea de
programa afectivo antes comentada, sobre todo en lo que se refiere a su
componente expresivo. Esto queda especialmente claro en el caso del
asco, que es elicitado o provocado por un conjunto de estimulos relati-
vamente bien definidos. El caso de la sorpresa es mas discutible. Aun-
que todas las situaciones que causan sorpresa tienen la caracteristica de
ocurrir de forma subita e inesperada, un suceso sorprendente puede tener
una valencia positiva o negativa, y no parece razonable incluir dentro de
la misma categoria emocional las reacciones a sucesos inesperados de
distinto signo afectivo. Pero aunque mantengamos nuestras reservas res-
pecto al caracter basico, o incluso respecto a la naturaleza emocional de
todos los fenémenos psicoldgicos considerados como emociones bdsicas
por los investigadores de la emocién, la mayoria de los casos citados, con
la excepcién de la sorpresa, tienen una importante presencia en las in-
vestigaciones actuales sobre la emocion.

Otro criterio para la distincién entre emociones bdsicas se refiere a su
funcion 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 emo-
cionales tienen un valor adaptativo en el sentido de que cada una de ellas
incrementa la capacidad del individuo para hacer frente a distintas clases
de situaciones. Como puede verse en el cuadro 1.2, es posible asociar cada
una de las emociones basicas con diferentes funciones, que van de la pro-
teccion frente al peligro y el dafio fisico al fortalecimiento de los lazos
sociales. Por supuesto, esto no quiere decir que sepamos realmente cudl es
la historia evolutiva de las emociones basicas y mucho menos que todos los
episodios concretos de una u otra emocién tengan una funcién adaptativa
similar.

5.3.2 Emociones secundarias o derivadas

Un problema complementario surge cuando nos preguntamos cudles son
las emociones no basicas; es decir, las emociones secundarias o derivadas.
Una de las dificultades relacionadas con esta cuestion es que no existe un
modelo general que permita establecer cudl es la relacion entre las emociones
bésicas y las emociones derivadas y que explique cémo éstas son generadas
a partir de aquéllas. Uno de los modelos mas populares a este respecto es el
propuesto 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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Cuadro 1.2 ;Para qué sirven las emociones?

Un supuesto fundamental del enfoque de emociones bdsicas, aceptado de forma mas o
menos explicita por la mayoria de los investigadores actuales de la emocidn, es que las
emociones son fendmenos psicobiolégicos dotados de un especial valor adaptativo. Las
elucubraciones acerca del valor adaptativo o la «utilidad» de los rasgos o fenémenos
psicoldgicos se mueven sobre terreno resbaladizo; siempre es posible encontrar una
funcién plausible a tal o cual rasgo, pero es casi imposible demostrar que el rasgo
en cuestion haya sido seleccionado en virtud de esa funcién. Aun reconociendo esta
dificultad, algunos psicélogos han propuesto ideas muy razonables acerca de la funcién
adaptativa de las emociones. Como ejemplo, éstas son las funciones que un destacado
psicélogo, Carrol Izard (*), atribuye a las emociones bésicas:

Alegria

— Fortalece los lazos sociales; su expresion sefiala al receptor la disponibilidad para la
interaccién amistosa.

Tristeza

— El enlentecimiento cognitivo y motor caracteristico de la tristeza puede facilitar la
busqueda de sus causas; su expresion puede facilitar, a través de la empatia, el apoyo de
otros congéneres.

Ira

— Moviliza la energia necesaria para la accién motora requerida para la agresion, pero
su expresion puede también impedir la agresion por parte de otros congéneres.

Asco/repulsion

— Expulsidén/evitacién de sustancias nocivas; una funcién similar, pero de caracter mas
simbdlico, es cumplida por la repulsién provocada por la violacién de normas culturales.

Miedo

— Su funcién principal es la evitacion de situaciones peligrosas, tanto desde el punto de
vista fisico como psicoldgico.

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

La rueda de la emocion es un modelo grafico que permite representar las
relaciones entre diferentes emociones y que se organiza en funcién de dos
criterios: uno, referido a la polaridad afectiva, y otro, a la similaridad entre
emociones (véase figura 1.3).

50



Figura 1.3 La rueda de las emociones
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El «modelo circunflejo del afecto» propuesto por Plutchnik para la clasificacion de las emociones
representa en el interior de la rueda las ocho emociones que considera bdsicas o primarias. En el
exterior figuran las emociones derivadas de la mezcla de pares de emociones primarias, como la
decepcion, derivada de la mezcla de sorpresa y tristeza. Las emociones situadas en polos opuestos,
como la alegria y la tristeza o el optimismo y la decepcion, son afectivamente incompatibles.

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 segun criterios relacionados con la
experiencia global de la emocién como un estado interno complejo. Por
ejemplo, alegria 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-
tivamente opuestos e incompatibles, porque el miedo suele ir asociado a
una sensacién de escaso control sobre el entorno y tiende a provocar la
huida, mientras que la ira con frecuencia va acompanada de una sensa-
cion de poder o control y tiende a acercarnos en actitud agresiva al objeto
que la provoca. Del mismo modo, la sorpresa y la anticipacidn, que en si
mismas no estan 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 mas similares entre si 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 alegria
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y tristeza o las secundarias de optimismo y decepcidén) son contrarias en
polaridad afectiva y son las menos similares entre si. En este modelo, las
emociones secundarias o derivadas surgen por combinacién de emociones
bésicas similares. Asi, la decepcién surge como mezcla derivada de la sor-
presa y la tristeza, mientras que el amor resulta de la combinacién de las
emociones basicas de alegria y aceptacion. Sin embargo, las emociones
distantes entre si no se mezclan ficilmente, de modo que cuando en una
misma situacién 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 alegria
y la tristeza).

5.4 ;Emociones basicas o componentes basicos?

En un articulo muy critico con el concepto de emociones basicas, Ortony
y Turner han propuesto un enfoque alternativo que parte de la idea de que
lo realmente basico o primitivo no son los eventos psicobiolégicos com-
plejos que normalmente llamamos «emociones», como la ira o la tristeza,
sino componentes mds elementales que pueden combinarse de multiples
formas '". Estos componentes son elementales en un sentido tanto biol6-
gico (determinados patrones de respuesta fisiol6gica, como la activacién
simpatica) como psicolégico (la evaluacién de algo como peligroso o no
deseable). Consideremos, por ejemplo, el caso del miedo, prototipo indis-
cutible de emocién bésica. En los seres humanos, el miedo puede ser pro-
vocado por amenazas tan tangibles como un perro que se abalanza furioso
hacia nosotros o tan fantasticas e irracionales como la posibilidad de que
aparezcan fantasmas en una casa deshabitada. Nuestra reaccion a estas dos
situaciones tiene, por supuesto, algunos elementos comunes, pero también
otros totalmente diferentes, tanto en lo que se refiere a los indices objetivos
de activacion orgdnica como en lo que atafie a la experiencia subjetiva.
(Son los dos casos ejemplos de la misma emocion basica de miedo? Sin
duda, es cierto que ambas situaciones evocan una evaluacion bdsica similar
(peligro), pero ni el modo de reaccionar ante ellas ni el modo de experi-
mentarlas subjetivamente tienen por qué ser equivalentes. De hecho, inclu-
so la investigacién animal demuestra que las situaciones de peligro pueden
tener efectos fisiolégicos muy diferentes, dependiendo de que el peligro sea
percibido como escapable o como inescapable. En el primer caso, la acti-
vacion es de origen predominantemente simpéatico (aceleracién cardiaca),
mientras que en el segundo el predominio es parasimpatico (deceleracion
cardiaca). Siendo asi, se dirfa que no estd muy justificado hablar de un
patrén de activacion tipico del miedo y seguramente algo parecido podria
decirse de otras emociones. Siguiendo esta argumentacion, es obvio que si
el propio concepto de emocion bdsica es cuestionable, la distincién entre
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emociones bdsicas y emociones secundarias o derivadas pierde también su
justificacién. ;Cémo diferenciar entonces unas emociones de otras?, y ;qué
relacion existe entre unas y otras emociones?

5.4.1 ;Como surgen las emociones secundarias?

Ortony y Turner consideran que las diferentes emociones no son catego-
rias cerradas e indivisibles, sino conglomerados o configuraciones de un
conjunto de componentes basicos, tanto fisioldgicos como conductuales y
cognitivos, que pueden combinarse de multiples formas. Esto permite el
surgimiento de un sinfin de emociones con distintos matices que las hacen
mds o menos similares entre si, lo que quizd se corresponde bien con la
enorme riqueza y variedad de las emociones humanas. En cuanto a las re-
laciones entre emociones, estos autores proponen dos mecanismos a partir
de los cuales unas emociones pueden derivarse de otras, la generalizacién y
la especializacion. A través de la generalizacion, surgen nuevas emociones
por eliminacién de algunos componentes de emociones antecedentes. Asi,
el asco, que originalmente es una emocion visceral que a menudo incluye
una reaccién de ndusea, da origen a la repulsion o rechazo provocados por
la percepcién de la violacidn de algin tabd moral, como el sexo con nifios,
que aunque incluya componentes de la emocién original (por ejemplo, la
expresion facial de repulsidn) estd desprovista de la reaccion visceral de
ndusea (no es casual que en estos casos digamos que tal o cual accién «nos
produce nausea», expresion que evidentemente se refiere a una nausea mas
simbdlica que fisioldgica). Por otra parte, el mecanismo de especializacion
funcionaria a través de la adicién de nuevos componentes, generalmente de
cardcter cognitivo, que aumentan la especificidad de la emocién en cues-
tién. Asi, el estado de duelo producido por la pérdida de un ser querido
puede considerarse como una especializacion de la emocién mas general
de malestar, pena o dolor psicolégico. La conciencia de la pérdida del ser
querido y la intensa afioranza de su presencia otorgan al duelo propiedades
especificas que le diferencian de la emocién originaria y le convierten en
una clase especial de dolor psicolégico.

6. Algunas aplicaciones
6.1 Emocion y psicologia clinica

Muchos estudiantes llegan a las facultades de Psicologia atraidos por la
posibilidad de aprender algo acerca de las personas que padecen trastornos
psicoldgicos. Depresion, 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 psicélogo debiera tener
una minima informacién. Y llegar a comprender algo de su naturaleza y
caracteristicas deberia ser una motivacién fundamental, especialmente para
los muchos estudiantes interesados por la llamada psicologia clinica, que
trata precisamente de abordar el tratamiento de esos problemas mediante
técnicas terapéuticas basadas en la investigacion experimental.

Una idea central de la moderna psicologia clinica es que los diferentes
trastornos psicoldgicos y de conducta pueden ser comprendidos a partir del
estudio de los procesos psicoldgicos «normales». Saber qué es lo que falla
cuando la vida de una persona llega a ser paralizada por miedos irraciona-
les o por una depresion profunda sin justificacién aparente sélo es posible
si conocemos las bases del funcionamiento mental que en principio todos
compartimos por pertenecer a la misma especie. Del mismo modo que seria
absurdo intentar estudiar las patologias cardiacas o respiratorias sin saber
nada acerca del funcionamiento normal de los sistemas cardiovascular y
respiratorio, no tiene ningtn sentido intentar averiguar qué es la depresion,
o como aliviarla, sin conocer los factores, ya sean psicolégicos, sociales o
neuroquimicos, que en condiciones normales afectan a nuestro estado de
dnimo. El conocimiento de lo que la psicologia experimental y la neuro-
ciencia nos ensefan sobre el modo en que funcionan las emociones es, por
tanto, la mejor base para una psicologia clinica racional y cientifica que
permita aliviar de forma eficaz el sufrimiento de muchas personas.

6.2 Autoconocimiento

Seguramente no son muchos los psic6logos que confian en que saber algo
acerca del funcionamiento de la mente o de los factores que controlan la
conducta les ayude a comprenderse a si mismos y entender mejor su propio
comportamiento. Esta postura es llamativa, porque la mayoria de la gente
piensa que ésa deberia ser precisamente una de las aportaciones de la psico-
logia. Y aunque no debe caerse en las simplificaciones y la falta de rigor de
muchos de los actuales manuales de «autoayuda», que prometen al lector
la rapida solucién de sus problemas en unas pocas paginas, los actuales
estudios sobre la emocién proporcionan algunos conocimientos que pueden
ayudarnos a comprender ciertos aspectos aparentemente inexplicables de
nuestro comportamiento y orientarnos sobre los factores que determinan nues-
tras 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 estdn basadas en la interaccién entre sistemas cere-
brales y de respuesta filogenéticamente «antiguos», compartidos con otros
animales, y otros mds avanzados, desarrollados de modo espectacular en
nuestra especie y que nos permiten actividades mentales complejas, como
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la autoconciencia, la planificacién o la rememoracién voluntaria de nuestro
pasado. Esta dualidad hace que nuestras emociones sean una enmarafiada
mezcla de experiencias conscientes, comportamientos deliberados y proce-
sos mentales automadticos y primitivos sobre los que tenemos escaso con-
trol. La ambigiiedad que a veces poseen nuestros sentimientos, los cambios
de 4nimo 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 l6gica, un principio de explicacidn, a fendmenos que muchas veces
no sabemos cémo interpretar.

6.3 Computacion afectiva

Muchos piensan que la capacidad de experimentar emociones es uno de los
sellos distintivos de la mente humana y ofmos 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 campedén mundial, pero
que dificilmente llegard a experimentar el orgullo de haber ganado la par-
tida. Se dirfa que, por complejo que sea reproducir en un sistema artificial
los procesos de razonamiento de nuestra mente, ain lo es mas darle a ese
sistema la capacidad de emocionarse. Aunque es dificil anticipar si existird
alguna vez una mdiquina que llegue a experimentar emociones, algunos
cientificos trabajan ya en la creacién de programas informadticos que le
otorguen al ordenador una capacidad «minima» de comprender las reaccio-
nes afectivas del usuario. Por ejemplo, varios grupos de investigacion han
comenzado a disefiar herramientas que le permitan a la maquina «leer» las
expresiones de la emocion en la cara del usuario . 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 emocidén es un ejemplo
del proceso general de reconocimiento de patrones visuales, un proceso que
se lleva a cabo a partir del andlisis de un conjunto limitado de dimensiones
o propiedades del estimulo. Estos proyectos pueden parecer absurdos o
temibles, segtin la opinidn de cada cual, pero son parte del desarrollo impa-
rable de una tecnologia de la que todos nos aprovechamos y es conveniente
conocer los principios cientificos en que se basan, de manera que podamos
tener sobre ellos una opinidn critica e informada.

Referencias y notas

I Russell, J. A., «Core affect and the psychological construction of emotion». Psycho-
logical Review, 110 (2003), 145-172.
2 James, W., «What’s an emotion?». Mind, 9 (1884), 188-205.

55



3 Darwin, Ch., La expresion de las emociones en los animales y en el hombre. Ma-
drid: Alianza Editorial, 1984.

4 Cannon, W., Bodily changes in pain, hunger, fear and rage. Nueva York: Apple-
ton, 1929.

5 Skinner, B. F., Sobre el conductismo. Barcelona: Fontanella, 1975.

¢ Neisser, U., Psicologia Cognitiva. México: Trillas, 1976 (1.* ed. en inglés, 1967);
Lachman, R., Lachman, J., Butterfield, E., Cognitive Psychology and information pro-
cessing. Hillsdale, NJ: Lawrence Erlbaum, 1979.

7 Informacién bdsica sobre las técnicas de neuroimagen funcional puede encontrarse
en el articulo de A. Grau, «Instantdneas de un cerebro activo». Mente y cerebro, 7 (2004).

8 Ekman, P., «Basic emotions». En T. Dalgleish y M. Power, Handbook of cogni-
tion and emotion, Nueva York: John Wiley, 1999.

® Griffiths, P., «Is emotion a natural kind?». En R. Solomon, Thinking about fee-
ling: contemporary philosophers on emotions. Oxford University Press, 2004.

10 Se encuentran referencias a estas emociones en culturas muy diferentes y en
distintas épocas. En el Li Chi, una enciclopedia china del siglo 1 a. C., puede leerse:
«;Cudles son los sentimientos del hombre? La alegria, la ira, la tristeza, el miedo, el
amor, la atraccién y la repulsiéon» [citado en Russell, J., «Culture and the organization
of emotion». Psychological Bulletin, 110 (1991), 426-450]. El propio articulo de Rus-
sell es un interesante ensayo sobre las relaciones entre cultura y emocion, en el que se
analizan los aspectos panculturales o universales de la emocién y las variaciones cultu-
rales en la forma de categorizar o clasificar las emociones.

" Ortony, A. y Turner, T., «What’s basic about basic emotions?». Psychological
Review, 97 (1990), 315-331.

12 Bartlett, M. y cols., «Measuring facial expressions by computer image analysis»,
Psychophysiology, 36 (1999), 253-263.

56



2. La expresion
de las emociones

1. Introduccion
1.1 El componente expresivo de las emociones

Como ya se dijo en el capitulo 1, las emociones son patrones complejos
de reacciéon que incluyen componentes conductuales, fisiolégicos y cog-
nitivos. La conducta expresiva es un aspecto fundamental del componente
conductual de las emociones. Pero ;en qué consiste exactamente la conduc-
ta expresiva? Al considerar ciertas conductas como expresivas, se sugiere,
por una parte, que ciertos cambios conductuales son manifestaciéon de un
particular 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 estd del todo claro cudl es la informacién precisa
transmitida por las diferentes expresiones emocionales, una idea comun-
mente aceptada es que la conducta expresiva cumple la funcién de informar
al receptor sobre el estado emocional del emisor y sobre cudl es su com-
portamiento mds probable. En la medida en que las emociones tienen lugar
frecuentemente en el contexto de la interaccioén social, puede decirse que
una de sus principales funciones es adaptar la conducta a las exigencias de
diferentes clases de encuentros interpersonales. La expresiéon emocional es
una de las principales formas a través de las cuales se cumple esta funcién.
Podemos resumir estas ideas diciendo que la expresién emocional propor-
ciona a los posibles observadores claves informativas manifiestas del estado
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interno del emisor y que esas claves desempefan un papel regulador de la
interaccion social.

La emocién puede ser expresada a través de distintos canales, principal-
mente la expresion facial y el tono de voz. Sin embargo, en nuestra especie
es indudable que el rostro es el escenario més visible sobre el que se des-
pliega la expresion de las emociones. La importancia de la expresion facial
en la interaccidn social es evidente para cualquier persona. A pesar de que
nuestra especie disponga del medio privilegiado de comunicacién que es el
lenguaje, la expresion facial desempefia multiples funciones comunicativas,
tanto por si sola como acompafiando a la expresion lingiiistica.

1.2 El enfoque evolucionista de Darwin
1.2.1 El origen de la expresion emocional

El antecedente mds importante del estudio cientifico de la expresién emo-
cional es, sin duda, el libro de Charles Darwin La expresion de las emocio-
nes en los animales y el hombre'. Aunque algunos de los mecanismos que
Darwin propuso para explicar el desarrollo y manifestacion de las expre-
siones emocionales son dificilmente sostenibles en la actualidad, muchas
de las ideas que propuso en su monografia han constituido el punto de
partida de gran parte de la investigacion moderna sobre el tema. Las ideas
que Darwin presenta en su obra sobre la emocién pueden ser consideradas
como un intento de generalizar su teoria evolucionista al estudio de las
emociones, centrdndose en su manifestacién conductual més evidente y
accesible. Una de sus principales aportaciones fue la idea de la continuidad
evolutiva de la expresion emocional, que justificé sefialando la similaridad
entre las manifestaciones expresivas del hombre y de otras especies. Por
otra parte, Darwin recogi6 informes acerca de la expresion emocional en
distintas culturas, que segtin €l apoyaban la tesis de la universalidad. Segin
esta tesis, que analizaremos en detalle mds adelante, la expresion facial de
emociones bésicas como el miedo, la alegria o la ira, es comtn 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 generacién en generacion
los habitos expresivos, Darwin recurriese a la herencia de caracteres adqui-
ridos, un mecanismo rotundamente desmentido por la genética moderna.
Concretamente, Darwin afirmaba que la repeticiéon de hibitos que resultan
utiles y efectivos, como las expresiones faciales de la emocion, termina por
«fijarlos» de forma definitiva, haciéndolos heredables.

58



1.2.2 Principios generales de la expresion emocional

Uno de los principios o mecanismos bdsicos que segin Darwin rigen la
expresion emocional es el llamado «principio de los hdbitos utiles aso-
ciados»:

Si se repiten a menudo los movimientos utiles para satisfacer algin deseo o aliviar alguna

sensacion, llegan a hacerse tan habituales que se ejecutan, aunque no sean de ninguna uti-

lidad, cada vez que se siente el mismo deseo o sensacion, 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 dnimo van asociados a patrones
expresivos especificos. Pero no sélo las emociones intensas producen cam-
bios en la expresion facial. Como demuestran las numerosas investigacio-
nes en las que la actividad de la musculatura facial es evaluada a través de
técnicas electromiograficas (véase apartado 3.2), estimulos 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 «accién 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 constitucion del sistema nervioso y han sido desde siempre
ajenas a la voluntad y, en gran medida, a la habituacion.

(Ibid., p. 94).

Este principio es, por una parte, coherente con la idea actual de que las
expresiones faciales de la emocién estan formadas por secuencias de movi-
mientos basadas en programas preorganizados de actividad neuronal. Ade-
mds, el principio recoge el hecho de que las expresiones emocionales espon-
tdneas proceden de un modo automatico e independiente de la deliberacién
y el control consciente.

Quizés el aspecto mas singular de la teoria darwinista de la expresion
emocional es el supuesto de que las manifestaciones expresivas humanas ca-
recen de una funcién adaptativa. Contrariamente a lo que cabria esperar de
una explicacién evolucionista, la opinién de Darwin era que, en su forma
actual, las expresiones emocionales no tenfan una funcién comunicativa,
sino que eran vestigios de habitos que habian resultado utiles en el pasado
de la especie. Por ejemplo, una persona que a pesar de estar encolerizada no
tiene la intencién de atacar, se «deja llevar» y adopta una postura adecuada
para el ataque. Acciones como ésta carecian, segtin Darwin, de toda utili-
dad y eran simple consecuencia de «un flujo de fuerza nerviosa carente de
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direccidon». No obstante, en clara contraposicién a las ideas de Darwin, el
auge actual del estudio cientifico de la expresién emocional se basa en el su-
puesto de que la conducta expresiva es un componente fundamental de las
emociones que desempefia una importante funciéon comunicativa.

2. Control cerebral de la expresion emocional
2.1 Los misculos faciales y su control cerebral

La expresion facial de la emocién depende de la accion de los misculos
faciales superficiales (véase figura 2.1). Cada expresion especifica consis-
te en una configuracion resultante de distintos patrones de contraccidon de
esos musculos. Las funciones de los musculos faciales estdn relacionadas
con el control de la apertura de ojos, nariz y boca, o con el estiramiento,
arrugamiento, elevacién o depresion de distintas zonas de la cara, al servi-
cio de diversas funciones. Por ejemplo, los musculos orbiculares que rodean

Figura 2.1 Miusculos faciales y divisiones del nervio facial

DIVISIONES DEL NERVIO FACIAL MUSCULOS FACIALES

.+ Orbicular de los ojos

------------- Corrugador o superciliar

Rama temporal == -—- e mme oo

Rama cigomatica -\ A £F e P N . N e ennnnnns
Divisién superior
(temporofacial)
Divisién inferior
(cervicofacial)
Rama bucal

Rama mandibular

«sssusnnn Cyadrado del menton

Rama cervical
.............. wssxsusas Depresor
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Tabla 2.1 Localizacion, inervacién y acciones de los principales
musculos faciales que intervienen en la expresion
emocional (¥)

Misculo Localizacion Inervacion Accién

Frontal Frente Temporal Arruga la frente
Eleva las cejas

Corrugador Encima Temporal, Frunce el cefio

o superciliar de las cejas cigomatica

Orbicular Alrededor Cigomaitica Cierra los ojos
de los ojos de las orbitas

Nasal Nariz superior Bucal Dilatacién de los

orificios nasales

Cigomatico Mejilla y comisuras Bucal Eleva las comisuras

mayor labiales labiales

Cuadrado Zona inferior lateral Mandibular Deprime el labio

del mentén del mentén inferior

Orbicular Alrededor Bucal Cierre, fruncimiento y

de la boca de la boca protrusion de los labios

Depresor Bajo las comisuras Mandibular Deprime las comisuras
de la boca de los labios

(*) Basado en Friedlund, A., Expresion facial humana: una vision evolucionista. Bilbao: Desclée
de Brouwer, 1994.

los ojos cierran o abren €stos, mientras que la boca estd rodeada por su
correspondiente musculo orbicular, que controla su apertura. Dos muscu-
los cuya intervencion en la expresion emocional ha sido objeto de especial
atencion son el musculo corrugador o superciliar, que produce el arrugamien-
to de la frente (es el musculo con el que «fruncimos el cefio»), y el miisculo
cigomdtico, situado en las mejillas, junto a las comisuras de la boca, que
estira éstas hacia arriba, conformando la sonrisa?.

Los misculos faciales estdn controlados por el nervio facial (par cra-
neal VII). El nervio facial lo forman las motoneuronas inferiores, que trans-
miten el impulso nervioso desde el niicleo facial del tronco enceféilico hasta
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los musculos. Al llegar a la cara, el nervio facial se divide en dos proyec-
ciones principales, superior e inferior, cada una de las cuales controla los
musculos de las correspondientes zonas de la cara. Como puede verse en la
figura 2.1, las proyecciones superior e inferior del nervio facial se dividen a
su vez en dos subsecciones. La divisién superior da origen a las ramas tem-
poral y cigomadtica, mientras que la division 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 musculos de la parte inferior de la cara es basicamente contralateral,
lo que significa que la mitad izquierda de la cara inferior es controlada
por el hemisferio 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 nucleos faciales contralaterales al nivel de
la protuberancia o pons (puente), en el tronco encefdlico, de donde par-
ten las motoneuronas inferiores que inervan los musculos faciales del lado
correspondiente de la cara. Por el contrario, el control cerebral de la par-
te 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 electromiografico, han demostrado que esta diferente inervacién de
la parte superior e inferior de la cara se manifiesta en sutiles diferencias en
la respuesta expresiva de cada una de ellas. La tabla 2.1 muestra de forma
resumida la localizacién, inervacién y acciones de los principales musculos
faciales que intervienen en la expresién emocional.

Las sensaciones tictiles procedentes de la piel de la cara, asi como la
propiocepcion (sensacion de la tensién muscular) de alguna de sus zonas,
son transmitidas al cerebro por el nervio trigémino, que cursa a través del
tronco encefilico y el tdlamo, y finalmente a la corteza somatosensorial,
que media las sensaciones corporales conscientes. La informacién trans-
mitida a través de esta via podria ser uno de los elementos que contribu-
yen a la experiencia emocional, tal como postula la teoria del feedback
facial.

2.2 Control voluntario e involuntario de la expresion emocional

Las expresiones faciales espontidneas de los estados emocionales tienen
Iugar 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 expresién espontdnea, intensificindola
o inhibiéndola. El control de la expresién espontdnea parece depender de
sistemas diferentes de los que controlan las expresiones deliberadas, tal y
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como sugiere la observacioén de las consecuencias de distintos trastornos
neurolégicos sobre la expresion 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 reduccién
de la expresividad facial espontdnea. Por el contrario, la condicion deno-
minada pardlisis facial central, debida al dafio en las motoneuronas supe-
riores, procedentes de la corteza motora, reduce el control voluntario de
algunos musculos faciales, pero no impide la manifestacién de expresiones
espontdneas, como la sonrisa. Estas observaciones sugieren la existencia de
sistemas subcorticales que intervienen en el control de la expresion espon-
tdnea, no deliberada, de la emocién .

2.3 Asimetria hemisférica

Tradicionalmente se ha creido que el hemisferio derecho es el hemisferio
dominante en relacidon con la expresion emocional, tanto en lo que se re-
fiere a la produccidn de gestos expresivos como al reconocimiento de su
significado. Hay, en efecto, algunos datos que sugieren una dominancia
derecha en el control de la expresién emocional. Por ejemplo, varios estu-
dios han demostrado que las fotografias que muestran preferentemente la
parte izquierda de la cara tienden a ser consideradas como mds expresivas
que las que muestran la parte derecha. En algunos casos, este efecto se ha
obtenido presentando como estimulos fotografias de caras compuestas de
duplicados de uno de sus lados. Las caras compuestas de izquierda-izquier-
da tienden a ser evaluadas como mads expresivas que las compuestas de
derecha-derecha, resultado que podria reflejar una asimetria en la expresion
facial de la emocion. Debido a la dominancia del hemisferio derecho, la
parte izquierda de la cara tenderia a parecer mas expresiva que la derecha.
Es probable que esta asimetria cerebral surja a lo largo del desarrollo in-
dividual, como sugiere un estudio en el que se empled el método recién
descrito de caras compuestas. En este estudio, los observadores atribuyeron
una mayor expresividad a las caras compuestas izquierda-izquierda cuando
los estimulos evaluados eran fotografias de nifios de 12-13 afios, pero no
cuando las imdgenes eran de nifios mas pequefios . Como veremos mas
adelante, hay también cierta evidencia de una asimetria hemisférica equi-
valente para la percepcion de la expresion emocional.

3. La medida de la expresion facial

La expresion de la emocion a través del rostro estd 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-
cién, el contexto interpersonal o diferentes variables individuales, tanto
fisicas como psicoldgicas, cuya influencia ha de ser tenida en cuenta.
Todo ello hace que la expresién facial de la emocién varie de formas suti-
les y complejas que hacen dificil su evaluacién sin la ayuda de instrumen-
tos especiales. Es obvio que la mayoria 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 comprensién del
lenguaje, esa habilidad es en gran parte implicita y no va en la mayo-
ria de los casos acompaiiada de una capacidad paralela para describir
exactamente cudl es la informacién que empleamos para interpretar una
determinada expresién como indicativa de tal o cual estado de dnimo. Y,
aunque como veremos mds adelante, la mayoria de las personas tendemos
a interpretar de modo similar las expresiones mas tipicas de la emocidn,
esa interpretacion no estd 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 expresion facial de forma
que, por ejemplo, varios observadores puedan describir de modo similar
una determinada expresion. Esto es muy importante desde el punto de
vista de la investigacion bdsica, ya que hace posible el acuerdo entre di-
ferentes investigadores y la comparacién de los resultados de distintos
estudios.

3.1 Sistemas descriptivos de la expresion facial

El sistema més popular de medida de la expresion facial es, sin duda, el
FACS (Facial Action Coding System, Sistema de codificacion de la acti-
vidad facial), desarrollado por Ekman y Friesen?. El FACS es un sistema
descriptivo basado en la anatomia de los misculos faciales, que permite
registrar los cambios faciales debidos a la acciéon de misculos individuales.
Dado que se conoce bien la relacién entre distintos movimientos faciales
y los musculos que los producen, asi como la inervacién de cada uno de
ellos, el FACS permite una descripcion de la actividad facial directamen-
te relacionada con el control cerebral de la conducta expresiva. El FACS
puede ser considerado como un catdlogo de todas las acciones que la cara
es capaz de producir, acompafiadas de su fundamento muscular. El FACS
permite descomponer cada expresion completa en una serie de «unidades
de accién» (UA), unidades minimas de movimiento que, combinadas en di-
ferentes configuraciones, conforman las distintas expresiones faciales, ten-
gan o no un cardcter emocional. Mediante el uso del FACS, un observador
entrenado puede codificar adecuadamente diferentes expresiones faciales
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Tabla 2.2 Expresiones faciales de la emocion segiin las unidades
de accion (UA) mas representativas definidas por el FACS
Partes Alegria Tristeza Ira Miedo Asco
de la cara
Cejas y (UAG6) (UA1) (UA4) (UA1) (UA4)
ojos Se elevan Se eleva Las cejas Se eleva Las cejas
las mejillas la parte descienden la parte descienden
y los ojos interior y se interior y se
se cierran de las cejas contraen. de las cejas. | contraen.
levemente (UAS) (UA4) (UA6)
Se eleva Descenso Se elevan
el parpado y contraccién | las mejillas
superior. de la parte y los ojos
(UA7T) externa se cierran
Se elevan de las cejas levemente.
los parpados (UA44)
inferiores Cierre
y se cierran acentuado
levemente de los
los ojos parpados
(UA38) (UA9)
Nariz Se dilatan Se frunce
las fosas la nariz
nasales
(UA12) (UA15) (UA23) (UA20) (UA10)
Labios Las comisuras | Las comisuras | Se tensan Se alarga Se eleva
y boca de los labios | de los labios | los labios. la comisura | el labio
se desplazan | descienden; | (UA24) de los labios. | superior
hacia atras los labios Se juntan (UA25)
y hacia arriba. | pueden llegar | y aprietan los | Los labios
(UA25) a temblar labios se separan
Los labios
se separan
(UA17) (UALT)
Barbilla Se eleva Se eleva
la barbilla la barbilla

en términos de sus movimientos constitutivos, asi como de la intensidad y
duracién de cada uno de ellos.

La tabla 2.2 presenta la descripcion de las expresiones faciales de cinco
emociones basicas segun las unidades de accién definidas por el FACS.
Como puede verse, algunas unidades de accién participan en la expre-
sion de diferentes emociones. Lo que caracteriza a cada expresion es una
configuracién derivada de la particular combinacién de unidades de accidn.
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Aunque algunas unidades de accién, como las que conforman la sonrisa,
pueden por si solas proporcionar informacién suficiente acerca del estado
emocional del emisor, en la mayoria de las ocasiones las expresiones de la
emocién son configuraciones de varios movimientos faciales. Como vere-
mos mds adelante, hay pruebas experimentales que muestran que cuando
percibimos y reconocemos las expresiones faciales de la emocién, lo ha-
cemos a partir de configuraciones de movimientos y no de agregados de
rasgos independientes.

Otro conocido sistema descriptivo es el MAX (Maximally Discrimina-
tive Facial Movement Coding System, Sistema de condificacién de mo-
vimientos faciales mas discriminativos), de Izard. Describe nueve emo-
ciones en términos de los cambios detectables en la apariencia facial que
permiten distinguir entre ellas . Estos instrumentos descriptivos son ac-
tualmente un recurso usual para la investigacion de la expresion facial de
la emocion. El FACS, por ejemplo, ha sido empleado en estudios sobre las
alteraciones de la expresion facial que acompafian a trastornos como la
enfermedad de Parkinson o en el andlisis de la expresién emocional in-
fantil. En la actualidad constituye el fundamento de distintos intentos de
construir sistemas computacionales automatizados para la codificacién de
la actividad facial.

3.2 Deteccion de la actividad facial encubierta: el registro EMG

Aun cuando el rostro no lo muestre, la percepcién de ciertos estimulos
dotados de valor afectivo, o incluso la rememoraciéon de sucesos emocio-
nalmente significativos, inducen cambios en la actividad de la musculatura
facial. Es posible detectar esta actividad mediante el «registro electromio-
grafico» (EMQG), a través de pequeiios electrodos de registro pegados a
la piel situada sobre los misculos faciales, que detectan los potenciales
eléctricos producidos por la actividad muscular. El registro EMG es una
valiosa herramienta de investigacién 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 estimulos dotados de
valencia positiva o negativa generan distintos patrones de actividad muscu-
lar encubierta. Estimulos negativos (como fotografias mostrando caras ame-
nazantes o serpientes) producen en el observador un incremento espontaneo
de Ia actividad de los musculos corrugadores o superciliares, mientras que
los estimulos positivos (imdgenes de caras sonrientes, por ejemplo) dan ori-
gen a un incremento de la actividad de los musculos cigomaticos. Estas res-
puestas faciales pueden considerarse como expresiones incipientes de las
emociones de miedo y alegria, respectivamente, ya que la zona en que se
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Cuadro 2.1 Registro EMG

El registro electromiografico (EMG)

* La sefal fisioldgica captada por el registro EMG consiste en los potenciales de accién
producidos por la contraccién de los musculos estriados (1). Esta sefial se define se-
guin las propiedades de frecuencia (de varios Hz a mas 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 (disposicidn bipolar). Para que los electrodos capten

la sefial de la piel, se emplea un gel conduc-
tor. Una disposicién similar se emplea para el
registro de otro de los indices fisioldgicos
mds comunes en la investigacién experimen-
tal de las emociones, la respuesta electrodér-
mica (RED) o respuesta de conductancia de
la piel.
¢ Cuando se emplean para la evaluacién de la
actividad facial, los electrodos se colocan en
los lugares bajo los cuales se sitda la masa
muscular del efector de interés. Los dos
musculos cuya actividad se ha estudiado
mds frecuentemente en relacién con la ex-
presién emocional son el corrugador (o su-
perciliar) y el cigomatico (figura A).

Medida EMG de la actividad facial evocada
por estimulos emocionales

* Figura B: actividad EMG en los musculos ci-
gomdtico (cig.) y corrugador (corr.) evocada
por la contemplacion de caras alegres o ame-
nazantes.

* Figura C: actividad EMG en los mismos mus-
culos evocada por la contemplaciéon de ima-
genes relevantes de miedo (ej., serpientes) o
irrelevantes (ej., flores). En las dos graficas, la
variable dependiente es el cambio respecto al
nivel de base de la sefial EMG, indicado por
el 0 de la escala (2).

Corrugador
Cigomatico
Figura A
Caras Caras
Lo alegres amenazantes
r dg. cor. cig.  com.
< k
o5
-o i
s |
o |
£
2 a0
)
£
-]
o
051
Figura B

Cambio medio (uV)

Relevantes Irrelevantes
corr.  cig. corr.  cig.
|
Figura C

(1) Informacién bdsica 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.
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registra actividad EMG corresponde a musculos responsables de unidades
de accidn caracteristicas de cada una de esas expresiones.

Una de las ventajas del registro EMG es que permite registrar momen-
to a momento los cambios en la actividad facial, de forma que es posible
hacerse una idea de la dindmica de la respuesta expresiva generada por
distintos estimulos emocionales. Con presentaciones de imagenes de caras
airadas o alegres durante un segundo, Dimberg ha demostrado que a partir
de los 500 milisegundos la actividad facial evocada en el observador es di-
ferente para cada tipo de imagen . Concretamente, a partir de ese momento
la respuesta a caras alegres consiste en un incremento de la actividad en los
musculos cigomaticos, mientras que se observa un incremento de la actividad
en los musculos superciliares en respuesta a caras airadas y amenazantes.
Un interesante resultado de este estudio es que la actividad facial inducida
en los observadores alcanz6 su mayor intensidad en la parte izquierda de la
cara, especialmente en el caso de la respuesta de los misculos cigomaticos.
Si tenemos en cuenta que el control cerebral de la parte inferior de la cara
es basicamente contralateral, este dato resulta coherente con la dominancia
derecha del control de la expresion facial que antes hemos comentado.

La actividad facial registrada en estos estudios es probablemente in-
voluntaria y constituye, por tanto, una importante via para la evaluacién
de los aspectos mds basicos y automadticos de la respuesta emocional. El
caricter 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 imdgenes afectivas cuya percepcion
consciente es impedida mediante la técnica de enmascaramiento. Este re-
sultado indica que la respuesta expresiva a un estimulo puede ocurrir sin la
participacidn de procesos de andlisis consciente y deliberado de la informa-
cion. El hecho de que la musculatura facial responda de forma diferente a
estimulos enmascarados, positivos y negativos, indica que la evaluacién de
la valencia afectiva tiene lugar de modo automatico y no controlado. Como
veremos en el capitulo 4, resultados experimentales obtenidos con técnicas
muy diferentes corroboran esta conclusion.

4. Algunos problemas clasicos en torno a la expresion
de las emociones

El estudio moderno de la expresion emocional ha girado en torno a va-
rias preguntas que han dado origen a abundantes investigaciones y plan-
teamiento tedricos a veces contrapuestos: /cudl es la funcién adaptativa de
la expresion emocional?, ;cudl es la relacion entre la conducta expresiva y
otros componentes de las emociones?, ;son universales las expresiones de
las diferentes emociones?, y ;de qué modo el aprendizaje y la cultura deter-
minan la expresién de las emociones?
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4.1 La funcion comunicativa de la expresion emocional

Una forma de mostrar la funcién comunicativa de la expresién emocio-
nal es evaluar la eficacia de las expresiones del emisor para modificar la
conducta del receptor. La percepcion de la expresiéon emocional de otra
persona actia como un eficaz estimulo generador de respuestas emociona-
les en el receptor. Asi, numerosos estudios demuestran que la percepcién
de caras mostrando gestos amenazantes evoca respuestas fisioldgicas y
faciales indicativas de un estado de activacion emocional. Se ha demostra-
do, por ejemplo, un incremento de la conductancia eléctrica de la piel (o
respuesta electrodérmica) y de la actividad de los musculos corrugadores
en respuesta a la presentacion de imdgenes que muestran caras amenazan-
tes. Este efecto se ha observado en estudios que han empleado el registro
de la respuesta EMG ante imdgenes enmascaradas, que se presentan de tal
forma que no llegan a ser percibidas conscientemente. Por otra parte, las
imégenes enmascaradas de expresiones emocionales negativas evocan res-
puestas neuronales en sistemas cerebrales como la amigdala, una estructu-
ra cerebral que controla las reacciones emocionales a estimulos amenazan-
tes y sefnales de peligro”’.

El enfoque evolucionista supone que, del mismo modo que las expre-
siones faciales de la emocién son producto de la evolucidén por seleccion
natural, también lo son las reacciones evocadas por esas expresiones en el
receptor. Dicho de otro modo, el acoplamiento entre la expresion emocio-
nal del receptor y reacciones del receptor como las recién comentadas seria
un ejemplo de «coevolucidn». Es posible que otro resultado de la seleccién
natural sea la especial asociabilidad de ciertas expresiones faciales con de-
terminadas consecuencias afectivas. Por ejemplo, se ha demostrado que las
imdgenes de caras amenazantes se convierten facilmente en estimulos con-
dicionados aversivos cuando van asociadas a consecuencias afectivamente
negativas. Quizds este resultado se deba a que existe una especial relacion
o relevancia intrinseca entre la percepcién de gestos de amenaza y el peli-
gro de ser agredido. La capacidad para aprender de forma rdpida y eficaz a
asociar gestos de amenaza con un peligro préximo tiene sin duda un valor
adaptativo y quizds estas asociaciones estén bioldgicamente «preparadas»,
debido a que, en la historia evolutiva de la especie, la relacién entre la
amenaza de un congénere y el peligro o la agresién inminentes ha sido una
experiencia comun para la mayoria de los individuos.

La eficacia de la expresion emocional en la regulacién de los encuen-
tros interpersonales depende de en qué medida logre alterar la conducta
del receptor hacia el emisor. Acabamos de ver que la percepcion de expre-
siones faciales de la emocién provoca en el receptor distintas respuestas
emocionales. Estas respuestas emocionales actiian, a su vez, como media-
dores de la conducta manifiesta del receptor hacia el emisor. Por ejemplo,
nuestra reaccidon emocional espontdnea ante la cara de tristeza o congoja
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Figura 2.2 Proceso de interaccion entre emisor y receptor

EMISOR RECEPTOR

E ional i
i Estado emocional i v P Estado emocional

Conducta expresiva . Conducta social

La expresion emocional actGa como un importante regulador de la interaccion social. EL estado de animo del emisor (tristeza,
por ejemplo), genera pautas expresivas especificas que, a su vez, producen una respuesta emocional en el receptor (pena o
compasion, por ejemplo). EL impacto emocional que la expresion del emisor tiene en el receptor se manifiesta, entre otras cosas,
en sus tendencias de accion momentaneas. Asi, la percepcion de la expresion de tristeza o desamparo en un congénere aumenta la
probabilidad de comportamientos altruistas y de ayuda en parte porque esas experiencias generan en el receptor un cambio emocional
que incluye entre sus componentes esas tendencias de accion.

de un nifio favorece conductas activas de ayuda o consuelo. La figura 2.2
muestra esquematicamente este proceso de interaccioén entre la conducta
expresiva del emisor y las respuestas emocionales y conductas activas del
receptor. Otra forma en que las expresiones emocionales actian sobre la
conducta del receptor es a través de los procesos de refuerzo y castigo. Por
ejemplo, la expresion de un estado emocional positivo, como la sonrisa,
es un reforzador que todos empleamos para «recompensar» conductas que
nos resultan agradables o dignas de aprobacién. Por el contrario, la expre-
sién 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 expresion emocional en la in-
teraccion social queda bien patente cuando se consideran los casos en que
esa funcién 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
ocurre en el autismo. Otra, que no se dé el acoplamiento normal entre la
expresion del emisor y las reacciones afectivas que suscita en el receptor.
Por ejemplo, un psicopata puede cometer actos especialmente crueles y
violentos debido en parte a que no experimenta las reacciones emocionales
apropiadas ante las expresiones de terror de su victima. Un ejemplo del
papel que la percepcion de la expresion emocional puede desempeiar en la
empatia emocional se describe en el cuadro 2.2.
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Cuadro 2.2 La percepcion de la emocion y la empatia emocional

* Recientemente se ha descubierto la existencia de un tipo de neuronas que podrian
tener un importante papel en la comprension de las acciones y estados mentales de los
demas. Estas neuronas, llamadas neuronas-espejo, incrementan su actividad cuando el
sujeto estd realizando una determinada accién (por ejemplo, agarrar un objeto con las
manos) y también cuando observa a otro realizar esa misma accion. Originalmente
se demostrd 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
humano existen sistemas de neuronas que se activan tanto cuando el sujeto ejecuta una
determinada accién como cuando observa cémo la ejecuta otra persona. Esas neuro-
nas-espejo incrementan también su actividad cuando el sujeto imita la conducta de otra
persona. Este fenémeno se ha observado principalmente en el drea inferofrontal poste-
rior del hemisferio izquierdo (regién de Broca o drea 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 podria en parte ser respon-
sable de nuestra capacidad para comprender el significado de las acciones de los demds.

* 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 podriamos llamar «empatia emocional». Algo asi es lo que sugieren
algunos estudios recientes sobre la percepcion de las expresiones de asco/repulsion.

* Una de las regiones cerebrales cuya actividad acompafia a la percepcion de expre-
siones faciales o vocales de asco o repugnancia es la corteza insular (CI), localizada en
el fondo de la cisura de Silvio. La insula recibe aferentes gustativos y olfativos y es el
principal destino de los aferentes interoceptivos, lo que permite la elaboracién de una
representacion cortical del estado corporal. Ademads, la estimulacién eléctrica de la in-
sula (una experiencia que se ha realizado en algunos casos contados de pacientes epilép-
ticos con electrodos implantados) provoca diversas respuestas autondmicas y viscerales
(algunos pacientes dicen sentir una sensacion de ndusea).

* Recientemente se ha comprobado que la zona anterior de la insula es activada tanto
por olores desagradables como por la percepcion de expresiones de asco o repugnancia
en otras personas. Algunos investigadores han sugerido que en la CI podria haber neu-
ronas con propiedades similares a las de las neuronas-espejo, de cuya actividad depen-
derfa 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 podria ser el fundamento de una forma intuitiva e inmedia-
ta de comprender las emociones expresadas por los demds, sin necesidad de deliberacién o
razonamiento. La percepcién de la expresion de una determinada emocién en otra persona
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Cuadro 2.2 (continuacion)

activarfa en nuestro cerebro los mismos sistemas neuronales que son activados cuando no-
sotros mismos experimentamos esa emocion. Segun 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 articulo 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.

4.2 Relacion entre la conducta expresiva y otros componentes
de la emocion

4.2.1 Coherencia con otros componentes de la emocion

Si la conducta expresiva es un componente fundamental del complejo de
cambios que configuran la respuesta emocional, es de esperar que exista una
correlacion positiva entre la expresion y los demas componentes de la emo-
cién. Esta hipdtesis se basa en la teoria de emociones bdsicas comentada en
el capitulo 1. Como se recordara, la teoria supone que existe un reducido
conjunto de emociones bésicas o primarias, cada una de ellas caracterizada
por un patrén especifico y coherente de cambios que incluye componentes
expresivos, fisiologicos, evaluativos y de experiencia subjetiva.

El hecho de que la correlacién entre la conducta expresiva y cada uno de
esos componentes no haya sido facil de demostrar quiza se debe a que hasta el
momento no estdn bien delimitados los cambios que cada una de las emociones
basicas produce en los diferentes sistemas de respuesta. Esto es especialmente
cierto en lo que se refiere a la relacidn entre conducta expresiva y activacién
fisiologica. Como veremos en el capitulo 5, la existencia de patrones de activa-
cion fisioldgica especificos de cada emocion es mds una hipdtesis que un hecho
comprobado. No obstante, hay datos que sugieren una correspondencia entre
diferentes expresiones emocionales y distintos patrones de activacion, pero se
derivan de estudios en los que las expresiones emocionales no eran provocadas
de forma espontanea, con lo que es dificil saber hasta qué punto reflejan la rela-
cidn entre la activacion fisioldgica y la expresion emocional auténtica®,

La relacién entre expresiéon emocional y experiencia subjetiva se ha de-
mostrado en el caso de algunas emociones. Por ejemplo, se ha observado una
clara relacion entre la experiencia subjetiva de estados afectivos positivos y la
sonrisa «auténtica». Especialistas como Paul Ekman han distinguido entre la son-
risa social o convencional y la sonrisa auténtica o «sonrisa de Duchenne» °. En
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la sonrisa social o «de compromiso» intervienen exclusivamente los musculos
cigomdticos, que tiran hacia arriba de las comisuras de los labios, mientras
que la sonrisa auténtica incluye ademas la accién de los musculos orbiculares
de los 0jos, que se refleja en el levantamiento de los parpados inferiores, con
formacién de pequefias arrugas bajo los ojos. Pues bien, en comparacién con
la sonrisa social, la sonrisa auténtica va acompafada de la activacién de sis-
temas cerebrales que se supone estdn implicados en la experiencia de estados
afectivos positivos. Este resultado indica que dos componentes fundamentales
de la emocién, como son la expresion facial y la activacion de sistemas cere-
brales de procesamiento emocional, varfan de forma simulténea '°.

La coherencia entre componentes de la emocién parece depender estre-
chamente de la intensidad de la emocién experimentada. En un estudio en
el que se evalu6 momento a momento la coherencia entre las expresiones
faciales y los cambios afectivos subjetivos inducidos por la vision de fil-
maciones destinadas a inducir las emociones de miedo o asco/repulsion,
se observd una coherencia modesta entre ambos componentes cuando la
emocion evocada era débil. Sin embargo, en los momentos de experiencia
emocional mds intensa esa coherencia aumenté considerablemente . Este
resultado quizds indique que la total coordinacion entre los diferentes siste-
mas cognitivos y de respuesta activados por los episodios emocionales sélo
se alcanza a partir de un determinado nivel de intensidad emocional. Una
conclusién razonable es que la modesta correlacion hallada a menudo entre
distintos sistemas de respuesta emocional puede deberse a que los métodos
usuales de induccién de emociones en el laboratorio sélo logran evocar ex-
periencias emocionales de intensidad leve o moderada.

4.2.2  ;Expresion emocional o funcién social?

Algunos investigadores han expresado serias dudas acerca de la relacién
entre la conducta expresiva y la experiencia subjetiva de la emocidn, afir-
mando que la conducta expresiva depende del contexto social mds que del
estado interno del emisor 2. Segin este punto de vista, no tiene por qué
existir una correspondencia entre la experiencia subjetiva de la emocién y
la expresién emocional. Esta hipétesis social es coherente con los resulta-
dos de algunos estudios que demuestran como 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 mds intensa en una
situacién de interaccién social que en soledad. Este es el caso de la sonrisa,
cuya manifestacion parece depender no sélo del estado afectivo del emi-
sor, sino también de la presencia de otras personas y de la relacién que el
emisor tiene con ellas. Por ejemplo, un jugador de bolos no sonrie cuando
comprueba que acaba de realizar una buena tirada (mirando hacia el final
de la pista, donde se encuentran los bolos), sino cuando vuelve la cabeza
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hacia sus compaiieros de equipo. El desencadenante del supuesto estado
afectivo positivo del jugador es la comprobacién del éxito de la tirada, a
pesar de lo cual no le sonrie a los bolos, sino a sus compaieros '*.

Ni la influencia indiscutible del contexto social ni el papel de la conduc-
ta expresiva en la transmision de informacién acerca de las intenciones del
emisor son argumentos suficientes para negar la existencia de una estrecha
relacién entre expresion y emocién. Por una parte, es muy probable que un
determinado estado afectivo varie tanto cuantitativa como cualitativamente
en funcién del contexto social en que se produce y que esta alteracién que-
de reflejada en la expresion. El contexto social puede inducir cambios en
la expresién 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 sefialado que la comunicacién de las intenciones
del emisor a través de su conducta expresiva es una de las principales fun-
ciones adaptativas de la expresion emocional. Es innegable, por tanto, que
la conducta expresiva tiene en muchas ocasiones una funcién 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 interaccion social empleamos a menudo expresiones tipicas de estados
emocionales (la sonrisa, por ejemplo) en ausencia de una experiencia emo-
cional subyacente y que este uso social de las expresiones emocionales
puede funcionar de modo tanto espontaneo 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 mds o menos deliberada, a expresiones faciales que estin
desligadas de su base emocional normal. Y el hecho de que este recurso
funcione quizé se deba a que emisor y receptor comparten la creencia im-
plicita de que distintas expresiones no s6lo pueden reflejar diferentes inten-
ciones, sino también distintos estados subjetivos.

4.3 La universalidad de la expresion emocional
4.3.1 El supuesto de universalidad

La hipdtesis de la universalidad de la expresion emocional se basa en la idea
de que las expresiones de las emociones basicas son parte del repertorio con-
ductual tipico de la especie. El antecedente de esta concepcion, que ha sido
revitalizada durante los dltimos afios por los investigadores de la emocion, se
encuentra en la monografia de Darwin sobre la expresion de las emociones.
Aplicada a la especie humana, la hipdtesis de la universalidad afirma que
pueden observarse expresiones similares asociadas a unos mismos estados
emocionales en personas de culturas muy diferentes. Esto es asi porque la ex-
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presion de las emociones bdsicas no tiene su fundamento en las convenciones
y normas sociales, sino en la biologia. Las expresiones faciales de la emocién
serian, segun esto, consecuencia de la ejecucién de programas motores que
han sido seleccionados a través de la evolucién y que forman parte de dife-
rentes programas de respuesta afectiva ante distintas clases de situaciones o
estimulos. De aqui se deduce, por ejemplo, que emociones como el miedo
o la ira deberfan ser expresadas del mismo modo a través del rostro por una
persona de un pais desarrollado y por otra perteneciente a una cultura primiti-
va. Por otra parte, debido al proceso de coevolucién de la conducta expresiva
y de su percepcion por el receptor, se supone igualmente que también la per-
cepcion o interpretacion de las expresiones de la emocién ha de ser universal
y que, por tanto, personas de distinto origen cultural serdn 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 hipétesis de la universalidad no implica que no existan variaciones
culturales en la expresién emocional. En diferentes culturas, el aprendizaje so-
cial puede dar origen tanto a expresiones peculiares de alguna emocién como
a normas distintas respecto a cuando es o no aceptable mostrar una u otra
expresion. En segundo lugar, la hipétesis de la universalidad no requiere nece-
sariamente un compromiso con el supuesto del carcter innato de la expresién
emocional. Algo similar ocurre en el caso del lenguaje, donde la existencia de
«universales» lingiiisticos comunes a todas las lenguas humanas no implica
forzosamente la accién de mecanismos innatos. Tanto en este caso como en
el de la expresidon 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 produccién de ex-
presiones emocionales, que podrian proporcionar valiosos datos acerca de
su supuesta universalidad, son muy escasos. Mas 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 fotografias de rostros mostrando
distintas expresiones emocionales y pedirles que identifiquen la emocién
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 espera-
ble debido al azar. Por ejemplo, en la revision realizada por Russell de los
estudios publicados entre 1969 y 1986 sobre juicios de reconocimiento de
expresiones faciales en personas de culturas con conocimiento de la escri-
tura, el nivel de acuerdo para las expresiones de felicidad fue del 96,4% en
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occidentales y del 87,5% en orientales (véase tabla 2.3a.). Otras emociones,
como la ira, la tristeza, el miedo, el asco/repulsién o la sorpresa (que algu-
nos autores consideran una de las emociones bésicas), parecen también ser
reconocidas de modo bastante general a través de su expresion facial.

Dado el desarrollo y generalizaciéon de los medios de comunicacién 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
imagenes a través de medios como la publicidad, revistas, peliculas o progra-
mas de television, y que esa experiencia comun 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 clasico 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 realiz6 el estudio, que fue publicado en 1971, los Fore eran
un grupo aislado cuya cultura, basicamente material, era similar a la cultura

Tabla 2.3 Universalidad de la expresion facial de la emocion

Tabla 2.3a
Cultura N Alegria Temor Asco/ Enfado Sorpresa Tristeza
repulsa

Culturas occidentales

Americana 99 97 88 82 69 91 73
Brasilefia 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
Etiope 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
faciales en diversas culturas. [Adaptado de Russell, J., «Is there universal recognition of emotion
from facial expresion?». Psychological Bulletin, 115 (1994), 102-141].
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Tabla 2.3 (continuacion)

Tabla 2.3b
Emocion Emocién mostrada en N %
descrita las fotografias incorrectas correcto
Alegria 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, alegria 31 87
Ira, asco 35 69
Asco Tristeza, sorpresa 65 77
Sorpresa Miedo, asco 31 71
Alegria, ira 31 65
Miedo Ira, asco 92 64
Tristeza, asco 31 87
Ira, alegria 35 86
Asco, alegria 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].

neolitica. El procedimiento empleado consistié en mostrar a los participantes
tres fotografias de rostros que manifestaban distintas expresiones emociona-
les. Las imagenes eran acompaifiadas de la descripcion de episodios en los
que una persona aparecia en diferentes situaciones emocionales. Por ejemplo,
la correspondiente a la alegria describia a una persona feliz por la visita de
unos amigos, mientras que la correspondiente al miedo describia a una perso-
na que, encontrandose sola y sin medios defensivos en su cabaiia, ve aparecer
en el umbral a un jabali en actitud de ataque. El sujeto debia entonces elegir
entre las tres fotografias aquella que mostraba la expresion correspondiente
a la situacién descrita. Como puede verse en la tabla 2.3b, se obtuvo un ele-
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vado porcentaje de acuerdo en los juicios emitidos por los participantes. Este
resultado es especialmente notable si se tiene en cuenta que las fotografias
empleadas mostraban los rostros de personas occidentales.

4.3.3 Algunos problemas metodologicos

Los estudios sobre reconocimiento de expresiones emocionales han sido fre-
cuentemente criticados debido a algunos problemas metodolégicos que di-
ficultan la interpretacién de sus resultados. Dos criticas frecuentes son que
en la mayoria de los casos el participante es forzado a elegir el nombre de
una emocién entre los dados en una lista previamente confeccionada y que
muchas veces las fotografias presentadas muestran expresiones posadas y no
espontaneas. Sin embargo, estudios recientes, en los que se deja al participante
libertad para nombrar la emocién y se le muestran imigenes de expresiones
emocionales auténticas, han proporcionado resultados similares. Hay que se-
fialar, no obstante, que cuando se emplea un formato de pregunta abierta el re-
conocimiento de la expresion emocional va desde niveles muy elevados para
emociones como la ira, la alegria o el asco, hasta niveles muy modestos para
otras como la vergiienza o el desprecio. Es muy probable que esta diferencia
se deba a que el modo en que son conceptualizadas estas ultimas emocio-
nes se ve influido en mayor grado por la cultura, una hipétesis razonable si
pensamos que esas emociones dependen de la internalizacién de normas cul-
turales y que se trata de emociones estrechamente ligadas a procesos de eva-
luacién social. Una conclusion razonable a la luz de la evidencia actualmente
disponible es que existe un gradiente de reconocimiento de las expresiones fa-
ciales de la emocién, que va desde las expresiones reconocidas de modo prac-
ticamente universal hasta otras cuyo reconocimiento estd mucho mas sujeto
a variaciones culturales. Por tanto, puede decirse que, al menos en lo que se
refiere al reconocimiento de un reducido grupo de expresiones emocionales,
que coinciden con las listas mas usuales de emociones bdsicas, hay pruebas que
indican un considerable acuerdo entre observadores procedentes de medios
culturales muy diversos y que, por tanto, son coherentes con la hipétesis de
la universalidad. Pero, como ya se ha sefialado, estos resultados no pueden
tomarse como evidencia demostrativa de la posible base bioldgica del recono-
cimiento de la expresién emocional, aunque si sean coherentes con ella ',

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 emocién son parte de la
conducta especifica de la especie y que, por tanto, tienen un fuerte com-
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ponente innato, es dificil de demostrar empiricamente. Como acabamos
de ver, la evidencia existente acerca de la universalidad de la expresion
emocional es coherente con este supuesto, pero en modo alguno constituye
una demostracion directa del mismo. Algunos datos que podrian apoyar
mds directamente esta hipdtesis proceden de observaciones informales y de
estudios controlados realizados con nifios ciegos de nacimiento. Es eviden-
te que para un nifio ciego las fuentes de informacién de donde aprender a
través de la observacion estdn enormemente restringidas (podria suponerse
que en ausencia de informacién visual un nifio ciego podria aliin extraer
cierta informacién a través del tacto, palpando el rostro de padres o cui-
dadores). Algunos investigadores, como el etdlogo Niko Tinbergen, han
reportado observaciones informales que parecen indicar que los nifios cie-
gos de corta edad muestran una conducta expresiva normal. Por otra parte,
estudios que han empleado procedimientos mds controlados muestran una
gran similaridad entre la conducta expresiva de nifios ciegos y nifios viden-
tes en situaciones emocionales. Por ejemplo, en un estudio reciente se filma-
ron las expresiones faciales de nifios ciegos y videntes de edad preescolar
en varias situaciones elicitadoras de emocion, como la interaccion positiva
con la madre o el contacto con un estimulo repulsivo. Las filmaciones fue-
ron luego presentadas a un grupo de adultos que debian juzgar la expresivi-
dad facial segtin escalas objetivas previamente construidas. Estos juicios no
resultaron diferentes para las filmaciones de nifios ciegos y videntes, lo que
parece indicar un equivalente grado de expresividad en ambos grupos '°.

4.4.2 El papel del aprendizaje social

Aun en el caso de que la expresion facial de algunas emociones se base
en patrones de contraccién muscular predeterminados y no aprendidos, es
indudable que la cultura influye de forma muy importante en la conforma-
cién de la expresion emocional adulta a través de procesos de imitacién y
aprendizaje social. La imitaciéon desempefia probablemente un importante
papel en el perfeccionamiento y diferenciacién de la expresion facial a par-
tir de un modelo motor bésico. 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 manifestacion expresiva de esa experiencia. Las notables
variaciones culturales en los rituales de duelo y en las normas acerca de las
conductas y actitudes mds adecuadas en esta situacién son un claro ejemplo
de ello.
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Un interesante andlisis del modo en que el aprendizaje social amplia el
rango de elicitadores de la conducta expresiva ha sido realizado por Paul
Rozin en relacién con las reacciones de asco o repugnancia. Las reaccio-
nes orofaciales de asco, cuya funcién es impedir la ingestion o provocar la
expulsion de la boca de sustancias de sabor desagradable o en mal estado,
se observan en numerosas especies y estan presentes en los nifios recién
nacidos. Estas reacciones serian manifestaciones de lo que Rozin considera
asco «bdsico» o primitivo, provocado por elicitadores naturales o por se-
fiales asociadas a ellos (por ejemplo, el olor o sabor de un alimento que ha
provocado malestar géstrico). Pero, ademas, el aprendizaje social da origen
al asco «derivado», provocado por elicitadores aprendidos culturalmente, que
pueden ir desde estimulos fisicos, como la falta de aseo personal, hasta esti-
mulos de caracter simbélico, como el relato de acciones que violan normas
socioculturales bésicas (por ejemplo, el incesto, la violacién o la profana-
cién de objetos o lugares considerados como sagrados). El proceso a través
del cual elicitadores culturalmente aprendidos llegan a provocar reaccio-
nes expresivas similares a las del asco basico puede considerarse como
un ejemplo de generalizacion por el cual estimulos que poseen cualidades
similares (son rechazados, pueden contaminar...) acaban produciendo una
misma reaccion afectiva. Aunque los procesos que dan origen a lo que
podria denominarse «asco moral» son sin duda mds complejos, su mani-
festacion conductual se fundamenta seguramente en reacciones expresivas
primitivas. Como sefiala 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 (expresion facial, ndusea
y tendencia conductual), pero ha experimentado una extraordinaria transformacién y
expansion en lo relacionado con los procesos evaluativos '6.

El aprendizaje social determina igualmente las normas de manifestacion
expresiva de las emociones. Segin Paul Ekman:

Las normas de manifestacion 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 manifestacion puiblica de distintas emociones en
unas y otras culturas. En un estudio muy citado de Ekman, se compar6 la
expresion facial de sujetos norteamericanos y japoneses, que eran filmados
mientras vefan una pelicula con imagenes desagradables '”. 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 tendian a inhibir con una sonrisa la expresion 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 espontdnea tiende a ser considera-
da universalmente como sefial de un estado afectivo positivo, observadores
de distintas culturas pueden inferir diferentes situaciones concretas como
causantes de esa expresion y de su correspondiente estado emocional. Por
ejemplo, mientras que observadores norteamericanos tienden a interpretar
la sonrisa espontdnea como signo de afecto positivo derivado de la sensa-
cién de satisfaccion personal, observadores de cultura hindud tienden a in-
ferir situaciones de afiliacién 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 (véa-
se nota 14).

5. Percepcion de la expresion 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 vias para la expresion de las emociones son la muscu-
latura facial y la voz. Consecuentemente, la percepcion de la expresion
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 entonacién o prosodia del lenguaje ha-
blado. Las investigaciones sobre la percepcion de la expresion emocional
se han centrado en dos objetivos generales. El primero de ellos es descu-
brir los mecanismos perceptivos que intervienen en el reconocimiento de
la expresion: ;qué rasgos o aspectos de la expresion facial de la emocién
son mds discriminativos y permiten diferenciar con mayor precision entre
diferentes emociones?, ;percibimos las expresiones faciales de la emocién
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 percepcidn de la emocidn, partiendo de la hip6-
tesis de que esta funcidén depende de sistemas especializados en el cerebro,
diferentes de los que intervienen en la percepcion de otras propiedades
de los estimulos. Como veremos, numerosos estudios neuropsicoldgicos
realizados con personas con lesiones en distintas dreas corticales y subcor-
ticales sugieren la existencia de esos sistemas especializados de reconoci-
miento. Por ejemplo, el reconocimiento de la emocién expresada a través
del rostro requiere la intervencidn 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 percepcion de la emocion a través de la expresion facial
se refiere a la importancia relativa de diferentes partes de la cara. Por ejem-
plo, la sonrisa parece ser el rasgo de la expresion facial universalmente re-
conocido como indicador de la alegria y otros estados de 4nimo positivos.
Sin embargo, el reconocimiento de las expresiones de miedo, ira y tristeza
parece depender criticamente 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-
presién neutra, los observadores pueden discriminar ficilmente 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, caracteristicos 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 percepcién y reconocimiento de la identidad de una cara dependen
estrechamente de la utilizacién de informacién configuracional. Uno de
los fenémenos experimentales que apoyan esta afirmacién es el efecto de
inversion. Reconocer la identidad o la diferencia entre dos caras es mu-
cho maés facil cuando los estimulos se presentan en posicién normal, que
cuando las caras se presentan invertidas. Se supone que esto se debe a que
la presentacion invertida impide o dificulta la utilizaciéon de la informa-
cién configuracional que normalmente empleamos en el reconocimiento de
caras. Este mismo efecto de inversion se ha observado en el caso de las
expresiones faciales de la emocién. La presentacion invertida dificulta la
discriminacién entre una expresion y otra. Estos resultados indican que la in-
formacién configuracional es importante no sélo para el reconocimiento
de la identidad, sino también para el reconocimiento de la expresion facial de
la emoci6n '8,

5.2 Asimetria hemisférica en el reconocimiento
de la expresion emocional

Se han planteado varias hipétesis sobre la relacién entre cerebro y per-
cepcién emocional. La mas tradicional supone que existe una asimetria
hemisférica en el reconocimiento de la expresién emocional, paralela a la
ya comentada respecto a la produccion de la expresion. Numerosos estudios,
realizados con participantes normales y con personas que han sufrido dafio
cerebral unilateral, apoyan la idea de que el hemisferio derecho desempe-
fia un papel esencial en algunos aspectos de la percepcién emocional. Sin
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embargo, la hipétesis de la asimetria cerebral no se limita al caso de la
produccién y la percepcién de expresiones de la emocidn y hay numerosas
pruebas que muestran la primacia del hemisferio derecho en aspectos como
la reactividad autondmica, la experiencia emocional o incluso el procesa-
miento de palabras de contenido afectivo. Una hipétesis alternativa supone
que la asimetria hemisférica esta relacionada con la cualidad de la emo-
cidén, siendo el hemisferio izquierdo dominante para emociones positivas,
y el derecho, para emociones negativas (esta hipdtesis se desarrollard en el
capitulo 7, cuando nos ocupemos de los sistemas de la corteza cerebral que
intervienen en la emocidn).

Una observacién experimental que apoya la hipdtesis mds tradicional de
la asimetria hemisférica es que el reconocimiento de la expresién emocio-
nal tiende a ser superior cuando el estimulo es presentado a través del canal
visual izquierdo, siendo, por tanto, procesado por el hemisferio derecho. En
cuanto a la emocién expresada a través de la entonacién de la voz, existe una
ventaja similar para los mensajes presentados a través del oido izquierdo.

Los estudios realizados con pacientes con lesiones cerebrales localiza-
das en uno de los dos hemisferios también apoyan la hipétesis de la asime-
tria cerebral. Las dificultades para la percepcién de la expresién emocional
se deben generalmente a lesiones localizadas en el hemisferio derecho y
afectan al reconocimiento de la expresion de la emocién tanto a través de
la expresién facial como de la entonacién del lenguaje hablado. Este défi-
cit es especifico para los aspectos afectivos del estimulo. Por ejemplo, las
personas con lesiones de la corteza temporal y parietal derecha manifiestan
dificultades para el reconocimiento de la expresion facial, aunque son ca-
paces de reconocer sin problemas la identidad de una cara. Por el contrario,
la lesién de sistemas cerebrales que intervienen en el reconocimiento de la
identidad de las caras deja intacta la capacidad para el reconocimiento de
la expresion facial de la emocion.

La comprensién de la emocidn expresada a través de la entonacion de la
voz también parece depender de sistemas independientes de los que inter-
vienen en la comprension del lenguaje. Personas con afasia global debida
a una extensa lesion del hemisferio izquierdo tienen graves dificultades para
la comprensién y produccién del lenguaje, pero son capaces de compren-
der la prosodia emocional, es decir, el significado afectivo de distintos
patrones de entonacién de la voz. Por ejemplo, a pesar de sus dificultades
para comprender el lenguaje hablado y de su incapacidad para comunicar-
se verbalmente con los experimentadores, una persona con afasia global
puede establecer la relacidn entre distintas entonaciones emocionales y las
correspondientes expresiones faciales. Quizds esto es posible debido a la
localizacién de los sistemas encargados del reconocimiento de los aspectos
prosddicos o expresivos del lenguaje en el hemisferio derecho, no dafiado.
Complementariamente, se ha observado que pacientes con lesiones del he-
misferio derecho conservan las capacidades generales de comprension lin-
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giifstica, pero muestran dificultades para el reconocimiento de la prosodia
emocional. Que las dificultades para el reconocimiento de la emocién a tra-
vés de la vista y del oido sean frecuentemente consecuencia de lesiones
en el hemisferio derecho no indica necesariamente la actuacién de un sis-
tema comin de reconocimiento de la expresiéon emocional, independiente
de la modalidad sensorial. De hecho, la pérdida de la capacidad de recono-
cimiento de la expresion facial no implica un déficit similar en el reconoci-
miento de la prosodia emocional del lenguaje '°.

(Coémo hemos de interpretar la aparente asimetria hemisférica en la per-
cepcion de la expresion emocional? Una idea popular (y probablemente
incorrecta) es que revela el diferente cardcter funcional del hemisferio de-
recho, que seria el «hemisferio emocional» e intuitivo, frente al hemisferio
izquierdo, 16gico y lingiiistico. Que existan en el hemisferio derecho siste-
mas localizados cuya lesidon produce dificultades en la comprension de la
expresion emocional no significa necesariamente que este hemisferio sea
mds o menos emocional que el izquierdo. Ademads, estas dificultades no
son en absoluto generales ni aparecen en todos los pacientes. Un estudio
realizado por un importante equipo de neuropsicélogos, en el que se com-
pard el reconocimiento de diferentes expresiones faciales por personas con
dafio cerebral izquierdo o derecho, reveld, por una parte, una clara asimetria
hemisférica. En concreto, las dificultades para el reconocimiento de la ex-
presiéon emocional se observaron exclusivamente en personas con lesiones
del hemisferio derecho. Sin embargo, fueron zonas especificas de la corteza
visual y somatosensorial las que aparecieron asociadas al déficit en el re-
conocimiento de la emocién. Ademds, 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-
gria. Lo que estos resultados indican, en primer lugar, es que la posible es-
pecializacion del hemisferio derecho en el reconocimiento de la emocién se
restringe a ciertas zonas neuroanatomicamente delimitadas. Por otra parte,
no parece que los sistemas implicados actien como una especie de «proce-
sador emocional» general, ya que las dificultades observadas en el recono-
cimiento de la expresion se limitaron sélo a algunas emociones %°.

5.3 Diferentes sistemas cerebrales intervienen
en el reconocimiento de distintas emociones

(Como se halla organizado en el cerebro el procesamiento de la informa-
cién relativa a la expresion emocional? La idea mds aceptada es que el
reconocimiento de la expresion emocional depende de sistemas especificos
relacionados con diferentes emociones. Aunque no existen resultados equi-
valentes para todas las emociones bdésicas, hay pruebas de que al menos el
reconocimiento de la expresion de las emociones de miedo, ira y asco/re-
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pulsion depende de diferentes sistemas cerebrales. Por ejemplo, un estudio
reciente que presenta los resultados del metaandlisis de un buen niimero de
investigaciones con técnicas de neuroimagen funcional revela que en mds
del 60% de los estudios que emplearon como estimulos caras mostrando
expresiones de miedo, se observo un incremento de la actividad neuronal
en la amigdala, una estructura subcortical cuya implicacién en la emocion
de miedo estd claramente demostrada ?!. Estudios neuropsicolégicos con
personas con dafio cerebral han demostrado, por otra parte, que las lesiones
amigdalares producen déficits especificos en el reconocimiento de expre-
siones de miedo.

Un grado similar de especializacion se ha observado también en el caso
de las expresiones de asco/repulsion. La observacion 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 investiga-
ciones realizadas con personas que padecen la enfermedad de Huntington,
un trastorno neurogenético que afecta a los ganglios basales. Algunas in-
vestigaciones recientes han mostrado que las personas que padecen esta
enfermedad manifiestan una marcada dificultad para el reconocimiento de
las expresiones vocales o faciales del asco. Del mismo modo, personas con
lesiones insulares manifiestan serios déficits en la experiencia de la emo-
cién de asco/repulsiéon y en el reconocimiento de las expresiones de esta
emocién. Por ultimo, la percepcién de las expresiones correspondientes a
otra emocidn, la ira, va asociada a un incremento de la actividad en otra
area cerebral, la corteza orbitofrontal lateral.

La existencia de diferentes sistemas subcorticales para el reconocimien-
to de la expresion de distintas emociones no es contradictoria con los datos
antes comentados, que implican a diferentes areas corticales en esta misma
funcidén. Es probable que ambos tipos de sistemas actien de modo conjun-
to, aunque realizando funciones complementarias. Por ejemplo, dado el
importante papel de la amigdala en el procesamiento de sefiales de peligro,
es muy probable que intervenga en el aprendizaje de la asociacion entre las
expresiones de miedo y las respuestas fisioldgicas y experiencias subjetivas
caracteristicas de esta emocion. Esta posibilidad es coherente con la obser-
vacion de que las lesiones amigdalares s6lo 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 podria consistir en asociar
la visién de la expresion de miedo en otra persona con las sensaciones
somdticas, representadas en la corteza somatosensorial, que uno mismo
experimenta en ese momento. Segun esta hipétesis, el correcto reconoci-
miento de la expresiéon emocional del miedo requeriria la reactivacion de
ese conocimiento previamente adquirido, lo que explicaria el papel tanto
de la amigdala como de segmentos de la corteza somatosensorial y visual
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en el reconocimiento de la emocién. Mientras que la amigdala mediaria
la reactivacién de las asociaciones emocionales pertinentes, de la corteza
somatosensorial dependeria la reactivacion de la representacion de las sen-
saciones somdticas, y de la visual, el reconocimiento de la configuracién
de cambios faciales caracteristicos del miedo ?2. Esta hipdtesis se refiere
al modo en que podria funcionar el reconocimiento consciente de la ex-
presién emocional. Pero, como ya hemos visto en este mismo capitulo, se
sabe que la presentacion de imagenes enmascaradas de ciertas expresiones
emocionales produce una respuesta neuronal en la amigdala, a pesar de que
el sujeto no llegue a percatarse de la presentacién del estimulo. Podemos
concluir que la percepcion de la expresion emocional es una tarea cognitiva
que con toda seguridad no es funcién de un Unico sistema especializado.
Diferentes sistemas cerebrales intervienen en el procesamiento consciente
y no consciente de la expresion, en el reconocimiento de expresiones de
diferentes emociones, en el andlisis de las cualidades perceptivas y afecti-
vas del estimulo y en la recuperacién del conocimiento previo asociado a
distintas expresiones.
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3. Emocion, activacion
y estrés

1. Introduccion

No hay duda de que las emociones son estados mentales y subjetivos que
afectan profundamente a nuestro bienestar psicoldgico. 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 fisica. Esta influencia tie-
ne lugar a través del control que el cerebro ejerce sobre los diferentes sis-
temas orgdanicos, desde los sistemas digestivo o cardiovascular hasta el siste-
ma inmune. Cuando esta influencia tiene lugar a través de la evaluacién
que el cerebro realiza del significado afectivo de los estimulos, podemos
decir que el patrén de activacion asi generado en el organismo tiene un ori-
gen psicolégico y emocional. Por ello, hablamos entonces de «activacién
fisioldgica emocional», término con el que nos referimos al conjunto de re-
acciones fisioldgicas provocadas por estimulos fisicos, recuerdos o image-
nes mentales que el individuo ha dotado de algin valor afectivo.

La regulaciéon del medio interno por el cerebro se efectia a través de una
compleja serie de actividades en las que intervienen dos sistemas princi-
pales, el sistema nervioso auténomo y el sistema endocrino. En este capi-
tulo se revisardn algunas nociones bdsicas sobre la estructura y funcién de
estos sistemas, para luego analizar las ideas y resultados experimentales
existentes acerca de las relaciones entre emocidn y activacion fisioldgica.
Prestaremos especial atencién a la relacién entre activacién y estrés, asi
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como a la influencia del estrés psicoldgico sobre la salud y la enfermedad.
El objetivo global de este capitulo es, en resumen, describir los datos ex-
perimentales y las teorias que han tratado de explicar la estrecha relacion
existente entre el mundo subjetivo de las emociones y las actividades fisio-
l6gicas del organismo.

2. Activacion fisiologica: sistemas y funciones
2.1 El sistema nervioso autonomo

El sistema nervioso auténomo (SNA), o sistema nervioso vegetativo, es la
parte del sistema nervioso periférico que regula la accién de los érganos
viscerales, glandulas y misculos lisos. A través de esta regulacion, el SNA
interviene en el mantenimiento de la homeostasis, o estabilidad del medio
interno del organismo, asi como en la adaptacién de éste a las demandas
cambiantes del medio ambiente. De esta funcidn adaptativa procede la im-
portancia fundamental del SNA como parte de los sistemas biorregulatorios
que intervienen en los multiples aspectos de la respuesta emocional.

2.1.1 Neuroanatomia y neurotransmisores

Tradicionalmente, el SNA se considera dividido en dos secciones princi-
pales, los sistemas simpdtico y parasimpdtico, diferenciados anatémica y
funcionalmente. Mientras que el sistema simpdético se origina en la zona
toracico-lumbar de la médula espinal, el parasimpético tiene su origen en
nicleos del tronco encefélico (la seccion superior del sistema) y en la zona
sacra de la médula espinal (su seccién inferior) (véase figura 3.1). Ambos
sistemas estan compuestos por dos diferentes grupos neuronales conecta-
dos en serie, las células preganglidnicas y las células ganglidnicas. Estas
ultimas son las que inervan los distintos 6rganos y tejidos cuya funcién
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 «drga-
nos diana». Los cuerpos celulares agrupados de estas neuronas forman los
ganglios autondmicos, situados en el exterior de la médula espinal. En es-
tos ganglios es donde se produce el contacto sindptico entre las neuronas
ganglidnicas y las preganglionicas, cuyos cuerpos celulares se hallan en el
interior de la médula (o en el tronco encefélico, en el caso de las neuronas de
la divisién superior del parasimpatico). Mientras que los ganglios simpaticos
se hallan situados en la proximidad de la médula espinal, los ganglios del
sistema parasimpatico se localizan en la vecindad de sus correspondientes 6r-
ganos diana. Por otra parte, los patrones de inervacién de los ganglios de las
dos divisiones del SNA son diferentes. Las dreas de inervacion de los gan-
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Figura 3.1. Las dos divisiones del sistema nervioso autonomo
y sus organos diana
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glios simpdticos son amplias y difusas, mientras que los ganglios parasim-
paticos, situados en la proximidad de sus diferentes dianas, tienden a inervar
areas mas localizadas. A consecuencia de esta diferencia anatomica, la ac-
cién del simpdtico tiende a provocar un patrén de activaciéon mds difuso que
la del sistema parasimpdtico. Sin embargo, en la actualidad hay especialistas
que consideran que a través de la activacion del sistema simpdtico pueden
producirse patrones de activacion relativamente especificos .

En las dos divisiones del SNA, las células pregangliénicas utilizan como
neurotransmisor la acetilcolina. Sin embargo, el neurotransmisor de las cé-
lulas posganglidnicas, que inervan los 6rganos diana, es acetilcolina en
el sistema parasimpdtico y noradrenalina en el simpdtico. Una excepcién
a esta regla son las neuronas posganglionicas simpéaticas que inervan las
glandulas sudoriparas, que emplean como transmisor la acetilcolina. La efi-
cacia de un tipo de farmacos denominados betabloqueantes para apaciguar
los efectos periféricos de la ansiedad se basa, precisamente, en su capaci-
dad para bloquear los receptores betaadrenérgicos de érganos diana como
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el musculo cardiaco. El bloqueo de estos receptores impide que actie sobre
ellos la noradrenalina liberada por los terminales de las neuronas simpéticas.
Es bien sabido que el incremento de la frecuencia cardiaca es uno de los
sintomas orgdnicos mds usuales del miedo y la ansiedad. Esta respuesta al-
canza en algunas personas una alta intensidad en situaciones como hablar en
publico o realizar una interpretacién sobre un escenario, induciendo lo que
se denomina «ansiedad de actuacién» o «miedo escénico». Los farmacos
betabloqueantes, como el propanolol, han demostrado ser eficaces para inhi-
bir la activacioén fisioldgica que acompaiia a estos accesos de ansiedad. Es-
tos farmacos 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 farmaco
experimente una sensacion de seguridad y control que contribuye a reducir
su ansiedad. En ausencia del farmaco, el miedo a enfrentarse a la audien-
cia incrementa la activacion fisioldgica y la percepcion de esta activacion
aumenta ain mas la ansiedad. La efectividad de los betabloqueantes puede
considerarse como debida a su capacidad para romper este circulo vicioso.

2.1.2 Funciones del SNA

El punto de destino o diana de las vias eferentes del SNA se halla en di-
versos 6rganos y glandulas, asi como en la musculatura lisa, como los pe-
quefios musculos que rodean las arterias y regulan su grado de contraccidn.
En muchos casos, esta inervacion es doble, recibiendo el 6rgano diana afe-
rentes simpaticos y parasimpaticos y ejerciendo los dos sistemas efectos
antagénicos. En la tabla 3.1 puede verse una lista representativa de algunos
de los drganos y tejidos inervados por el SNA y los efectos que sobre ellos
ejercen los sistemas simpético y parasimpatico. Uno de los érganos diana
inervados por la seccion simpatica del SNA son las glandulas suprarre-
nales. Concretamente, el sistema simpdtico inerva la médula suprarrenal,
agrupacién de células localizada en el interior de las gldndulas suprarrena-
les y cuya estimulacién da origen a la secrecion de catecolaminas (princi-
palmente adrenalina, pero también noradrenalina). La adrenalina segregada
por la médula suprarrenal actia a su vez sobre numerosos 6rganos diana,
proporcionando un segundo sistema de control complementario a la inerva-
cion directa por los terminales nerviosos del simpatico.

El sistema parasimpético, cuya actividad reduce la frecuencia cardiaca,
favorece la digestién y reduce el consumo de energia por otros érganos, pue-
de ser considerado como la rama «vegetativa» del SNA. Por el contrario, el
sistema simpético interviene en los estados de activacion, favoreciendo
la secrecion de adrenalina por las glandulas suprarrenales, incrementando la
frecuencia cardiaca, aumentando el flujo sanguineo hacia las extremidades
y reduciendo la actividad del sistema digestivo. Estas acciones del sistema
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Tabla 3.1 Efecto de la activacion simpatica y parasimpatica sobre
algunos o6rganos diana

Organo Efecto de la activacion Efecto de la activacion
simpdtica parasimpdtica
Ojos Dilatacién pupilar (midriasis) | Contraccién pupilar (miosis)

Glandulas sudoriparas

Secrecién

0(%)

Corazén Aumento de la frecuencia Reduccidn de la frecuencia
cardiaca cardiaca

Bronquios Broncodilatacion Broncoconstriccion

Higado Liberacién de glucosa 0

Glandulas Secrecion de adrenalina 0(*)

suprarrenales y noradrenalina

Vasos sanguineos Vasoconstriccién Vasodilatacién

Miisculos Contraccién (piloereccién) 0(*)

piloerectores

Glandulas digestivas Reduccién de secrecion

(estdbmago, pancreas)

Secrecioén (ej., insulina)

(*) El0 indica que el 6rgano no se halla bajo la influencia del sistema.

simpdtico se producen en respuesta a alteraciones ambientales, como cam-
bios de temperatura, estimulos dolorosos o ruido, pero como nos dice
nuestra experiencia cotidiana, respuestas de origen simpatico, como la ta-
quicardia o la sudoracién palmar, son igualmente originadas por amena-
zas psicoldgicas, sean reales o subjetivamente apreciadas, e incluso por la
expectativa de acontecimientos relevantes, como una cita amorosa o una
entrevista de trabajo. Lo que tienen en comiin estos desencadenantes de la
activacion simpdtica es que son situaciones que suponen un desafio para
la estabilidad fisica o psicoldgica del organismo y que requieren, por tanto,
una respuesta enérgica, rapida y eficaz. Muchas de las acciones del sistema
simpdtico colaboran al fin comin de proporcionar a los musculos un aporte
suplementario de energia, para asi facilitar una accién mas eficaz. La acele-
racion cardiaca, por ejemplo, tiene la funcién de facilitar el aporte de oxigeno
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a los musculos a través del torrente sanguineo y la liberacién de glucosa por
el higado proporciona energia para la accién muscular.

Los cambios fisioldgicos inducidos por la actividad del SNA ocurren
como reacciones reflejas ante distintos elicitadores naturales o «estimu-
los incondicionados» (EI). A través de procesos de aprendizaje asociativo,
sefiales asociadas a estos elicitadores naturales pueden llegar a adquirir la
capacidad de evocar cambios similares. Estimulos visuales, objetos, olores
o sonidos asociados a experiencias afectivas positivas o negativas, se con-
vierten en «estimulos condicionados» (EC) y adquieren, en virtud de esa
asociacion, propiedades similares a las de los elicitadores afectivos inna-
tos o «naturales». El surgimiento de respuestas condicionadas (RC) fisiolo-
gicas, como la alteracién del ritmo cardiaco o la sudoracién palmar (RED o
respuesta electrodérmica), es una de las principales consecuencias de lo
que podemos llamar «condicionamiento emocional», mecanismo bésico del
desarrollo de la ansiedad anticipatoria que en ocasiones puede llevar al sur-
gimiento de diferentes trastornos de ansiedad, como el trastorno de panico
o las fobias especificas.

2.1.3 Control cerebral del SNA

El control de la actividad del SNA es ejercido a distintos niveles de inte-
gracion. A nivel central, ese control es efectuado por el hipotdlamo, que in-
tegra actividades de distinto origen relacionadas con la regulacién autoné-
mica, hormonal y motora. Esta integracion es bien patente en los estudios
clésicos del fisidlogo suizo Walter Hess, que recibi6 en 1949 el premio No-
bel por sus estudios sobre el control hipotaldmico de la actividad del SNA.
Hess observd que la estimulacién eléctrica de distintas zonas del hipotéla-
mo en gatos producia diferentes patrones de activacién fisioldgica. Con-
cretamente, la estimulacién del hipotdlamo lateral y posterior producia un
patrén caracteristico de activacién simpdtica, con incremento de la presién
sanguinea y de la frecuencia cardiaca, piloereccion y dilatacién pupilar. Por
el contrario, la estimulacién del hipotdlamo anterior generaba un patrén de
activacién opuesto, que incluia el descenso de la frecuencia cardiaca y la
presion sanguinea, ademds de contraccion pupilar. Hess llamé la atencién
sobre el hecho de que la estimulacién hipotaldmica no sélo se reflejaba a
nivel de la actividad fisiolégica, sino que producia patrones coordinados de
actividad motora caracteristicos de ciertas conductas emocionales. En su
conferencia con ocasién de la concesion del premio Nobel, Hess describia
asf la respuesta de los gatos a la estimulacién hipotalamica:

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 observacién sugiere que en los circuitos neuronales hi-
potaldmicos se desarrollan programas de actividad neuronal destinados a
generar patrones de respuesta cuya funcién es adaptar la conducta del ani-
mal a diferentes demandas ambientales, entre ellas las que dan origen a dis-
tintos estados emocionales. A través de estos programas, caracteristicos de
cada especie y probablemente innatos, tienen lugar ajustes en la actividad
motora, autondmica y hormonal, de forma que comportamientos bdasicos,
como la lucha o la huida, sean acompafiados de cambios en la actividad
de distintos 6rganos y tejidos, contribuyendo a incrementar la eficacia de la
conducta.

La accién del hipotdlamo como controlador de la activacidn fisioldgica
inducida por los estados emocionales depende en ultimo término de los
sistemas cerebrales que intervienen en la interpretacién o evaluacién de
los estimulos. Desde estos sistemas llegan al hipotdlamo vias aferentes a
través de las cuales la percepcion de estimulos afectivamente relevantes o
las interpretaciones subjetivas de los acontecimientos se traducen finalmen-
te en los patrones de activacién fisiolégica y motora que constituyen una
parte sustancial de la respuesta emocional. El ejemplo mas estudiado de
este tipo de sistemas interpretativos es la amigdala, una estructura limbica
cuyo papel fundamental en la deteccion de sefiales de amenaza o peligro es
bien conocido (véase capitulo 6). Cuando esta estructura es lesionada en
animales experimentales, se impide la manifestacidon de diversas respuestas
fisioldgicas de origen autonémico ante situaciones de peligro y se anula la
capacidad del animal para aprender a asociar nuevas seflales con conse-
cuencias aversivas.

2.1.4 \Vias aferentes del SNA

Ademas de las vias eferentes del SNA que regulan la accién de los 6rganos
diana, existen numerosas vias aferentes que envian desde estos 6rganos sus
mensajes hacia la médula espinal y el tronco encefdlico. Las neuronas de
estas vias aferentes codifican los eventos mecdnicos y quimicos que tie-
nen lugar en los 6rganos viscerales bajo la influencia del SNA. Mediante
la monitorizacién del medio interno, estas vias aferentes contribuyen al
mantenimiento de la homeostasis. Pero, ademas, las neuronas aferentes del
SNA hacen sinapsis con neuronas de segundo orden, que envian finalmente
la informacion a sistemas superiores localizados en la corteza cerebral. Ob-
servaciones clinicas en pacientes con lesiones corticales y estudios de neu-
roimagen en sujetos normales indican que la corteza insular posterior es
el principal lugar de representacién del estado fisiologico del organismo °.
A través de esta representacion, el cerebro puede disponer del feedback de
la actividad fisiol6gica (visceral y de otros tipos) que fue iniciada bajo el
influjo de los sistemas cerebrales de evaluacion emocional. Como veremos
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en capitulos posteriores, existen numerosas pruebas a favor de la idea de
que la percepcién de la activacion fisiolégica es un componente esencial
de la conciencia de las emociones, tal como habia seflalado William James
en su famoso estudio sobre la emocién. Aunque no todas las sefiales gene-
radas por las neuronas viscerales aferentes resultan finalmente en sensacio-
nes conscientes, si podemos decir que las sensaciones organicas que con
frecuencia figuran de una manera tan prominente en nuestra experiencia
emocional son posibles precisamente gracias a la informacidn transmitida
por esas neuronas.

2.2 Sistemas de activacion hormonal
2.2.1 Dos sistemas neurohormonales de activacion

Como hemos visto en el apartado anterior, el sistema simpatico controla,
a través de su accidn sobre las gldndulas suprarrenales, la secrecion de la
hormona adrenalina, que, a su vez, regula la actividad de numerosos 6r-
ganos y tejidos. La activacion fisioldgica de origen simpatico resulta, por
tanto, del efecto conjunto de la accién directa e indirecta del sistema ner-
vioso sobre los 6rganos diana. La accién directa estd mediada por neuro-
transmisores, y la indirecta, por mensajeros hormonales. En el contexto de
la emocidn, el patrén de activacion simpética constituye la primera linea de
accion reactiva del organismo. Debido a la importancia que la coordinacién
del sistema simpdtico y la médula suprarrenal tiene en la adaptacion del
organismo a diversas demandas ambientales, suele emplearse el término
«sistema simpatico-suprarrenal» (SSR).

Otro importante sistema implicado en la reaccion del organismo a cier-
tos estimulos emocionales se basa también en la actividad de hormonas
suprarrenales, aunque en este caso se trata de sustancias cuya sintesis y
secrecion dependen de la zona externa o corteza de estas glandulas. Las
hormonas secretadas por la corteza suprarrenal se denominan corticoides.
De éstas, son los glucocorticoides (asi llamados porque una de sus funcio-
nes es regular el metabolismo de la glucosa) los que tienen un importante
papel en la reactividad fisioldgica de origen emocional. A través de su
accion sobre distintos 6rganos diana, coincidentes en gran parte con los
regulados por las catecolaminas, los glucocorticoides (cortisol en nuestra
especie y en otros primates) aumentan la disponibilidad de 4cidos grasos
y glucosa, incrementan la presion sanguinea y regulan la actividad del sis-
tema inmune. Como puede verse, estas funciones no son muy diferentes a
las ejercidas por el sistema simpatico-suprarrenal. De hecho, una idea muy
difundida es que los glucocorticoides forman parte de un segundo sistema
de reaccion a situaciones de emergencia que requieren una accion enérgica
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Figura 3.2. Sistemas neurohormonales de la activacion emocional

SISTEMAS
EVALUATIVOS
(ej. amigdala /
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HHSR: sistema hipotdlamo-hipofisario-suprarrenal; SSR: sistema simpdtico-suprarrenal;
FLCT: factor liberador de la corticotrofina. (Véase texto para explicacién).

por parte del organismo, y por ello no es extrafio que los efectos fisioldgi-
cos y metabdlicos de estos dos sistemas sean complementarios. Un esque-
ma de la organizacién de estos dos sistemas neurohormonales puede verse

en la figura 3.2.
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La secrecion 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 hipotdlamo, la pituitaria o hipofisis y
la corteza suprarrenal. Por ello, se habla del sistema hipotdlamo-hipofisa-
rio-suprarrenal (HHSR). La corteza suprarrenal es activada por la hormona
corticotropina o0 ACTH (del inglés Adreno-Cortico-Trophic Hormone), que
es secretada por la hipdfisis, situada en la base del cerebro, bajo el hipota-
lamo. La secrecién de corticotropina por la hipéfisis es a su vez regulada
por otra sustancia denominada factor liberador de la corticotropina (FLCT),
que es secretada por el hipotdlamo y viaja hasta la hipdfisis a través de un
sistema de vasos sanguineos.

Los efectos de la accion de los dos sistemas neurohormonales comentados
son muy variados y abarcan a la prictica totalidad del organismo. Ello es po-
sible debido a que en la mayoria 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 méas notables
de la activacién hormonal de origen emocional es la facilitacion de la conso-
lidacién de la memoria, lo que probablemente explica la especial persistencia
de los recuerdos de experiencias emocionales. A pesar de que las catecola-
minas no pueden acceder al cerebro a través del flujo sanguineo, sus efectos
se ejercen de modo indirecto a través del nervio vago y de la estructura de-
nominada nucleo del tracto solitario, situada en el tronco encefdlico. Como
veremos en el capitulo 5, los efectos de la activacién hormonal sobre la me-
moria son complejos. Mientras que a corto plazo esa activacion favorece la
consolidacién de la memoria, la exposicién continuada de ciertas estructuras
cerebrales, como el hipocampo, a la accién 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-
cién y activacién fisioldgica y de sus importantes implicaciones para la sa-
Iud son un desarrollo de las ideas y hallazgos de dos investigadores pioneros,
Walter Cannon y Hans Selye. Cannon realizé numerosas investigaciones
con animales en las que demostrd los efectos fisioldgicos de la activacion
del SNA y su relacién con la conducta emocional y plasmo sus teorias en
un libro clésico titulado The wisdom of the body (La sabiduria del cuerpo),
publicado en 1939. Uno de los conceptos que debemos a este investi-
gador es el de la reaccién de defensa o «reaccién de lucha-huida» (véase
figura 3.3a). Con esta idea, Cannon pretendia llamar la atencién sobre el
hecho de que la actividad del SNA no estaba relacionada tinicamente con
la regulacion del medio interno ante amenazas a la homeostasis, como los
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Figura 3.3 Relaciones entre emocion y activacion fisiologica
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cambios de temperatura, la hemorragia o el ejercicio muscular, sino que
también tenia un papel fundamental en la respuesta a desafios mas psico-
16gicos, como los que ocurren ante estimulos de fuerte significado personal
o emocional. En opinién de Cannon, el componente fisiolgico de la reac-
cién de defensa se caracterizaba precisamente por un patrén difuso de acti-
vacién autonémica, dependiente de la rama simpatica del SNA y caracte-
rizado por la accién de la adrenalina.

Otra importante contribucion al conocimiento de las bases fisioldgicas de
la activacién emocional fue realizada por el fisi6logo hingaro Hans Selye.
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Este cientifico fue el primero en describir una reaccidon generalizada del
organismo a clases muy diferentes de estimulos nocivos, como la inyeccién
de distintas toxinas, el dolor o los cambios subitos de temperatura. A esta re-
accion le dio el nombre de «sindrome general de adaptacién» (SGA) (véase
figura 3.3b). Selye present6 la descripcion de este sindrome en un articulo
publicado en 1936 en la revista cientifica Nature y desarrollé sus ideas en
otro libro clésico, The stress of life (Las tensiones de la vida, 1956). Este
investigador se interesé especialmente por los efectos fisioldgicos de la ex-
posicion prolongada a agentes nocivos que exigian 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 situacién. El primer estadio, denominado fase de alarma, era la respues-
ta inicial del organismo al agente nocivo y se caracterizaba, igual que la
reaccion de defensa de Cannon, por el predominio de la actividad simpética
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 situacién
mediante la actividad sostenida del sistema simpético. La exposicién cré-
nica a un agente nocivo podia llevar a una ultima fase, de agotamiento, en
la que fallan los sistemas de defensa y se producen importantes alteracio-
nes orgdnicas. Selye observd, por ejemplo, que en las ratas sometidas de
modo prolongado a diferentes estimulos nocivos se producia un crecimiento
anormal de las glandulas suprarrenales y una atrofia de érganos del sistema
inmune, como la glandula del timo. Lo que Selye describié coincide en gran
parte con lo que actualmente conocemos como «respuesta de estrés», térmi-
no que €l mismo popularizé y cuyo significado en términos de procesos psi-
cobioldgicos ha sido en gran parte descifrado por la investigacion reciente.

3. La especificidad fisiologica de las emociones
3.1 ¢Por qué la especificidad fisiologica?

En el lenguaje comin empleamos frecuentemente expresiones referidas al
efecto activador de las emociones y cuando lo hacemos tendemos a asociar
distintas emociones con diferentes efectos organicos. Por ejemplo, las me-
taforas relacionadas con la temperatura forman parte del vocabulario usual
sobre la emocién. 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 emocion, decimos que no nos da «ni
frio ni calor». También las reacciones viscerales suelen aparecer en nuestras
descripciones cotidianas de la emocién y, asi, decimos que la descripcidn
del abuso sexual cometido con un nifio «nos da ndusea» o que una escena
conmovedora de una pelicula nos hace sentir «un nudo en el estémago». El
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lenguaje comiin, por tanto, no sélo refleja el hecho de que los estados emo-
cionales tienen consecuencias orgénicas, sino que sugiere claramente que
cada uno de ellos tiene una diferente «firma» fisioldgica. Esta idea ha sido
recogida de modo mas formal en algunas teorias de la emocién, que hacen
referencia a la especificidad fisiolégica de las emociones.

Desde un punto de vista evolutivo resulta razonable pensar que cada
una de las emociones bésicas ha de ir asociada a un patrén especifico de
activacion fisiolégica. Al fin y al cabo, las emociones bésicas son estados
relacionados con eventos y situaciones que deben ser afrontados por el
individuo del modo mas eficaz. En la medida en que los comportamien-
tos apropiados a cada estado emocional planteen exigencias diferentes en
términos, por ejemplo, de energia requerida para la accién o de cémo ésta
se distribuye a distintos sistemas del organismo, podria esperarse que hu-
biesen evolucionado patrones de activacion especificos adaptados a esas
exigencias. Esta es la teorfa aunque, como veremos, la realidad es algo més
compleja y es probable que no exista una correspondencia exacta entre di-
ferentes emociones y diferentes patrones de activacién. Dos alternativas ex-
tremas que se han propuesto son que cada emocién va asociada a un patrén
especifico de activacién o que, al contrario, diferentes emociones pueden ir
acompanadas de un patrén de activacion comiin e inespecifico. Por supues-
to, existen otras alternativas mas sutiles. Una es que algunas emociones son
claramente diferenciables a nivel fisioldgico y otras no, quiza debido a que
en algunas emociones las demandas conductuales son mds exigentes que en
otras. Otra, que el principal determinante del patrén de activacidn no es la
cualidad emocional como tal, sino la demanda conductual especifica que
impone cada situacién (por ejemplo, si ante una amenaza que genera la
emocién de miedo es posible o no huir).

En cierto sentido, el caso de la relacién entre cualidad emocional y ac-
tivacion fisioldgica es similar al de la relacién entre emocién y expresion
facial. Las expresiones faciales que se han descrito como correspondientes a
diferentes emociones son caracteristicas de estados emocionales prototipicos.
Sin embargo, en la realidad, los estados emocionales varian en diferentes as-
pectos, como la intensidad del evento desencadenante, su duracién, su modo
de inicio o el contexto social en que ocurre. Cuando hablamos de la especifi-
cidad fisioldgica de las emociones, nos referimos especialmente a los estados
emocionales prototipicos. Pero hay dificultades técnicas y criterios éticos que
impiden en la mayoria de los casos inducir esos estados en el laboratorio.

3.2 Evidencia experimental

Los estudios citados mds frecuentemente en apoyo a la idea de especificidad
fisiolégica de las emociones son los realizados por Ekman y sus colabo-
radores % En ellos participaron como sujetos actores profesionales, cienti-
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ficos y estudiantes universitarios. Se emplearon dos formas de induccién
emocional: la ejecucién de poses faciales correspondientes a distintas emo-
ciones y la rememoracién de episodios emocionales. En el primer caso,
cada sujeto era instruido para realizar los distintos componentes o unidades
de accién de cada expresion, 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 parpado superior», «levantar el labio superior»
y «apretar los labios». Estas instrucciones se daban sin comunicarle al su-
jeto que los gestos que realizaba componian una expresion emocional. Se
estudiaron seis expresiones, correspondientes a las seis emociones bdsicas
de Ekman (véase capitulo 1). Como variables dependientes fisioldgicas se
registraron la tasa cardiaca, la temperatura digital (medida en los dedos de
la mano), la conductancia de la piel y la tensién muscular en el antebrazo.
En comparacién con la ira, el miedo y la tristeza, las expresiones de alegria,
asco y sorpresa fueron acompafiadas de una inferior tasa o frecuencia car-
diaca. Por otra parte, con la medida de temperatura se obtuvieron registros
superiores en la ira, en comparacion con el miedo y la tristeza. Sin embar-
go, estas mismas medidas fisiol6gicas no permitieron diferenciar entre unas
emociones y otras cuando el método de induccién era la rememoracion,
aunque, en este caso, si resulto relativamente discriminativa la medida de
conductancia de la piel. Ademads de registrar sus respuestas fisioldgicas, los
investigadores preguntaron a los sujetos después de cada ensayo si habian
experimentado algiin sentimiento o recuerdo especial mientras mantenian
cada pose expresiva. Aparentemente, las diferentes expresiones tendian a
producir al mismo tiempo distintos cambios subjetivos y diferentes patro-
nes de activacion fisioldgica.

Aunque el método de induccién emocional a través de la pose de expre-
siones faciales parece ser relativamente efectivo, con frecuencia se ha criti-
cado su escasa validez ecoldgica, 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 cudl podria ser el mecanismo concreto por el que posar una
expresion emocional da origen a un patrén especial de activacion fisioldgica:
(induce la expresion cambios subjetivos que, a su vez, generan cambios
fisioldgicos?, ;se debe la relacion entre expresion y activacién a que en su
experiencia anterior el sujeto ha asociado repetidamente distintos patrones
expresivos con distintos patrones de activacién?

Lo més ajustado que se puede concluir respecto a la cuestion de la espe-
cificidad es que seguramente ninguna de las hipdtesis extremas es correcta.
Ciertamente, existen pruebas de que no hay un patrén general de activacién
fisioldgica que sea comun a todos los estados emocionales. Sin embargo,
las diferencias entre unas emociones y otras varian entre unos estudios y
otros y dependen del modo de inducciéon emocional. En una revisién de
la literatura experimental, publicada en 1993, un grupo de especialistas
en el tema concluyen que no hay evidencia que apoye la hipétesis de la
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especificidad fisiolégica como rasgo fundamental de las emociones >, una
conclusién que de momento sigue siendo razonable. Segin los autores de
este trabajo, de las multiples medidas empleadas, las que han resultado mas
discriminativas son la tasa cardiaca, la presidon sanguinea diastélica y la
temperatura medida en los dedos de la mano. Concretamente, los resulta-
dos mds usuales son la asociacion de la ira con un incremento de la presion
sanguinea diastélica y un mayor incremento de temperatura en la ira que en
el miedo (esto confirmaria la concepcién popular de la ira como emocién
«caliente»). La tasa cardiaca parece ser la medida que mejor discrimina
entre 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
mas discriminativas, como la tasa cardiaca, las diferencias citadas no siem-
pre han sido replicadas.

3.3 La activacion fisiologica y las dimensiones basicas
de la emocion

Aunque, como acabamos de ver, algunos indices de actividad fisiol6gica
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 bdsicas. Por tanto, la idea de la especifici-
dad fisiolégica de las emociones sigue siendo una hipétesis por demostrar.
Sin embargo, algunos de los indices clasicos de activacién fisioldgica y
otros recientemente desarrollados si permiten discriminar entre aspectos
mads globales de la emocién. En el capitulo 1 nos referimos a la valencia
y la activacion o excitacion como dimensiones bdsicas de la experiencia
emocional. Independientemente de cudl sea el perfil concreto de un esta-
do emocional, siempre serd experimentado como més o menos agradable o
desagradable y esta experiencia ird normalmente acompafiada de una ma-
yor o menor sensacién de calma o de excitacion.

Un procedimiento que se ha empleado frecuentemente para estudiar es-
tos aspectos de la emocion es la presentacion de imagenes de contenido
afectivo. Peter Lang ha realizado numerosas investigaciones en las que
ha medido distintos indices de respuesta fisiol6gica ante un conjunto de
imégenes afectivas tipificadas (el IAPS o International Affective Picture
System). Dos de las medidas empleadas por este investigador son la fre-
cuencia o tasa del latido cardiaco y la conductancia de la piel. La presenta-
cién de una imagen de contenido afectivo produce una alteracion de la tasa
cardiaca en tres fases, deceleracion-aceleracion-deceleracion. La decelera-
cibn inicial es parte de la respuesta de orientacion a estimulos nuevos. Sin
embargo, tanto el grado de esta deceleracién inicial como el maximo que
alcanza la posterior aceleracion varian dependiendo de la valencia del es-
timulo. Como puede observarse en la figura 3.4, las imdgenes de contenido
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Figura 3.4. Activacion fisiolégica y dimensiones basicas
de la emocion

O Agradable
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Cambio de frecuencia cardiaca (LPM)
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Activacion estimada

Cambio en conductancia de la piel (i Siemens)

A: Cambio en la frecuencia cardiaca (latidos por minuto, LPM) provocado por la con-
templacién de imagenes agradables, desagradables o neutras del IAPS, presentadas du-
rante 7 segundos. El nivel de base de la frecuencia cardiaca es 0. B: Correlacion entre
la activacion estimada por los sujetos ante distintas imagenes 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].
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negativo o desagradable producen mayor deceleracién, mientras que las po-
sitivas o agradables producen una mayor aceleracién. Por otra parte, la res-
puesta de conductancia de la piel refleja el nivel de activacién o excitacion
provocada por el estimulo, con independencia de cudl sea su valencia. Con-
cretamente, existe una relacion lineal entre la conductancia y la activacién
subjetivamente reportada por el sujeto. Este efecto, por cierto, esta sujeto a
variacién en funcién del sexo, siendo mucho més frecuente en hombres que
en mujeres °.

Lang supone que los cambios fisiol6gicos inducidos por la contem-
placién de imagenes afectivas reflejan la activaciéon de dos sistemas
afectivo-motivacionales basicos, uno apetitivo y otro aversivo. Estos sis-
temas son activados normalmente por sucesos o estimulos dotados de
valor emocional y una de sus funciones seria la de generar en el organis-
mo un estado general que le prepare para reaccionar del modo més apro-
piado. Sabemos ya que ésta es precisamente la funcién a la que contri-
buyen los sistemas neurohormonales que se han descrito en este capitulo.
Pero, ademas, es preciso tomar en consideracién otros procesos que con-
tribuyen a facilitar o inhibir la reaccién a diferentes clases de estimulos.
Por ejemplo, la activacién del sistema afectivo aversivo incrementa el
impacto emocional de los estimulos aversivos, de modo que un estimulo
que normalmente produciria una reaccién de intensidad moderada
provocard una respuesta mucho mds potente. Complementariamente, la
activacion del sistema aversivo inhibe la respuesta a los estimulos positi-
VOs 0 apetitivos.

3.3.1 Modulacién emocional del reflejo de alarma

La interaccidn de los sistemas emocionales apetitivo y aversivo puede ob-
servarse experimentalmente mediante el efecto modulador que los estimu-
los de distinta valencia emocional ejercen sobre el reflejo de alarma. El
reflejo de alarma es un reflejo protector que implica la flexién de numero-
sos grupos musculares y que es elicitado por estimulos inesperados, repen-
tinos e intensos, como el ruido de un disparo. En el ser humano, uno de los
componentes mas fiables del reflejo de alarma es un cierre rdpido y fuerte
de los ojos, que puede medirse mediante el registro de la actividad EMG
en los musculos orbiculares de los ojos. El resultado obtenido normal-
mente en el laboratorio es que el reflejo de alarma es potenciado en pre-
sencia de imigenes negativas o desagradables e inhibido en presencia de
imagenes positivas o agradables. Esta modulacién es especialmente potente
ante las imdgenes que el sujeto evalda como mds excitantes o activadoras.
Concretamente, las imdgenes negativas mas activadoras producen mayor
potenciacidn del reflejo, mientras que las imdgenes positivas mds activado-
ras provocan mayor inhibicidn.
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Los estudios de Lang sugieren que, en vez de ser indices de un proceso
comuin que varian simultineamente, distintas medidas de activacioén po-
drian ir asociadas a diferentes aspectos de la emocién. Concretamente, aca-
bamos de ver que la tasa cardiaca y la conductancia de la piel reflejan, res-
pectivamente, la valencia y la capacidad activadora del estimulo, mientras
que la modulacién del reflejo de alarma parece depender de la interaccion
de ambos factores. Por otra parte, la relacion entre estos indices puede va-
riar en funcién de diferencias individuales. Mientras que la respuesta «tipi-
ca» a imagenes desagradables, como arafias o serpientes, es la deceleracién
de la tasa cardiaca y la potenciacién del reflejo de alarma, personas fébicas
a estos estimulos muestran potenciacién refleja y aceleracion cardiaca. Por
el contrario, frecuentemente se ha observado que en psicépatas que han
sido condenados por comportamientos violentos no tiene lugar la potencia-
cién del reflejo de alarma ante imdgenes de contenido afectivo negativo, lo
que probablemente indica una anomalia en el funcionamiento del sistema
afectivo defensivo.

Es obvio que ver una imagen que muestra un grupo de jévenes felices u
otra que representa un nifio famélico no implica necesariamente que experi-
mentemos las emociones de alegria o tristeza. En este sentido, los cambios
fisiolégicos observados en los estudios recién comentados no tienen por
qué corresponderse con los que caracterizan a distintos estados emociona-
les. Por esta razon, la informacién que proporcionan estos estudios es dife-
rente a la procedente de las investigaciones sobre especificidad fisiol6gica
de emociones concretas. En cualquier caso, teniendo en cuenta los resul-
tados obtenidos con ambas metodologias, podria concluirse que hay mas
indicios de especificidad fisiolégica cuando la respuesta afectiva se mide
por referencia a dimensiones bésicas y generales de la emocién, como la
valencia y la activacidn, que cuando se tratan de establecer relaciones entre
fisiologia y distintas categorias de experiencia emocional.

4. Psicologia y fisiologia del estrés
4.1 ;Qué es el estrés?

El término «estrés» es la castellanizacion de stress (palabra del idioma in-
glés que originalmente significa «tensidon» o «presion» ejercida sobre algo)
y se emplea en psicologia al menos en dos sentidos. El primero se refiere a
las caracteristicas de ciertas situaciones con que una persona o un animal
pueden encontrarse (el estrés como estimulo). En este sentido, hablamos
de estrés para designar todas aquellas situaciones y cambios vitales que
imponen al individuo demandas o exigencias que ponen a prueba sus re-
cursos fisicos y psicoldgicos. Situaciones de estrés pueden ser una pelea
matrimonial, la incorporacién a un nuevo trabajo, el desempleo, un examen

106



final o la realizacién de tareas cognitivas de alta dificultad. Seguin el se-
gundo sentido 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 fisiolégico, la respuesta de estrés consiste en un conjunto de altera-
ciones orgénicas dependientes de los sistemas neurohormonales descritos
en apartados anteriores. Aunque al hablar del estrés suele insistirse en sus
aspectos fisioldgicos, el estrés se manifiesta también a nivel cognitivo a
través de alteraciones en funciones como la memoria y la atencién o en las
estrategias adoptadas en la solucién de problemas. En resumen, el estrés
puede considerarse como una respuesta psicofisioldgica a acontecimientos
o situaciones vitales que ponen a prueba la resistencia fisica y/o psicoldgica
del individuo. En palabras de Richard Lazarus, un conocido especialista del
estrés, «el estrés se produce cuando el individuo es sometido a demandas
que agotan o exceden sus recursos de afrontamiento adaptativo» .

Muchos psic6logos consideran que el estrés es una respuesta mediada
cognitivamente. Las teorias de la evaluacién cognitiva, como la propues-
ta por Lazarus, consideran que la respuesta de estrés no estd determinada
directamente por la exposicion a cierto tipo de situaciones claramente de-
finidas, sino por el modo en que el sujeto evalda e interpreta esas situacio-
nes. Un mismo acontecimiento puede generar estrés en unas personas y no
en otras, dependiendo del modo en que sea interpretada. Incluso situacio-
nes que en un sentido objetivo son enormemente traumaticas, como una
catdstrofe natural o la pérdida de un ser querido, tienen un impacto muy
diferente en distintas personas. Por citar un caso extremo, la condicién cli-
nica denominada trastorno de estrés postraumdtico, que es generada por
la experiencia de situaciones en que la seguridad fisica del individuo o de
personas cercanas es puesta en peligro, se produce s6lo en un pequefio nu-
mero de las personas que son expuestas a ellos. La respuesta de estrés estd
determinada, en efecto, por la interaccién entre las condiciones ambientales
objetivas, la personalidad del individuo y sus expectativas respecto a su ca-
pacidad para hacer frente a la situacion.

Un concepto fundamental de las teorfas psicoldgicas del estrés es el de
«afrontamiento», que se refiere al modo en que el sujeto trata de adaptar-
se activamente a la situacién. El afrontamiento del estrés puede ser tanto
conductual, mediante comportamientos activos que permiten hacer frente
a la situacién, como cognitivo. El afrontamiento cognitivo supone una re-
formulacién o replanteamiento del modo en que la situacion es evaluada.
Tratar de encontrar un nuevo empleo cuando se vislumbra la posibilidad de
un despido inmediato, es una forma de afrontamiento conductual. Intentar
convencernos a nosotros mismos de que, en realidad, el despido nos permi-
tird encontrar un trabajo més apropiado o mejor remunerado, es una forma
de afrontamiento cognitivo. En resumen, una consideracion global del es-
trés como fenémeno psicolégico debe abarcar cuatro aspectos complemen-
tarios:
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1. La definicion del factor o situacidén desencadenante (el «estresor» o
agente tensiégeno).

2. El proceso de evaluacion o apreciacion cognitiva de la situacidn.

El patr6n de reactividad fisioldgica.

4. Las estrategias conductuales y cognitivas con que el individuo trata
de afrontar activamente los desafios planteados por el agente tensio-
geno.

98]

4.2 Estrés y activacion fisiologica

El estrés como respuesta fisiolégica comprende el conjunto de cambios or-
ganicos producidos por la actividad de los dos sistemas ya descritos en este
capitulo, el sistema simpético-suprarrenal y el sistema hipotdlamo-hipofi-
sario-suprarrenal. El concepto de «sindrome de adaptacién», propuesto por
Selye, es un posible punto de partida para comprender los efectos fisioldgi-
cos del estrés. Como ya hemos visto, Selye consideraba que la naturaleza
de las reacciones del organismo a un agente tensiégeno cambia a medida
que se prolonga la exposicién al mismo. La primera linea de defensa tiene
lugar durante la fase de alarma y se caracteriza, como sabemos, por el pre-
dominio de la actividad del sistema simpatico-suprarrenal, con el corres-
pondiente incremento de la secrecién de adrenalina. Los efectos mediados
por los glucocorticoides, dependientes del sistema HHSR, son mds tardios
y se corresponden con lo que Selye denominé fase de adaptacién. La acti-
vacion del sistema HHSR es la respuesta del organismo al estrés cronico®.
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 ptiblico. En varios estudios se ha observa-
do que los niveles de cortisol, medidos a través de la concentracién de esta
sustancia en la saliva, aumentan en personas que deben hablar o realizar en
publico tareas cognitivas complejas como el cdlculo mental. En la mayoria
de los casos, estas situaciones generan inicialmente respuestas de ansie-
dad que van habituandose con la exposicion repetida. A nivel fisioldgico,
esta habituacién se manifiesta en una reduccién progresiva de los nive-
les de cortisol. Sin embargo, no todas las personas manifiestan la misma
adaptacidn a la repeticion de situaciones tensidégenas y en algunos casos la
ansiedad y el correspondiente incremento en el nivel de cortisol no llegan
a habituarse. Otra situacion tensidégena habitual a la que la mayoria de las
personas se enfrenta frecuentemente son las discusiones de pareja. En una
investigacién se observé a 90 parejas de recién casados mientras discu-
tian temas conflictivos durante una sesién de 30 minutos. Las parejas que
se manifestaban de forma mds hostil o negativa fueron las que mostraron
superiores niveles de adrenalina y supresion de la actividad del sistema in-
mune durante las 24 horas siguientes a la participacion en el experimento °.
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4.3 Diferencias individuales: estudios animales

Aunque normalmente hablamos de «la» respuesta de estrés, no todas las
situaciones generadoras de tension producen exactamente el mismo patrén
de activacion. Esto es légico si pensamos que distintas situaciones plan-
tean desafios y necesidades diferentes al organismo. Un tema relacionado
con esto, el de la diferenciacion fisiol6gica de las emociones, ha sido ya
analizado en este mismo capitulo. Por otra parte, no hay que olvidar la
contribucién de las variables cognitivas y de personalidad al modo en que
cada individuo percibe y evalda la situacién, tal como resalta la teoria de la
evaluacién 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 tensioén psicoldgica pueden tener impor-
tantes consecuencias sobre la salud y la enfermedad. A continuacién 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,
asi como una correspondencia entre el modo de afrontamiento conductual
de la situacién y las caracteristicas especificas de la respuesta fisioldgica de
estrés. Una serie de estudios ya clasicos realizados por James Henry mues-
tra cdmo, aun en criaturas tan poco sofisticadas emocionalmente como los
ratones, una misma situacién puede dar origen a diferentes patrones de
activacion, dependiendo de cudl sea el modo en que es afrontada por el
animal. Este investigador observé el desarrollo de relaciones de dominan-
cia y sumisién en un grupo de ratones. Igual que ocurre entre los seres
humanos (y en muchas otras especies), la convivencia de un grupo de roe-
dores lleva rapidamente al establecimiento de jerarquias sociales en las que
unos animales son dominantes y otros se limitan a desempefiar un papel
subordinado, que se manifiesta en cosas como el acceso al alimento o a las
hembras. Henry observé que, mientras que algunos de los animales subor-
dinados trataban de rebelarse y adoptaban una actitud de alerta y desafio,
otros parecian darse por vencidos y adoptaban una actitud pasiva y resigna-
da. Estas diferentes actitudes tuvieron también un equivalente fisiolégico.
Mientras que los animales que trataron de afrontar activamente la situacién
tendian a mostrar un patrén de activacién simpética, en los animales que se
dieron por vencidos se observé un incremento de la actividad del sistema
de glucocorticoides. Es interesante sefialar que en muchas personas que
padecen depresion también se observan niveles anormalmente elevados de
glucocorticoides. Algunos psicélogos, como Martin Seligman, han sefia-
lado que la sensacién de indefension o falta de control sobre el entorno es
una caracteristica cognitiva frecuente en las personas depresivas y podemos
especular que para los animales subordinados que se daban por vencidos
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en los experimentos de Henry el mundo aparecia también como un lugar
incontrolable .

En sus investigaciones con babuinos, a los que ha observado mientras
desarrollan su vida social en su habitat natural del Serengueti, Robert Sa-
polsky ha demostrado diferencias en la respuesta de estrés en funcién del
rango que el animal ocupa en la jerarquia social. Por ejemplo, el nivel ba-
sal de glucocorticoides es superior en los machos subordinados que en los
machos dominantes. Sin embargo, dentro del mismo rango existen dife-
rencias que parecen estar relacionadas con el modo en que distintos in-
dividuos reaccionan a encuentros sociales potencialmente conflictivos, un
rasgo que puede considerarse como parte de la «personalidad» del animal.
Concretamente, Sapolsky observd que dentro del rango dominante habia
también machos con niveles elevados de glucocorticoides y que esta carac-
teristica fisioldgica iba asociada a ciertas conductas y actitudes, como una
mayor hostilidad o una menor capacidad de control efectivo de la situa-
cion. Hay muchas pruebas que sugieren que en nuestra especie los modos
de afrontamiento emocional asociados a diferentes tipos de personalidad
se corresponden también con distintos niveles de reactividad fisiolégica.
Como veremos en el siguiente apartado, esta relacién entre personalidad y
activacion 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 !

5. Efectos del estrés sobre la salud y la enfermedad
5.1 Alostasis y presion alostatica

La funcién general de los patrones de activacion fisiol6gica asociados a
estados emocionales como el miedo o la ira es preparar al organismo para
una accidn eficaz frente a situaciones ambientales que implican algin pe-
ligro objetivo o que son percibidas subjetivamente como amenazantes. De
manera complementaria, estos patrones de respuesta fisiologica contribu-
yen a entorpecer temporalmente la actividad de sistemas de mantenimiento
del organismo que, como el sistema gastrointestinal, no son necesarios en
situaciones de peligro. Sin embargo, cuando los sistemas de defensa son
activados durante periodos prolongados o de forma muy frecuente, pueden
producirse consecuencias que a largo plazo resultan adversas para el or-
ganismo. Esos efectos perjudiciales se deben tanto a la hiperactividad de
algunos sistemas como a la desactivaciéon o mal funcionamiento de otros.
Aunque la evidencia no es siempre concluyente, existe una voluminosa
literatura de investigacion que demuestra los efectos perjudiciales que la
activacion prolongada de la respuesta de estrés tiene sobre tres sistemas
orgdnicos fundamentales: el sistema cardiovascular, el sistema gastrointes-
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tinal y el sistema inmune. Un conocimiento mds reciente es que el estrés
crénico puede tener efectos nocivos sobre el propio cerebro. Los efectos de
la activacion fisioldgica emocional sobre estos sistemas muestran bien a las
claras la estrecha relacion existente entre las emociones y la salud fisica.

La activaciéon prolongada de los sistemas de defensa del organismo pue-
de tener efectos particularmente nocivos tanto sobre la salud fisica del in-
dividuo como sobre su bienestar psicolégico. Uno de los principales es-
pecialistas en el estudio del estrés y sus consecuencias fisioldgicas, Bruce
McEwen, ha propuesto el término alostasis para referirse a la funcién adap-
tativa que los sistemas de defensa fisioldgica 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 alteracién temporal de diversos
procesos fisiol6gicos, 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 alteracién forma parte de la actividad adaptativa nor-
mal del organismo en respuesta a demandas que abarcan desde el reque-
rimiento de fuerza muscular para el ejercicio fisico hasta el afrontamiento
del estrés psicolégico o la reaccidn a situaciones evaluadas subjetivamente
como amenazantes. McEwen ha propuesto el término complementario de
«presion alostatica» para referirse a la activacién continuada de los sis-
temas de defensa, que produce un desgaste del organismo y, finalmente,
puede favorecer el desarrollo de patologias organicas y psicoldgicas. La se-
mejanza entre el concepto de presidn alostdtica y la fase de agotamiento del
sindrome de adaptacién de Selye es bien patente. En ambos casos se hace
referencia al efecto desorganizador que la exposicion a agentes tensidgenos
crénicos tiene sobre los sistemas de defensa fisioldgica del organismo. Por
supuesto, una diferencia importante es que el concepto de presion alostética
se basa en un conocimiento mucho méas preciso de los efectos del estrés
crénico y de los mecanismos a través de los cuales se producen. En la ta-
bla 3.2 pueden verse algunos ejemplos de la aplicacién de estos conceptos
a la funcién cardiovascular, metabdlica, inmune y cerebral 2

5.2 Estrés y actividad cardiovascular

Uno de los principales y més conocidos efectos de la activacién del sis-
tema simpdtico es la alteracion temporal de la actividad del sistema car-
diovascular, con aumento de la frecuencia cardiaca, constriccién de los
vasos sanguineos (vasoconstriccién) e incremento de la presion sanguinea.
Esta respuesta, que resulta beneficiosa para hacer frente a distintos tipos
de demandas que exigen una movilizacion de energia necesaria para la ac-
cién, puede tener consecuencias fisiopatoldgicas cuando se activa de forma
repetida. El aumento crénico de la presion sanguinea puede dar origen a
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Tabla 3.2 Ejemplos de presion alostatica en cuatro sistemas
organicos (*)

Sistema cardiovascular
Alostasis

Presion alostatica

Funcién de las catecolaminas en la adaptacion de la frecuen-
cia cardiaca y la presién sanguinea al suefio, vigilia y
ejercicio fisico.

El incremento repetido de la presién sanguinea por el estrés
laboral, o la imposibilidad de detener ese incremento,
acelera la arterioesclerosis.

Metabolismo
Alostasis

Presion alostatica

Los esteroides suprarrenales incrementan la ingesta y facili-
tan el restablecimiento de las reservas de energia.

La activacion 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 hipertension.

Cerebro
Alostasis

Presion alostatica

Los esteroides y catecolaminas suprarrenales favorecen la re-
tencién del recuerdo de eventos emocionalmente signifi-
cativos, tanto positivos como negativos.

La hiperactividad del eje HHSR, junto con la hiperactividad
de los neurotransmisores aminodcidos 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 cé€lulas
cerebrales, especialmente en el hipocampo.

Sistema inmune
Alostasis

Presion alostatica

Los esteroides y catecolaminas suprarrenales favorecen el
«tréfico» o movimiento de las células inmunes a los 6r-
ganos y tejidos en que son necesarias para luchar contra
la infeccion u otros desafios, ademas de modular la ex-
presion de las hormonas del sistema inmune, como las
citocinas.

La hiperactividad crénica de estos mismos mediadores produce
efectos inmunosupresores cuando son segregados de for-
ma continua o su secrecion 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.
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la formacién de ateromas, que son acumulaciones de materias organicas,
como fibras y lipidos, en la pared interna o endotelio de las arterias. El
resultado es la arterioesclerosis, condicién que puede provocar graves pro-
blemas cardiacos y circulatorios, como trombosis, isquemia de miocardio
o hemorragia cerebral. Por otra parte, en personas propensas el estrés agu-
do, una elevada presion sanguinea puede actuar como un factor precipi-
tante de problemas cardiacos. Un ejemplo especialmente dramético de los
efectos nocivos del estrés sobre el sistema cardiovascular se describe en el
cuadro 3.1.

5.2.1 Factores ambientales: estrés psicosocial

Investigaciones realizadas con animales han demostrado la estrecha rela-
cién existente entre estrés psicosocial, hipertension y patologia cardio-
vascular. La ventaja de los estudios con animales es que permiten establecer
relaciones causales entre estos tres factores, mediante la manipulacion de-
liberada de las condiciones ambientales y la evaluacién de sus consecuen-
cias fisiologicas. Estudios clasicos son los realizados por el ya mencionado
J. Henry, que observo la elevacion de la presion sanguinea y consecuente
arterioesclerosis en ratones expuestos a estrés social continuado. Resulta-
dos similares han sido obtenidos en macacos por Jay Kaplan. Este investi-
gador demostrd una activacidn crénica de la respuesta fisioldgica de estrés y
la formacién de placas arterioesclerdticas en animales expuestos a estrés
social. Este efecto fue observado tanto en animales subordinados como en
animales dominantes sometidos a una situacion inestable, en la que el curso
de los acontecimientos sociales era impredecible y resultaba forzosa una
reorganizacién de las relaciones de dominancia. Algunos de los animales
llegaban incluso a sufrir ataques cardiacos. Un importante resultado de las
investigaciones de Kaplan es que el impacto fisioldgico del estrés podia
ser reducido mediante la administraciéon de firmacos betabloqueantes que,
como ya se ha dicho, impiden o amortiguan la accion del sistema simpético
sobre 6rganos diana como el corazén. Otra importante observacion se re-
fiere al efecto conjunto de la reactividad simpadtica y la dieta. Kaplan y sus
colaboradores han demostrado que los efectos nocivos de una dieta rica en
grasas (la obstruccién arterial), se multiplican en los animales que mani-
fiestan mayor reactividad simpdtica, medida segin la respuesta cardiaca a
una situacion de estrés psicosocial ',

Se han realizado numerosos estudios que muestran la correlacion entre
diferentes condiciones de estrés psicosocial y la reactividad cardiovascular
en el hombre. Muchas investigaciones han empleado un método denomina-
do «medida de la presion sanguinea ambulatoria», que permite registrar los
cambios de presidén sanguinea mientras la persona realiza sus actividades
cotidianas, mediante un pequefio aparato de registro automatico. De esta
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Cuadro 3.1 Morir de miedo

El extraiio caso de la muerte vudi

* Un extrafio fendmeno que algunos antropdlogos dicen haber observado en ciertas so-
ciedades primitivas es la llamada muerte vudii. Una persona es objeto de un hechizo o
una maldicién por parte de un brujo o hechicero. A consecuencia de ello, la victima de la
maldicién es presa del panico, se aisla y al poco tiempo muere. Este fendmeno llamo la
atencién de Walter Cannon, que en 1942 public6 un articulo en el que recopilaba algunos
casos de aparente muerte vudd reportados por médicos y antropélogos y proponia una
explicacion cientifica del fenémeno (1). Segin Cannon, la muerte vudd podria ser cau-
sada por la hiperexcitacion del sistema simpatico-suprarrenal (SSR), debida al terror in-
ducido en la victima por la creencia ciega en la efectividad de la maldicién o el hechizo.

* Es dificil saber hasta qué punto la muerte vudd es un fendmeno real o si bien es ex-
plicable por causas no directamente «psicoldgicas» (por ejemplo, los miembros de la
tribu podrian condenar al aislamiento a la victima y privarle de agua y comida, o la pro-
pia victima podria 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 comuni-
cacién relatos de muertes producidas en condiciones que, aunque no tan extrafias como
las que rodean a la muerte vudd, si sugieren la intervencién de emociones especialmente
intensas. Frecuentemente, esas emociones son negativas, pero también se han registrado
casos de personas que mueren sibitamente tras recibir una noticia especialmente positi-
va o celebrar una reunion familiar largo tiempo esperada.

Los horrores de la guerra

En 2003 apareci6 en la prensa el dramdtico caso de Lina Aisa, una nifia palestina de
tres afios que murié a consecuencia del terror producido por una incursién del ejército
israeli (2). En opinién de los médicos que la trataron, la nifia murié debido a un shock
neuroldgico provocado por un exceso de adrenalina. La madre relataba asi el suceso:

«Eran las tres de la madrugada cuando nos despertaron el estruendo de las bombas, los
disparos de los tanques, las rafagas de las ametralladoras y el aleteo de los helicopte-
ros... Mis cuatro hijos se despertaron y se pusieron a llorar. Lina lo hacia de manera
inconsolable. Traté de protegerla y darle agua. De golpe sufrié un ataque de fiebre...
mucha fiebre. Lina no dejaba de llorar en mis brazos y de repetir una y otra vez, con voz
cada vez mas débil: “Mamd, tengo miedo, mamad, tengo...”. Dos horas y media mas
tarde, cuando eran ya pasadas las 5.30, cesaron los bombardeos, los soldados empe-
zaron a retirarse del campo de refugiados y la ambulancia llegé hasta nuestra casa. Se
hacia de dia. 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 cudndo volvera Lina a casa».

El médico que atendié a Lina aseguraba que la nifia murié de miedo. El parte oficial
decia: «Muerte por shock neurolégico provocado por una parada cardiorrespiratoria».
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Cuadro 3.1 (continuacion)

El papel del sistema parasimpatico

Mientras que Cannon centrd su explicacion de la muerte vudu en los efectos de la adre-
nalina y la activacién simpadtica, los cientificos actuales que se han ocupado de los
fendmenos de muerte stbita asociados a experiencias emocionales intensas resaltan el
posible papel del sistema parasimpdtico. No hay que olvidar que el musculo cardiaco
es inervado a la par por las dos ramas del SNA, simpatica y parasimpdtica, que tienen
efectos antagdénicos (aceleracion y deceleracion, respectivamente). A través del nervio
vago, la activacion del parasimpdtico produce bradicardia (deceleracion cardiaca). Se
ha propuesto que los casos de muerte subita por parada cardiorrespiratoria en presencia
de emociones intensas pueden deberse a la activacion de un mecanismo primitivo de
defensa fisioldgica y conductual, que conlleva la paralizacion y la deceleracion car-
diaca. A nivel fisioldgico, este mecanismo se deberfa al predominio de la accién de la
seccion vagodorsal del nervio vago, que es una de las dos proyecciones del nervio vago
al corazén 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 Pais, 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.

forma, se ha podido establecer la relacion entre el incremento de la presion
sanguinea y diversos factores estresantes en el entorno cotidiano. Se ha de-
mostrado, por ejemplo, una relacién positiva entre el estrés laboral y la hi-
pertension. 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 reestructuracion la-
boral, que implican cambios en las jerarquias y responsabilidades laborales,
pueden también reflejarse en un incremento de la sintomatologia 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 israelies embarazadas demostré una correlacién
positiva entre el nivel de actividad bélica en distintas zonas de residencia
y la presion sanguinea. Como era de esperar, las mujeres que habitaban en
zonas con mayor actividad bélica eran las que mostraban una presién san-
guinea mas elevada '*.
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5.2.2 Variables de personalidad

La alteraciéon continuada de la actividad cardiovascular debida al estrés
puede ocurrir por varias razones. L.a mds obvia es que el sujeto se vea
obligado a enfrentarse a una situacién de continua emergencia. Sin embar-
go, hay personas que, con independencia de cudles sean las circunstancias
objetivas, se hallan en un continuo estado de tension 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 relacién entre conducta, perso-
nalidad y riesgo de enfermedades coronarias. LLa mayoria de estas investi-
gaciones han girado en torno al concepto de personalidad tipo A, propuesto
por los cardidlogos Meyer Friedman y Ray Rosenman.

Rasgos conductuales tipicos de la personalidad tipo A son la presion
temporal (prisa y lucha continua contra el tiempo), la irritabilidad, la com-
petitividad y la actitud agresiva u hostil. Las personas con estas caracte-
risticas tienden, por ejemplo, a manifestar signos de activacién externos
(expresion facial tensa, alta frecuencia de parpadeo, tono 4spero de voz...)
e internos (mayor incremento de presién sanguinea) en situaciones de in-
teraccién social potencialmente conflictivas. Complementariamente, se ha
definido una personalidad tipo B, caracterizada por una actitud y conducta
relajadas, baja competitividad e intereses multiples no centrados exclusi-
vamente en el rendimiento laboral o profesional. Los primeros estudios
realizados por Friedman y Rosenman llevaron a considerar que el conjunto
de conductas del tipo A caracterizaban una personalidad propensa a la en-
fermedad coronaria. Esta propension se explicaria en parte por la superior
reactividad cardiovascular caracteristica 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 més de ocho afios. Aproximadamente la mitad de los su-
jetos fueron identificados como «tipo A», y la otra mitad, como «tipo B».
El resultado principal del estudio fue que la probabilidad de desarrollar
trastornos cardiacos fue tres veces mayor en los participantes clasificados
como tipo A. En otro conocido estudio (el Framingham Heart Study) se ha-
116 una prevalencia cuatro veces mayor de enfermedades coronarias en las
personas de tipo A que en las de tipo B.

La investigacion posterior ha permitido matizar las relaciones entre per-
sonalidad y riesgo coronario. Mientras que los demds rasgos caracteristi-
cos de la personalidad tipo A no parecen tener ningtin valor predictivo, la
hostilidad podria ser el factor verdaderamente critico a la hora de predecir
el riesgo de enfermedades coronarias. Manifestaciones del rasgo de hostili-
dad serian la desconfianza hacia los demds, la dificultad para expresar las
propias emociones y la tendencia a manifestar la ira mediante la discusion
acalorada o la agresion fisica, una combinacién que a veces se denomina
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«hostilidad cinica». De entre los distintos factores que componen el cons-
tructo de personalidad tipo A, evaluada mediante pruebas psicométricas
especificas, el factor de hostilidad explica el mayor porcentaje de la va-
rianza cuando se trata de diferenciar entre sujetos con alto y bajo riesgo
de enfermedades coronarias. Por ejemplo, los responsables de un estudio
prospectivo reciente realizado en Estados Unidos con 13.000 participantes
de ambos sexos concluyen que la propensién a la hostilidad es un fac-
tor de riesgo de enfermedad coronaria y ataques cardiacos mortales, aun en
ausencia de otros factores tipicos de riesgo, como la hipertensién. En otra
investigacién de cardcter prospectivo llevada a cabo durante nueve afios, se
hallé que los hombres con puntuaciones elevadas en hostilidad tenfan més
del doble de riesgo de muerte por trastornos coronarios y de otro tipo que
los hombres con baja hostilidad '°.

5.3 Estrés y sistema digestivo

Como hemos visto anteriormente, una de las consecuencias de la activacion
del sistema simpético es la inhibicién de la actividad digestiva. Debido a la
activacion del sistema simpdtico y la desactivacién del parasimpético, las
contracciones estomacales y la secrecion de enzimas y acidos géstricos
quedan inhibidas en situaciones de estrés o emergencia. Sabemos, por otra
parte, que otra de las consecuencias de la activacion simpética es la redis-
tribucién del flujo sanguineo, con un incremento del aporte de sangre a los
musculos esqueléticos y una reduccién del suministro al sistema digestivo.
Igual que ocurre con otros aspectos de la respuesta fisiologica de estrés,
estos cambios son ttiles a corto plazo, pero pueden originar problemas
cuando se prolongan en el tiempo. La alteracién de la actividad digestiva
debido al estrés crénico o a episodios repetidos de estrés podria ser la base
del papel que frecuentemente se le atribuye como factor de riesgo para el
desarrollo de ulceras 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 formacién de tlceras
pépticas es una de las consecuencias de la exposicion a agentes tensio-
genos, como el hacinamiento o la administracién de descargas eléctricas.
Como veremos a continuacidn, el andlisis de la relacién entre estrés y ul-
ceras, tanto en animales como en humanos, con frecuencia ha estado ro-
deado de polémica. En la década de 1960, Joseph Brady realiz6 estudios
que mostraban que monos expuestos a una situacién en la que debian res-
ponder activamente para evitar la administracion de descargas eléctricas,
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desarrollaban tlceras gastricas y duodenales. Estos «monos ejecutivos»
fueron comparados con otros que eran expuestos al mismo patrén de es-
timulacién aversiva pero no tenfan ningin medio para controlar su apari-
cion. La interpretacion de este resultado era que el estar en continua tensién
para evitar las descargas provocaba en los monos ejecutivos un estado de
estrés que, en muchos de ellos, se manifestaba con la aparicion de ulceras.
Sin embargo, la metodologia de los experimentos de Brady ha sido muy
criticada y sus resultados no han sido féiciles de replicar. En realidad, la
mayoria de los estudios posteriores demuestran que el resultado contrario
es el mds usual y que la capacidad de predecir y/o controlar la estimula-
cién aversiva es generalmente un factor protector frente al desarrollo de
tlceras.

Una serie de estudios bien controlados realizados por Jay Weiss con
ratas demostré claramente que la exposicidén a descargas no controlables
ni predecibles era la condicién que con mds frecuencia daba origen a la
aparicion de tulceras. En estos experimentos se empleaban tres condiciones
basicas: shock controlable, shock no controlable y ausencia de shock. Cada
animal de la condicién no controlable estaba «acoplado» o emparejado con
un animal de la condicién controlable. La situacién era tal que la conducta
de un animal del grupo controlable determinaba el niimero y duracién de
los shocks que €l mismo recibia, pero también los que recibia el animal
correspondiente de la condicién sin control. La tnica diferencia entre am-
bas condiciones era, por tanto, la controlabilidad o no controlabilidad de la
estimulacién aversiva. Ademads, se comparé el efecto de proporcionar una
sefal externa que indicaba la aparicién del shock (un esquema del disefio
de estos experimentos puede verse en la tabla 3.3). Tanto la capacidad de
controlar la estimulacién aversiva como la de predecirla mediante una sefial
externa contribuyeron a reducir la aparicién de tdlceras. La exposicion con-
tinuada a estimulacidn aversiva no controlable genera un complejo de efec-
tos conductuales, cognitivos y fisiol6gicos que se conoce como «indefension
aprendida» y que algunos psicélogos, como Martin Seligman, consideran
similar a la depresion en el ser humano '°.

Tabla 3.3 Diseifio de los experimentos de Weiss (*)

Shock controlable Shock no controlable No shock

Shock Shock no Shock Shock no Sefal No sefial
predecible predecible predecible predecible

(*) Los animales eran expuestos a una de tres condiciones bdsicas, segiin que recibiesen shock o
no y que éste fuese controlable o no. Ademads, en cada una de estas condiciones, el shock podia ser
anunciado por una sefial 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.
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5.3.2 Estrés, (lceras e infeccion

Hasta hace unos afios ha existido una creencia generalizada en el papel del
estrés en el surgimiento y desarrollo de tlceras pépticas. De hecho, estos
trastornos digestivos han sido considerados tradicionalmente como el pro-
totipo de enfermedad psicosomadtica. Este panorama cambié notablemente
cuando un médico australiano, Barry Marshall, demostré la relacién entre
las dlceras pépticas y la infeccién por la bacteria Helicobacter pylori (HP).
Se estima que el 80% de personas con ulcera géstrica y el 90% de personas
con tlcera duodenal presentan infeccion por esta bacteria, que ataca a la
mucosa que recubre la pared interna del estémago, reduciendo por tanto
sus defensas contra la accidn corrosiva de los dcidos gastricos. Por otra
parte, el tratamiento de la infeccidn es efectivo para eliminar la dlcera
en el 80% de los casos. Sin embargo, hay que tener en cuenta que muchas
personas infectadas por la bacteria no desarrollan tdlceras. Es mas, pueden
desarrollarse udlceras incluso en personas no infectadas y que no toman far-
macos antiinflamatorios no esteroideos, como la aspirina (otra posible cau-
sa «fisica» de las ulceras pépticas). Todo esto indica que la infeccién por
HP podria no ser el dnico factor causal y muchos psicélogos piensan que la
relacion entre estrés y ulcera péptica no puede descartarse .

La evidencia a favor de esta relacion procede de estudios epidemio-
I6gicos que muestran una elevada frecuencia de acontecimientos vitales
estresantes en personas con Ulcera. En diversos estudios longitudinales en
los que se ha seguido a los participantes durante varios afios, se ha ob-
servado que la presencia de factores tensiégenos, como problemas labora-
les, sociales o familiares, incrementa el riesgo de udlcera. Por otra parte, el
estrés psicolégico puede impedir o retrasar la curacién de las udlceras aun
cuando son tratadas médicamente. Por supuesto, este tipo de evidencia no
demuestra necesariamente la existencia de una relacién causal entre estrés
y tulceras, aunque si sea compatible con ella. Un udltimo factor a tener en
cuenta tiene que ver con los efectos indirectos de ciertas formas de afronta-
miento inadecuado del estrés, como fumar o seguir una dieta inapropiada,
que pueden contribuir a una evolucién desfavorable de la enfermedad. La
influencia negativa de los habitos no saludables que muchas veces son con-
secuencia del estrés psicoldgico es igualmente aplicable a otras patologias.
Por ejemplo, es bien conocido el efecto perjudicial del tabaco, la dieta in-
adecuada o la falta de ejercicio sobre la salud cardiovascular.

5.4 Emocion, estrés y sistema inmune

El sistema inmune se encarga de la defensa del organismo frente a agentes
patdégenos y tumores, contribuyendo ademas a los procesos de reparacion de
tejidos que han resultado dafiados. El sistema inmune, por tanto, esta directa-
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mente implicado en la lucha contra la enfermedad y el mantenimiento de la
salud fisica. Aunque existe la creencia generalizada de que el estrés ejerce un
efecto inmunosupresor, las relaciones entre estrés y sistema inmune son enor-
memente complejas. Esta complejidad se debe tanto al propio funcionamien-
to del sistema inmune como a las diferencias entre los efectos de diversos
agentes estresantes y al distinto modo en que hormonas como los glucocorti-
coides y la adrenalina afectan a la actividad inmunolégica.

La respuesta inmune a posibles agentes patégenos se desarrolla a través de
una compleja secuencia de mecanismos. Algunas acciones del sistema inmu-
ne tienen lugar poco después de la exposicion al agente patégeno, mientras
que otras pueden tardar varios dias en completarse. Las diferentes formas de
inmunidad, la inmunidad especifica o adquirida y la inmunidad inespecifica
o0 innata, tienen cursos de accidon y mecanismos diferentes, por lo que resulta
dificil 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 (inten-
sidad, duracién, pauta temporal) como el modo en que es afrontado por el
sujeto, determinan las caracteristicas concretas de la respuesta fisioldgica de
estrés y, consecuentemente, los efectos del estrés sobre la funcién inmune.
No es extrafio, por tanto, que las investigaciones sobre las relaciones entre
estrés y sistema inmune hayan arrojado en muchos casos resultados contra-
dictorios. No obstante, la disregulacién de la actividad del sistema inmune
es generalmente considerada como el mecanismo comun a través del cual
diversas emociones negativas (ansiedad-estrés, hostilidad, depresion) afectan
a la salud, aumentando el riesgo de enfermedad, favoreciendo su progresion
o demorando el proceso de curacién. En los dltimos afios, el estudio de las
relaciones entre los factores psicolégicos y la actividad inmunolégica, asi
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 psi-
coneuroinmunologia '8,

5.4.1 Tipos de actividad inmunolégica

La funcién defensiva del sistema inmune depende de la accién concertada
de diversas clases de células procedentes de la médula 6sea y de érganos
anatémicamente dispersos, como los ganglios linfaticos, el bazo y el timo.
Por esta razén, un tipo de proteinas denominadas cifocinas desempefian un
importante papel, al promover la comunicacién y coordinacién entre los
distintos «actores» que contribuyen a la respuesta inmune. Las dos fases de
la respuesta inmune inespecifica o innata son la fase inflamatoria y la fase
aguda, que constituyen la primera linea de defensa del organismo contra la
infeccién. Sus efectos pueden observarse entre 1-2 y 8-12 horas después
de la infeccidn, respectivamente. La fase inflamatoria tiene efectos locales

120



limitados a la zona infectada o herida y sus funciones son acotar el area
dafiada, impidiendo la expansién de la infeccion y favorecer la reparacién
de tejidos. En esta fase se produce la migracion a la zona afectada de célu-
las denominadas macrofagos, que atacan al agente invasor. Los macréfagos
segregan una clase de citocinas, llamadas citocinas inflamatorias, que favo-
recen el proceso de defensa. La fase aguda tiene un cardcter mas general y
produce una compleja serie de cambios en todo el organismo, destinados al
mismo fin de luchar contra la infeccion y reparar los dafios ya producidos.

La inmunidad especifica o adquirida comprende dos procesos comple-
mentarios, el reconocimiento del antigeno (el agente «extrafio», como un
virus o una bacteria) y su destruccién. El reconocimiento es un proceso
lento que, una vez realizado, permite la destruccién del antigeno. En la
inmunidad especifica, la destrucciéon del antigeno puede llevarse a cabo
mediante dos tipos de mecanismos, celulares y humorales. En la inmunidad
celular intervienen distintas clases de linfocitos T, los citotéxicos, los «ayu-
dantes» y los «supresores», estos dos tltimos 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 produccién de anticuerpos es-
pecificos para cada diferente antigeno. Tanto los linfocitos T como los B
tienen, ademas, la capacidad de producir citocinas inflamatorias, que favo-
recen la actividad y proliferacién de las células que atacan directamente al
antigeno. Por otra parte, las células B conservan la «memoria» del encuen-
tro con el antigeno, de forma que serd reconocido con facilidad cuando se
produzcan nuevas infecciones.

5.4.2 Relaciones entre el cerebro y el sistema inmune

Desde el punto de vista psicoldgico, hay dos fendmenos que sélo pueden
ser explicados bajo el supuesto de que existe una conexidn entre el sistema
nervioso y el sistema inmune. Uno es la inmunosupresion por estrés, y el
otro, el condicionamiento inmunoldgico, es decir, la alteracién condiciona-
da de la actividad inmune por sefiales asociadas a la administracién de cier-
tos agentes quimicos. En las demostraciones experimentales de esta forma
de condicionamiento, se inyecta a los animales (ratas, por lo general) un
agente que por si solo tiene efectos inmunosupresores o imunoactivadores
(el EI, estimulo incondicionado). La inyeccién tiene lugar después de que
el animal ha consumido una solucién con un sabor distintivo, dulce por
ejemplo (el EC, estimulo condicionado). En siguientes ocasiones en que el
animal pruebe ese sabor, tendrd lugar una reaccién inmunolégica similar a
la producida inicialmente por el EI. Un ultimo dato que muestra de forma
bien directa el influjo del cerebro sobre el sistema inmune es la alteracién
de la actividad inmunoldégica a consecuencia de las lesiones hipotaldmicas.
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El control de la actividad del sistema inmune por el sistema nervioso se
efectia a través de dos vias. Una es la accion de las catecolaminas depen-
dientes del sistema simpatico, la otra, la accién de los glucocorticoides, de-
pendientes del eje HHSR. Existen, por una parte, terminales simpdticos en
los 6rganos del sistema inmune. Las células y 6rganos 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 posganglionicas del sistema simpdtico. La adrenalina segregada
por la médula suprarrenal a consecuencia de la activacién simpética actia
también sobre el sistema inmune a través de receptores catecolaminérgi-
cos. Por otra parte, las células de este sistema contienen receptores para los
glucocorticoides, hormonas segregadas por la corteza suprarrenal a través
de la accién del sistema HHSR, que, como ya hemos visto, desempefia un
papel fundamental en la activacion de la respuesta de estrés. En resumen,
existen vias de comunicacién directas e indirectas entre el cerebro y el sis-
tema inmune a través de las cuales los eventos psicoldgicos pueden influir
sobre un amplio conjunto de actividades fisiologicas estrechamente relacio-
nadas con la salud y la defensa del organismo contra la enfermedad.

Por ultimo, hay que sefialar que la relacién 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 mensa-
jes al cerebro. Los mediadores de esta comunicacién son, de nuevo, las
citocinas inflamatorias que, como acabamos de ver, desempefian dentro
del propio SI una funcién de comunicacién y coordinacién entre distintos
tipos de células. Se ha estudiado especialmente el papel de una de estas ci-
tocinas, la interleucina-1 (IL-1). Una de las vias a través de las cuales esta
citocina ejerce indirectamente su accion sobre el cerebro son las fibras afe-
rentes del nervio vago, donde se localizan receptores para IL-1. Una de las
funciones de la comunicacién sistema inmune-cerebro es la induccién de
la llamada conducta de enfermedad, complemento comportamental de las
fases iniciales de la defensa del sistema inmune contra agentes patégenos
y caracterizada por la fiebre, el retraimiento social, la reduccion del apetito y
la inhibicién de la conducta sexual.

5.4.3 Efectos del estrés sobre el sistema inmune y la enfermedad

Los cambios fisiolégicos 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 formacién de linfocitos y la
inhibicién de la secreciéon de agentes mediadores, como las ya referidas
citocinas inflamatorias (es bien conocida la accién antiinflamatoria del cor-
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tisol administrado de forma exdgena). 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 critico es la duracion del estrés. Bruce McEwen ha propuesto un
modelo de la relacién entre estrés y actividad inmunolégica segtin el cual el
efecto inicial de la exposicion a un agente tensidgeno es inmunoactivador,
mientras que la exposicion a estrés cronico resultarfa en un efecto global
inmunosupresor. Los mecanismos a través de los cuales se produce este
cambio son complejos y atin no estdn bien definidos, pero baste saber que
existen, en efecto, pruebas de una accién bifésica del estrés sobre la fun-
cién inmune. Concretamente, se ha demostrado un incremento de la inmu-
nidad celular inducida por estrés agudo y una supresion de la misma por el
estrés cronico. Las investigaciones mas recientes indican que el estrés agu-
do en realidad no disminuye los linfocitos, sino que los moviliza hacia los
lugares en que su accidn es mds necesaria, como la piel, y que esta accién
es inducida por el cortisol. Por otra parte, la adrenalina desempefia también
un papel importante en la alteracién de la funcién inmune durante la prime-
ra fase de la respuesta de activacidn ante situaciones de amenaza y tension.
Actuando a través de receptores betaadrenérgicos, la adrenalina produce un
incremento de las células NK 1.

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 contribucién de los estudios que han empleado modelos animales, que
permiten manipular de forma mas precisa las condiciones experimentales
y establecer su papel causal respecto a distintas medidas relevantes de la
actividad del sistema inmune y su influencia sobre la enfermedad. Uno de
los modelos empleados ha sido el de intrusidon y derrota social en ratas.
Para producir este efecto, una rata «intrusa» es colocada en un grupo de
animales donde previamente se ha establecido una jerarquia social. En esta
situacion, el macho dominante ataca al intruso, que normalmente acaba por
darse por vencido y adopta posturas de derrota. Se ha demostrado que la
exposicion a esta situacion produce en el intruso una reduccién de la res-
puesta de anticuerpos a un antigeno administrado previamente. Este efecto
se observa a las tres semanas de exposicion. La respuesta inmunosupresora
no parece deberse a causas fisicas, como el ser mordido o herido, ya que
en los contados casos en que hacen frente a los machos dominantes, los
intrusos no manifiestan inmunosupresién a pesar de haber resultado heri-
dos. Una importante demostracién de la secuencia de exposicién al estrés,
inmunosupresién y empeoramiento de la defensa contra la enfermedad,
procede de los estudios realizados por Ben-Eliyahu. Este investigador ha
demostrado que el estrés experimental en ratas aumenta la metdstasis en
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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 — Exdmenes académicos

— Derrota en encuentros agresivos | — Privacién de suefio

— Hacinamiento — Relaciones de pareja conflictivas

— Separacién maternal — Divorcio

— Inmersién en agua fria — Duelo

— Manipulacion — Cuidado de familiares con enfermedades graves
— Restricciéon de movimientos (Alzheimer, padres de nifios con cdncer pedidtrico)
— Ruido intenso — Depresion

carcinoma mamario y que este efecto es mediado por la supresién de la
citotoxicidad de las células NK .

Hay diversas condiciones generadoras de estrés que en los seres hu-
manos pueden ir asociadas a la alteracion del funcionamiento del sistema
inmune (véase tabla 3.4). Un resultado frecuentemente observado es que
diversas fuentes de estrés crénico van asociadas a una disminucién de di-
versos indices de la actividad inmunoldgica, 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 conyuges
con demencia o enfermedad de Alzheimer son dos ejemplos de condiciones
en las que se ha demostrado la reduccién 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 célculo mental, puede incrementar en al-
gunos casos ciertos aspectos de la respuesta inmune. Asi, un estudio mostréd
un aumento del nimero y actividad de células NK en mujeres jévenes ex-
puestas a esta condicion 2!

Como el lector sabe perfectamente, la €poca de los exdmenes finales es
el momento del curso en que el estrés suele hacer su aparicién en la vida
del estudiante universitario. De hecho, los investigadores del estrés han
recurrido 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 exdmenes finales y el dia del comienzo de €stos. Los niveles de células
NK descendieron de la primera a la segunda muestra, un resultado que fue
més acentuado en aquellos estudiantes que reportaban mayor soledad y
malestar psicolégico. Por otra parte, en varios estudios se ha observado que
el estrés producido por exdmenes finales reduce la eficacia de la respuesta
inmune a vacunas, como las de la gripe o la hepatitis >
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El estrés y los estados de dnimo negativos pueden tener también una
importante influencia sobre los procesos de recuperacién de heridas y el
desarrollo de enfermedades. Un caso de especial relevancia es el de las per-
sonas afectadas por el sindrome de inmunodeficiencia adquirida (sida), en
quienes se ha demostrado la influencia de los factores psicosociales en la
progresion de la infeccion por VIH. El dnimo depresivo, la indefensién y
el afrontamiento pasivo parecen ir asociados a una mayor disminucién de
la funcién inmune en esta enfermedad. Finalmente, trastornos psiquiatricos
como la depresion o la esquizofrenia suelen ir acompafiados de disfuncio-
nes de la actividad inmunolégica. Por ejemplo, en la depresién mayor se ha
observado una reduccion de la funcionalidad de linfocitos T dependiente de
la edad (el efecto es minimo en jévenes y se acenttia con la edad), asi como
una reduccion de la citotoxicidad de células NK.

Un tema que estd recibiendo gran atencién en la actualidad es el posible
efecto beneficioso de factores como el apoyo social o la ayuda psicotera-
péutica sobre la progresion del cancer. Se cree que la accién 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
psicolégico 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 funcién
inmune y retrasando el desarrollo de la enfermedad. Sin embargo, los re-
sultados actualmente disponibles son contradictorios. Mientras que algunos
estudios han hallado un aumento de la calidad y/o esperanza de vida en
pacientes con cancer tratados con psicoterapia, en otros no se ha observado
ningun efecto. Los autores de un estudio metaanalitico reciente concluyen
que, cuando existen, los efectos favorecedores de la intervencién psicoldgi-
ca sobre la funcién inmune son mds bien modestos *.
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4. Cognicion y emocion:
evaluacion y experiencia
subjetiva

1. Emocion y procesamiento evaluativo
1.1 ;Qué es el procesamiento evaluativo?

(Qué da origen a una emocién? ;Cémo se generan el miedo, la frustracién
o la alegria y por qué los experimentamos como sensaciones tan distintas?
Esta es una pregunta que se han planteado desde los filésofos de la Grecia
clésica hasta los psicélogos actuales. Pero aunque figuras tan sefieras como
Aristételes o Descartes hicieran en su momento penetrantes observaciones
acerca de la naturaleza de las emociones y, més concretamente, acerca de
las relaciones entre la emocién y los procesos cognitivos, el planteamiento
de teorias completas y explicitas de la emocién y la posibilidad de funda-
mentarlas empiricamente es mucho mads reciente. La idea central de las
actuales teorias psicoldgicas es que las emociones son generadas por un
tipo especial de actividad cognitiva cuya funcién es evaluar los eventos ex-
ternos en términos de su relevancia personal. Por esto, hablamos de proce-
samiento evaluativo o procesamiento afectivo cuando nos referimos al tipo
de actividades cognitivas que (supuestamente) dan origen a las emociones.
Se han propuesto numerosas teorias evaluativas de la emocion, pero la idea
comtn a todas ellas es que para que un suceso o evento externo genere una
respuesta emocional, es necesaria la mediacién de esa clase especial de
actividad cognitiva. Este enfoque tedrico, por tanto, supone que las emo-
ciones, con sus componentes fisioldgicos, conductuales y subjetivos, son
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consecuencia directa de la actividad cognitiva. La secuencia por la que se
genera una emocion serfa la siguiente:

Estimulo externo — Evaluacién cognitiva — EMOCION

Es bien sabido que el procesamiento perceptivo tiene la funcién de ana-
lizar los estimulos en términos de una serie de dimensiones referidas a sus
propiedades fisicas «objetivas», como la forma y el color en el caso de los
estimulos visuales o la frecuencia de las ondas sonoras en el de los auditivos.
Las teorias cognitivas de la emocién suponen que, de un modo similar, el
procesamiento evaluativo o afectivo consiste en el andlisis de los estimulos
en términos de un conjunto de dimensiones referidas a propiedades cuya rea-
lidad es «subjetiva»; es decir, determinada por la relevancia que el estimulo
en cuestion tiene para una persona concreta en un momento dado. Del mismo
modo que existen en el cerebro sistemas de procesamiento especificos para el
andlisis de propiedades visuales, tactiles u olfativas, quizds existan también
sistemas especificos de procesamiento encargados de evaluar el significado
personal o subjetivo de los estimulos. Asi, las propiedades fisicas de una
cara o de una melodia son analizadas, respectivamente, por los sistemas de
procesamiento visual y auditivo de forma que, con la ayuda de la memoria
de reconocimiento, podemos reconocer la cara como familar o la melodia
como compuesta por Serrat. Otros sistemas hipotéticos de procesamiento
evaluarfan la cara como «muy atractiva» o la melodia como «muy triste», lo
que podria, a su vez, dar origen a una reaccién afectiva. Evidentemente, el
atractivo de una cara o lo triste que nos parece una cancién no son propieda-
des objetivas que sean percibidas de modo equivalente por cualquier persona,
sino que dependen mds bien de metas, preferencias, recuerdos y asociaciones
previas que tienen un caricter exclusivamente individual.

1.2 Dimensiones de la evaluacion afectiva

Aunque distintas teorias cognitivas hacen énfasis en diferentes dimensiones
del procesamiento evaluativo, casi todas tienen en cuenta cuatro aspectos
fundamentales:

1. Las caracteristicas propias del estimulo 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 realizacién?, jes 0 no coherente con
ellas?

3. La compatibilidad del evento con normas personales o sociales: ;es
0 no coherente con los valores o creencias del individuo o de algtn
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 concepcidn evaluativa de las emociones considera que el cerebro
analiza los estimulos 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
representantes de esta linea tedrica, considera el procesamiento afectivo
como un conjunto de «comprobaciones evaluativas del estimulo» que son
aplicadas como rutinas al andlisis de los sucesos del entorno !. Este pro-
cesamiento evaluativo ocurre quizd de un modo continuo, al modo de un
controlador aéreo siempre atento a detectar una nueva sefal en la pantalla
de control. Otro supuesto fundamental de este enfoque es que distintos pa-
trones evaluativos, es decir, diferentes conjuntos de outputs o «resultados»
de las distintas comprobaciones evaluativas, dan origen a emociones cuali-
tativamente diferentes. Esto quiere decir que el resultado del procesamiento
evaluativo de un evento concreto determina la reaccidn afectiva o emocio-
nal en todos sus aspectos, desde lo fisioldgico hasta lo subjetivo. El patrén
de activacidn organica, los cambios expresivos en el tono de voz, la postura
o la expresion 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 apreciacién evaluativa de la situacién. El andlisis cognitivo, por
tanto, no es la emocioén, pero si es su principal agente causal.

Richard Lazarus, otro importante teérico de la evaluaciéon cognitiva, ha
propuesto un concepto evaluativo complementario, el tema relacional bdsi-
co. La funcién de las comprobaciones evaluativas es determinar o «compu-
tar» el significado personal de un suceso y el resultado de tal computacién es
el tema relacional bésico, algo asi como un resumen del significado personal
de la situacién. Segun esto, cada emocién se corresponderia con un diferente
tema relacional bdsico. Asi, la apreciacién 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 re-
sume en un tema relacional bésico que podemos describir como «una ofensa
malintencionada contra mi o contra algo mio». Esta «conclusién» global del
conjunto de comprobaciones evaluativas de una situacién seria lo que nos
hace reaccionar a ella con la emocién que llamamos «ira». Como senalaba-
mos més arriba, estas ideas tienen claros antecedentes en el pensamiento filo-
sofico. Por ejemplo, en su tratado De Anima, Aristételes se anticipé muchos
siglos a los tedricos de la evaluacidn cognitiva cuando describia la ira como:

Un impulso, acompafiado de dolor, hacia una abierta venganza por un desaire manifies-
to dirigido sin justificacién hacia algo que nos concierne a nosotros mismos o0 a nuestros
amigos.
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Lazarus propone también una distincion entre procesos evaluativos prima-
rios 'y secundarios. Los procesos de evaluacién primaria tendrian la
funcién general de determinar la relevancia personal de un suceso y se
desplegarian segin las dimensiones 1 a 3 antes mencionadas. Una vez
determinada la relevancia del suceso, se pondrian en funcionamiento un
nuevo conjunto de procesos evaluativos referidos a las posibilidades de
afrontar la situacion, que coinciden en gran parte con la dltima dimensién,
de responsabilidad y control. El componente de afrontamiento que en el ca-
pitulo 1 analizdbamos como uno de los elementos bésicos de las emociones
dependeria, por tanto, de estos procesos de evaluacién secundaria .

1.3 Evidencia empirica

Las teorias evaluativas han sido una de las principales influencias que han
moldeado la concepcion de la psicologia actual sobre las emociones. Por
una parte, este enfoque resulta intuitivamente atractivo, ya que la idea de
que la reaccion afectiva ante un suceso depende mas de nuestra interpreta-
cién subjetiva que de su naturaleza objetiva es coherente con nuestra con-
cepcién 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 estimulo sélo es posi-
ble si nuestro cerebro ha evaluado de alguna forma su significado afectivo.
Sin embargo, las cosas se complican cuando tratamos de averiguar cudl es
la naturaleza exacta de los procesos evaluativos. En primer lugar, hay que
tener en cuenta que hasta ahora ha resultado bastante dificil encontrar for-
mas convincentes de poner a prueba la validez de las teorias evaluativas,
ya que no es facil demostrar que una determinada reaccién emocional ha
sido precedida de una actividad evaluativa por parte del sujeto. Ademads, es
posible que no exista una sola forma de evaluar afectivamente los estimu-
los. Por ejemplo, quizas algunas evaluaciones son llevadas a cabo de forma
consciente y deliberada, mientras que otras tienen un carcter automatico y
no consciente.

Un procedimiento frecuentemente utilizado en los estudios inspirados
en la teoria evaluativa consiste en presentar a los participantes una serie de
relatos breves que describen distintas situaciones emocionales imaginarias,
o bien pedirle al propio sujeto que recuerde algin 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 patrén evaluativo que una determinada teoria postula como causa generadora
de cada una de las emociones. Por ejemplo, ;son evaluados los episodios de ira
como provocados de forma malintencionada por agentes externos?, o ¢tienden
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Cuadro 4.1 ;Coémo evaluamos las emociones?

El ejemplo siguiente procede de un estudio de Scherer (*) sobre la relacién entre emocién
y evaluacién cognitiva. A los participantes en el estudio se les pedia que rememorasen
episodios experimentados personalmente, correspondientes a distintas emociones basi-
cas. A continuacidn, el sujeto debia evaluar cada episodio en funcién de las dimensio-
nes que se describen en el apartado 1.2 del texto principal.

El lector puede realizar el ejercicio por su cuenta, armado de papel y lapiz. 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 continuacién 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 emocion. Puedes escribir la descripcion 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 mds abajo. En esas hojas es donde debes responder, rodean-
do con un circulo el nimero de la alternativa que consideres mds adecuada.

EMOCIONES

(1) alegria, (2) miedo, (3) tristeza, (4) ira, (5) asco/repulsion, (6) vergiienza, (7) culpa

* Preguntas a responder para cada emocion

1) ;Esperabas que la situacion ocurriera?
1. Mucho 2. Un poco 3. Nada 4. Esta pregunta no es relevante

2) (El suceso te parecio en si 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 ayudo o te impidio conseguir tus metas o deseos?
1. Me ayud6 3. Me impidi6 conseguirlos
2. No me afectd nada 4. No es relevante

5) ¢ Como te afecto 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
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Cuadro 4.1 (continuacion)

6) (Como evaluaste en aquel momento tu capacidad para afrontar el suceso y sus

consecuencias?
1. Me senti impotente 4. No habia necesidad de hacer nada especial
2. Podia escapar 5. Pude actuar positivamente y enfrentarme
3. Hice como si no a la situacién

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 proximas a mi 5. No es relevante
3. Otras personas

* Después del ejercicio

Es importante que trates de averiguar a cudl de las dimensiones mencionadas en el apar-
tado 1.2 del texto principal se refiere cada una de las preguntas; a continuacién, analiza
cudl es el patrén evaluativo que ha resultado para cada emocién y compara unas con
otras para comprobar qué rasgos comunes y qué rasgos distintivos tiene cada emocion.

(*) Scherer, K., «Profiles of emotion-antecedent appraisal: Testing theoretical predictions across
cultures». Cognition and Emotion, 11 (1997), 2, 113-150.

a considerarse los episodios de miedo o ansiedad como asociados a una
sensacion de falta de control sobre el entorno? En algunos estudios, las
respuestas proporcionadas por un primer grupo de sujetos han de ser utili-
zadas por otros participantes para inferir cudl era la emocién que aquéllos
estaban describiendo. En la medida en que los patrones evaluativos tengan
capacidad discriminativa (es decir, permitan diferenciar unas emociones de
otras), deberiamos ser capaces de inferir que una persona que describe un
episodio como inesperado, relativamente controlable, desagradable, provo-
cado por una persona préxima y contrario a sus metas o deseos, seguramen-
te sintié rabia o ira>.

En general, los resultados de estos estudios tienden a coincidir con las
predicciones de las teorias evaluativas. Por ejemplo, las personas a quienes
se les pide que evaltden episodios emocionales tienden a generar consisten-
temente patrones evaluativos diferentes para cada emocién, que suelen ser
bastante similares a los predichos por las teorias. Pero ;demuestra esto que
las emociones reales sean causadas por esos mismos procesos evaluativos?
Evidentemente, no. Uno de los principales problemas de métodos expe-
rimentales 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 descripcién de un episodio imagina-
rio. Es obvio que la tarea que el sujeto ha de realizar tiene un importante
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componente interpretativo y deliberado que poco tiene que ver con lo que
ocurre en la mayoria de los ejemplos reales de emocién. Pues éstos sur-
gen muchas veces sin que pricticamente tengamos tiempo de percatarnos
conscientemente de la situacién. Lo que sin duda demuestran estos estudios
es que existe un acuerdo razonable entre distintas personas en cuanto a las
situaciones que causan ira, miedo, alegria... Dicho de otro modo, estos
estudios seguramente nos dicen mucho mas acerca de las «teorfas» impli-
citas, dictadas por el sentido comiin, que utilizamos a diario para entender
nuestro comportamiento y el de los demds, que acerca de los procesos que
causan «sobre la marcha» y en caliente las emociones.

2. Cognicion, emocion y niveles de procesamiento
2.1 El procesamiento afectivo como procesamiento automatico

La mayoria de los investigadores actuales estdn de acuerdo en que los pro-
cesos de evaluacién o procesamiento afectivo son un antecedente funda-
mental de las emociones. Sin embargo, también lo estdn en que esos proce-
sos tienen lugar en muchos casos de forma automética, no intencionada y
probablemente no consciente. En esto, las emociones no se diferencian de
otros procesos psicolégicos. La contribucidn del procesamiento automético
y no consciente es decisiva en actividades mentales tan importantes como
el razonamiento, la percepcidn, la memoria o la comprensién del lenguaje.
Pensemos, por ejemplo, que un hablante medio produce entre tres y cuatro
palabras por segundo en una conversacién 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, rdpida y eficaz a la informacién semdntica asociada a cada pala-
bra en su memoria, atendiendo al mismo tiempo al contexto de la frase en
que aparece. Esta es una hazafia que no seria realizable de forma consciente
y deliberada. Tedricamente 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 estd que demostrar la veracidad de esta hipétesis no es facil, aunque
los psic6logos vienen empleando desde hace tiempo distintas técnicas que
nos permiten vislumbrar algunas de las propiedades del procesamiento eva-
luativo automético.

Cuando hablamos de procesamiento y, mds en concreto, de procesa-
miento emocional, queremos decir que el cerebro ha de realizar algin tipo
de «computacién» o transformacion del estimulo para que éste dé origen a
una reaccién emocional. Y, como ya hemos sefialado, esas computaciones
o transformaciones han de ser cualitativamente distintas de las que realizan,
por ejemplo, los sistemas perceptivos. Asi, para que la sirena de un coche
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de policia haga que el corazén de quien la oye se acelere, el estimulo au-
ditivo 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 provocara la misma reaccidn si nos encontramos
en casa leyendo tranquilamente el periédico que si estamos intentando atra-
car una joyeria a altas horas de la noche. Pero esta condicionalidad de la re-
accién emocional seguramente no implica que nuestro cerebro haya de rea-
lizar computaciones complejas y deliberadas para «llegar a la conclusién»
de que hay o no hay peligro. La conciencia del contexto preciso en que nos
hallamos y la activacion automética de asociaciones previas bastan proba-
blemente para generar una reaccién emocional que puede tener un efecto de-
cisivo sobre nuestra conducta inmediata. Sin embargo, lo que ocurre una vez
que nos percatamos del peligro si puede estar determinado por evaluaciones
deliberadas y decisiones conscientes (;hemos recogido ya el botin?, ;a qué
distancia puede estar el coche de policia?, ;estamos dispuestos a hacer fren-
te a los agentes?). A su vez, es indudable que estas deliberaciones repercuti-
rdn sobre nuestro estado emocional y determinardn nuestra conducta poste-
rior. La mayoria de los episodios emocionales reales se desenvuelven como
una compleja secuencia de eventos en la que se entremezclan procesos eva-
luativos automdticos, experiencias afectivas conscientes, intentos delibera-
dos de controlar o hacer frente a la situacion y procesos de razonamiento y
toma de decisiones. Varios especialistas han propuesto esquemas tedricos
que tienen en consideracién estos multiples determinantes de la emocion.

2.2 Algunas propuestas tedricas

2.2.1 Procesos cognitivos y no cognitivos en la generacidn
de la emocion

Muchos investigadores de la emocién, como Carrol Izard ¢, afirman que
las emociones pueden ser generadas tanto por procesos cognitivos como
por otros que poco tienen que ver con ellos. Un ejemplo de generacion no
cognitiva de reacciones afectivas se encuentra en las reacciones basicas de
aceptacion o rechazo provocadas por liquidos o alimentos, dependiendo
de propiedades como su olor, sabor o textura. Por ejemplo, las expresio-
nes de disgusto y rechazo de un bebé provocadas al probar una sustancia de
sabor amargo no requieren ningin andlisis cognitivo del estimulo y estdn
seguramente controladas por sistemas de accién refleja que son activados
sin necesidad de aprendizaje previo. La relacion entre el estimulo y la reac-
cién de rechazo y repulsion es innata y se basa en informacién codificada
genéticamente. Una emocién 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 fisico, como cuando nos
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sorprendemos a nosotros mismos dandole patadas a un mueble con el que
acabamos de tropezar. Otro ejemplo interesante de generacién no cogniti-
va de reacciones emocionales procede de las reacciones emocionales con-
dicionadas, elicitadas por sefiales o estimulos asociados a sensaciones 0
eventos afectivamente relevantes. Escuchar una cancién asociada con una
experiencia amorosa, por ejemplo, altera en el acto nuestro estado emocio-
nal y nos hace revivir agradables sensaciones pasadas. De hecho, el con-
dicionamiento cldsico o pavloviano, que es el proceso de aprendizaje que
explica ejemplos como éste, es uno de los principales mecanismos por los
cuales estimulos de muy diversa naturaleza pueden adquirir propiedades
afectivas y emocionales. Como veremos en breve, los estimulos condicio-
nados emocionales pueden provocar reacciones afectivas sin la interven-
cién de procesos cognitivos superiores e incluso sin que la persona perciba
conscientemente el propio estimulo.

El potente control que sobre nuestras emociones ejerce el condicio-
namiento queda dramaticamente demostrado en las personas que sufren
el sindrome de estrés postraumdtico. Uno de los miultiples sintomas que
muestran las personas aquejadas de este trastorno es una intensa ansiedad
ante estimulos relacionados con la experiencia traumdtica. Estimulos vi-
suales, sonidos u olores que quedaron asociados a la experiencia traumatica
provocan una intensa activacion fisioldgica y una fuerte sensacion de an-
siedad. Lo que es ain mds notable es que a veces estas reacciones pueden
surgir sin que el propio sujeto sea consciente de la relacion que los estimu-
los que tanta ansiedad le provocan guardan con la experiencia traumatica.

La idea de que las emociones pueden ser desencadenadas por procesos
de distinta complejidad y de que esos procesos tienen lugar muchas ve-
ces de modo automdtico, no deliberado y no consciente, es coherente con
nuestra propia experiencia personal. Pensemos en las multiples ocasiones
en que experimentamos cambios de dnimo que nos parecen inexplicables e
injustificados por las circunstancias externas, o la clara distincién que en
la prictica establecemos entre «pensar con la cabeza» y «pensar con el co-
raz6én». 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 teorias actuales que reconocen la multiplicidad de niveles de
andlisis o procesamiento que intervienen en la generacion de reacciones
emocionales.

2.2.2 La teoria percepto-motora de Leventhal

La teoria percepto-motora, propuesta por H. Leventhal >, contempla tres di-
ferentes niveles de procesamiento a partir de los cuales puede ser generada
una emocion: el sensorio-motor, el esquematico y el conceptual. El nivel
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sensorio-motor es el mas basico y de €l depende la capacidad de ciertos
estimulos para provocar de forma innata reacciones expresivas y sensacio-
nes afectivas; seria el caso de las reacciones expresivas de los bebés a es-
timulos como la sonrisa de un cuidador, un ruido sibito o el sabor amargo
de un liquido. El nivel esquemdtico implica la construccion, a través de la
experiencia, de representaciones mentales de ciertos sucesos, que incluirian
tanto informacién perceptiva respecto al evento en si como las reacciones
motoras, fisioldgicas y afectivas al mismo. Este modo de procesamiento
seria el fundamento de la memoria emocional y proporcionaria un medio
rdpido y eficaz de evaluacién automdtica de los estimulos del entorno. El
caso de las reacciones emocionales condicionadas recién comentado seria
un ejemplo de este nivel de procesamiento. Finalmente, el nivel conceptual
implica la creacién 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 consistirian en esquemas similares a los patrones
propuestos por las teorias evaluativas de la emocién (;en qué consisten la
tristeza, la alegria o la culpa?, ;bajo qué circunstancias surgen?). Este mo-
delo de niveles multiples es un itil 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 represen-
taciones esquematicas, que es, a su vez, el fundamento de las representa-
ciones cognitivas mas complejas del nivel conceptual. El diferente curso
evolutivo de las distintas emociones se explicaria, segtn esto, por los dis-
tintos requisitos cognitivos de cada una de ellas. Mientras que las formas
basicas del miedo o la ira pueden ser controladas por procesos cognitivos
automadticos y no elaborados y, por tanto, se manifiestan en un momento
temprano del desarrollo, emociones como la vergiienza o la culpa, que re-
quieren el desarrollo de la conciencia de uno mismo y la comprension de
ciertas normas sociales, tienen una aparicién mucho maés tardia.

3. Procesamiento afectivo automatico: evidencia empirica

Actualmente conocemos diversos fendmenos experimentales que sugieren
dos conclusiones importantes acerca de la relacién entre emocién y proce-
samiento automatico. La primera es que el procesamiento de una dimension
basica de la evaluacion emocional, la valencia afectiva, es decir, la atri-
bucién de un valor afectivo positivo o negativo al estimulo, puede ocurrir
de un modo automdtico y no consciente; la segunda, que un importante
componente reactivo de las emociones, la activacién fisiolégica, puede
también ser generado sin intervencién de procesos cognitivos complejos y
deliberados.
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3.1 Procesos automaticos en la adquisicion de la valencia afectiva

El nivel mds elemental y primario del procesamiento afectivo es segura-
mente la atribucién de un valor positivo o negativo, agradable o desagra-
dable, a los estimulos. Esta valoracién determina, a su vez, el grado en que
un estimulo es m4s o menos preferido. Varios estudios han demostrado
que la simple exposicion a una serie de estimulos no atendidos conscien-
temente hace que luego sean mds preferidos. Este efecto se ha demostrado
mediante la técnica de escucha dicética, que consiste en presentar de for-
ma simultdnea diferentes mensajes a través de cada canal de unos auri-
culares. A través de uno de los canales, designado como canal critico, se
presentan distintas secuencias de tonos y a través del otro canal, el distrac-
tor, un texto que el sujeto debe ir comparando con su version escrita. Al
presentar de nuevo las secuencias de tonos, mezcladas con otras nuevas,
los sujetos no son capaces de reconocer cuales son nuevas y cudles fami-
lares. 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 valoracién mas positiva del
estimulo.

Un efecto similar al recién descrito se ha obtenido cuando diferentes for-
mas visuales se presentan junto a imigenes 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 fenémenos de laboratorio de-
muestran que podemos aprender a preferir unos estimulos sobre otros y
manifestar abiertamente esas preferencias aun cuando no podamos explicar
cudl es su origen. Robert Zajonc, que ha llevado a cabo experimentos como
los que estamos comentando, describe sus resultados en un famoso articulo
cuyo titulo es revelador por si solo: «Las preferencias no requieren inferen-
cias» . Dicho de otro modo, la preferencia por un estimulo frente a otro,
que es una manifestacion afectiva minima y primitiva, no requiere procesos
cognitivos 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 maxima difu-
sién posible a marcas y productos y en asociar el producto anunciado con
imdgenes atractivas o relacionarlo con cosas como la juventud o el éxito.
Seguramente, la mujer que compra un coche de una determinada marca no
mantiene la creencia irracional de que por ello va a convertirse en una «top
model»; pero quizd tampoco se dé cuenta de que una de las razones por las
que esa marca le «gusta» mds que otra es precisamente porque lo anunciaba
Claudia Schiffer.

Otros estudios han demostrado la adquisicion de preferencias y aversio-
nes en personas amnésicas que, debido a lesiones en sistemas cerebrales
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implicados en la adquisicién y consolidacién de nueva informacién, no
son capaces de reconocer objetos o personas que han visto previamente. El
neuropsic6logo Antonio Damasio, autor del libro El error de Descartes, ha
estudiado a David, un paciente con amnesia debida a la lesion de sistemas
de la zona medial de los 16bulos temporales’. A pesar de sus problemas de
memoria, David demostré ser capaz de adquirir preferencias y aversiones
hacia personas que deliberadamente, como parte del plan experimental,
habian tenido con €l un comportamiento amistoso u hostil y de actuar en
consonancia con tales tendencias. Esto indica que los sistemas cognitivos
o cerebrales encargados de la asignacién de valencia positiva o negativa a
los estimulos en funcién de la experiencia son independientes de los siste-
mas de reconocimiento consciente y que las reacciones de aproximacion
o evitacion ante un estimulo pueden ser provocadas sin que tengamos una
conciencia clara de lo que las motiva.

3.2 Priming afectivo

Otro fendmeno experimental que sugiere que nuestro cerebro procesa de
modo automdtico el valor afectivo de los estimulos es el denominado pri-
ming o facilitacién afectiva ®. El priming afectivo es una variante del fe-
némeno bien conocido de priming semantico, en el que el procesamiento
de una palabra es facilitado por la reciente presentacién de otra palabra
semanticamente 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 sucesién son «agradables» o «desagradables», «positivas» o «nega-
tivas». Cada palabra diana va precedida de otra palabra (el estimulo inicial
o prime), presentada durante un tiempo muy breve (una duracién usual
es 200 milisegundos). Mientras que en algunos ensayos las dos palabras
tienen la misma valencia afectiva (por ejemplo, risa — playa, ambas de
valencia positiva), en otros la valencia de una de las palabras es opuesta
a la de la otra (por ejemplo, muerte — cancién). El resultado usual es que
el tiempo de reaccion de la evaluacién afectiva de la palabra diana se ve
afectado por la valencia de la palabra antecedente; concretamente, la eva-
luacién es mas rapida cuando la valencia de las dos palabras es la misma
que cuando es opuesta. Una de las interpretaciones de este resultado es que
la percepcion de una palabra como «muerte» activa automaticamente una
evaluacion negativa. Esto hace que si la palabra que aparece a continuacién
es también negativa («odio», por ejemplo), la respuesta evaluativa se vea
facilitada. Por el contrario, si «muerte» es seguida por una palabra de va-
lencia positiva, como «cancién», la evaluacion de ésta se vera entorpecida.

Lejos de ser privativo de las palabras, el efecto de priming afectivo ha
sido obtenido con estimulos como iméagenes, olores o sabores evaluados
como positivos o negativos.
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Es interesante sefalar que este efecto se produce con intervalos tan cor-
tos entre el estimulo inicial y el estimulo diana (entre 100 y 300 milisegun-
dos), que hacen poco probable la intervencion de actividades deliberadas
de procesamiento. El efecto se ha obtenido incluso con presentaciones en-
mascaradas del estimulo inicial, que impiden que sea percibido consciente-
mente. Bajo estas condiciones, es razonable pensar que la valencia afectiva
del estimulo inicial es procesada de modo automatico y no deliberado y
que la activacién de la correspondiente respuesta evaluativa afecta enton-
ces a la evaluacién consciente de la palabra diana.

3.3 Generacion no consciente de la activacion fisiolégica

Respuestas como el incremento de la frecuencia cardiaca, la respuesta elec-
trodérmica y otros cambios orgdnicos dependientes de la activacién de la
rama simpdtica del sistema nervioso auténomo han sido empleados tradi-
cionalmente por los psic6logos como indices de la activacidn fisioldgica de
origen emocional. Sefiales indicadoras de un peligro préximo, sea fisico o
psicolégico, real o imaginario, suelen producir esas respuestas. Las inves-
tigaciones realizadas por el psic6logo sueco Arne Ohman demuestran que
esto puede ocurrir aunque el estimulo no sea percibido conscientemente.

En un estudio en que se selecciond un grupo de personas con miedos
especificos (a serpientes y arafias), los investigadores lograron demostrar
que imdagenes enmascaradas del estimulo temido provocaban un aumento
de la respuesta electrodérmica. Los estimulos empleados fueron diapositi-
vas que mostraban serpientes y arafias (estimulos temidos) o flores y setas
(estimulos neutros). Cada una de las imédgenes era presentada brevemente,
durante unos pocos milisegundos, seguida de inmediato por un estimulo
enmascarador que impedia la percepcién consciente del estimulo diana. La
activacion fisioldgica de origen no consciente se demostré Unicamente en
personas con miedos especificos. Un grupo de control de sujetos no teme-
rosos manifestd escasa reactividad a todos los estimulos. No obstante, en
personas sin problemas de ansiedad también se ha demostrado, mediante
técnicas de condicionamiento, la elicitacidon de reacciones fisiolégicas por
sefales de peligro no percibidas conscientemente. En este tipo de estu-
dios, sefiales que durante el condicionamiento aversivo son presentadas sin
enmascarar son luego capaces de provocar distintas reacciones fisiolgicas
condicionadas, como la respuesta electrodérmica, aunque se presenten de
forma enmascarada y no sean percibidas conscientemente. Es mds, aunque
durante el propio proceso de condicionamiento, el EC (Estimulo Condicio-
nado) sea enmascarado, puede llegar a adquirir la capacidad de provocar
respuestas fisiol6gicas condicionadas. Este serfa un ejemplo de condiciona-
miento «subliminal»; es decir, de aprendizaje de una asociacion entre dos
estimulos, uno de los cuales se presenta de tal forma que no llega al umbral

141



(limen, en latin) requerido para ser procesado conscientemente. Sin embar-
go, este resultado no es general, ya que depende de la naturaleza del es-
timulo empleado como sefial de peligro. Concretamente, s6lo estimulos que
parecen naturalmente relacionados con el peligro, como serpientes, arafias
o caras mostrando un gesto amenazante, pueden condicionarse de forma
subliminal. Es posible que la facilidad con que ciertos estimulos se con-
dicionan como sefiales de peligro refleje la importancia o relevancia que
en el pasado evolutivo de la especie han tenido en relacién con la amenaza
y el peligro fisico y que por ello el aprendizaje pueda producirse mediante
procesos relativamente simples que no requieren la intervencién de activi-
dades cognitivas superiores. Estudios recientes que han empleado técnicas
de neuroimagen, como la resonancia magnética funcional, han demostrado
la fiabilidad de estos efectos de percepcién y activacién emocional incons-
ciente, ya que las sefiales de peligro enmascaradas provocan un claro incre-
mento de la actividad neuronal en zonas del cerebro como la amigdala, una
estructura limbica que tiene un papel decisivo en el condicionamiento del
miedo, tanto en el hombre como en otras especies °.

4. La emocion como experiencia subjetiva
4.1 Elementos de la experiencia emocional

Para los seres humanos, el aspecto mds inmediato y evidente de las emo-
ciones es, sin duda, el de su experiencia subjetiva. Experimentamos las
emociones como estados especialmente sobresalientes e intensos que pare-
cen ocupar todo el espacio de nuestra conciencia y, aunque existan impor-
tantes diferencias individuales en esta capacidad, la mayoria de los seres
humanos aprenden a lo largo del desarrollo individual a diferenciar clara-
mente unos de otros sentimientos. L.as emociones, segln esto, parecen ir
siempre de la mano de la conciencia. Incluso Sigmund Freud, cuya teoria
de la mente es fundamentalmente una teoria del inconsciente emocional,
consideraba que la experiencia de las emociones es, por definicion, un pro-
ceso consciente. Todo esto no es contradictorio con lo dicho en apartados
anteriores acerca de la importancia de los procesos automaticos o no cons-
cientes en la evocacion inicial de la emocidn. Una cosa es que la experien-
cia 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 entre el contenido de la experiencia emocional (qué y
c6mo sentimos) y los procesos que la originan.

(Qué factores determinan la experiencia emocional? Una idea general-
mente aceptada es que la emocion como fendmeno subjetivo consiste en la
experiencia de un conjunto de estados corporales y cognitivos que son el
resultado de distintos procesos antecedentes. Esta concepcién hace expli-
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cita la distincién entre la experiencia emocional y los aspectos evaluativos
y reactivos de la emocién. Una concepcidn similar ha sido propuesta por
Antonio Damasio. La emocién seria el conjunto de reacciones fisiologicas,
motoras y neuronales, evocadas por determinados estimulos a través de
procesos no conscientes (lo que aqui hemos considerado como el compo-
nente reactivo de las emociones). El «sentimiento», en cambio, se corres-
ponderia con la experiencia consciente que el sujeto tiene de los efectos de
tales reacciones '°.

La experiencia emocional estd determinada por multiples factores, tan-
tos como los que caracterizan a las emociones como un todo. A lo largo
del desarrollo del estudio cientifico de la emocién, diversos autores han
resaltado la importancia de uno u otro factor, aunque la investigacién se ha
centrado principalmente en dos de ellos, la activacion fisioldgica y la acti-
vacién muscular, especialmente de los musculos faciales que intervienen
en la expresion emocional. Al centrarse en estos dos factores, el estudio de
los determinantes de la experiencia emocional parece adoptar un enfoque
«periférico», que da primacia a los componentes reactivos de las emocio-
nes, en vez de a sus componentes «centrales», sean de caracter cognitivo
o neuronal. Sin embargo, la importancia de estos componentes centrales
puede ser igual o mayor atin que la de los periféricos. Por ejemplo, la alte-
racién del estado de d4nimo debida a la variacion en los niveles de diferen-
tes neurotransmisores es un hecho sobre el que existen pocas dudas y que
es corroborado por la comprobacién cotidiana de los efectos subjetivos de
drogas y psicofdrmacos. Este es un claro ejemplo de alteracién de la expe-
riencia subjetiva a través de mecanismos neuroquimicos centrales. Por otra
parte, las teorias evaluativas de la emocién mantienen que los diferentes
componentes de las emociones, experiencia subjetiva incluida, son el re-
sultado de procesos cognitivos conscientes e inconscientes. Es mas, como
veremos en el proximo capitulo, las emociones afectan también al modo
general del funcionamiento mental, concentrando la atencion en un deter-
minado aspecto de la realidad o alterando los procesos de razonamiento y
memoria. La experiencia de una emocién incluye la sensacién de ese esta-
do o disposicion 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 alegria lo es de una actividad cognitiva fluida y creativa.
Otro aspecto fundamental de la experiencia emocional es el de un esta-
do motivacional caracterizado por diferentes tendencias o predisposiciones
para la accién. Asi, un componente central de la experiencia subjetiva de
la ira es la sensacion de una irrefrenable propension a la agresion. El dia-
grama de la figura 4.1 resume de una manera simple la contribucién de los
factores recién 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 filésofos de la talla de
René Descartes. Como es bien sabido, el filésofo francés establecia una
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Figura 4.1 Determinantes de la experiencia subjetiva de la emocién

Evaluaciones cognitivas

Alteraciones de Estado motivacional
los procesos cognitivos (tendencias de accion)

Feedback visceral Feedback facial

EXPERIENCIA
SUBJETIVA

clara distincion entre el alma y el cuerpo, y consideraba que el didlogo entre
estas dos realidades tenia lugar en la glandula pineal. Al describir el ejem-
plo de las reacciones de una persona ante la vista de un animal amenazante,
Descartes decia que la visién del animal era transmitida al alma a través de
la glandula pineal. En el alma, la percepcion era comparada con los recuer-
dos previos, de modo que, si se registraba una equivalencia entre lo per-
cibido y lo recordado (una escena similar en la que la seguridad personal
se vio en peligro), la glandula pineal ordenaba al cuerpo que actuase. Las
acciones corporales, como, por ejemplo, la aceleracion del latido cardiaco,
eran «reflejadas» en el alma a través de una imagen. Finalmente, el reflejo
de esta activacion corporal en el alma era la emocidn, algo muy similar a lo
que aqui llamamos experiencia emocional.

4.2. Tras las huellas de James: experiencia emocional
y activacion corporal

La activacién de distintos sistemas de respuesta fisioldgicos es uno de los
procesos o componentes fundamentales de las reacciones emocionales y
desde que, a finales del siglo x1x, William James formulase su famosa teoria
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 capitulo 1, la tesis de James era que la experiencia subjetiva de una
emocion equivale a la experiencia consciente de un determinado patrén de
cambios fisioldgicos y motores:

Mi tesis [...] es que los cambios corporales siguen directamente a la percepcion del he-
cho excitante y que nuestra sensacién de estos cambios es la emocion.
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Segin James, podemos explicar las emociones teniendo en cuenta tres
elementos que se relacionan de la forma siguiente:

Estimulo — Activacién corporal - EMOCION (experiencia subjetiva)

La teoria de James afirma que el feedback que llega al cerebro, proce-
dente de los distintos sistemas de respuesta activados por el estimulo des-
encadenante, constituye el nicleo de la experiencia emocional. Desde la
propuesta de James, se han sucedido numerosas teorfas e investigaciones
que se han ocupado del papel desempeiiado por distintos tipos de feedback,
como el visceral, especialmente el debido a la actividad de los 6rganos con-
trolados por el sistema simpatico, o el facial, generado por los patrones de
contraccion de la musculatura facial correspondientes a las distintas expre-
siones emocionales.

Desde luego, la propuesta de James es tanto una teoria sobre qué constitu-
ye la experiencia emocional como una propuesta acerca de como se producen
las emociones, a las que identificaba exclusivamente con la experiencia sub-
jetiva. En realidad, puede decirse que las teorias evaluativas de la emocién,
que acabamos de analizar, trataron de llenar un importante hueco en la se-
cuencia propuesta por James. Es posible que la activacién organica influya
decisivamente sobre la experiencia emocional, pero ;cémo se produce en
primer lugar esa activaciéon? En el esquema de James, el estimulo produce
la activacién corporal sin mediacién alguna y el motivo por el que unos es-
timulos la producen y otros no queda sin desvelar. Atin més, el mecanismo
propuesto por James no permite explicar por qué unos estimulos incrementan
la frecuencia cardiaca y otros la disminuyen, o por qué ciertas situaciones
provocan una huida inmediata y otras desencadenan la agresion. El concepto
de procesamiento afectivo o evaluativo permite llenar ese hueco, postulando
una serie de procesos de distinto nivel que van desde la recuperacion del sig-
nificado afectivo del estimulo a través de redes asociativas, hasta actividades
cognitivas complejas de andlisis de su significado personal en un contexto y
momento precisos. Pero lo que ahora nos interesa es averiguar cudl es exac-
tamente la relacidn entre activacién corporal y experiencia emocional. Por
ejemplo, ;es la activacidn una condicion suficiente para la experiencia emo-
cional o se requiere algin otro elemento?

4.2.1 Schachter y Singer: cognicién y activacion

Una de las respuestas mas conocidas y discutidas a la pregunta sobre el pa-
pel de la activacién fisioldgica en la experiencia emocional procede de los
psicdlogos Stanley Schachter y Jerome Singer, que en 1962 publicaron un
llamativo trabajo titulado Determinantes cognitivos, sociales y fisiolégicos
de los estados emocionales . La tesis central de estos investigadores era
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que la experiencia emocional es producto de la interaccién de dos facto-
res, la activacion fisioldgica y la atribucion de la causa de esa activacion a
algin evento externo. Activacién y cognicion, por tanto, son condiciones
necesarias para la experiencia emocional. Un supuesto basico de su teoria
es que la activacién corporal, que identificaban con la activacién de origen
simpadtico, es inespecifica y determina unicamente la intensidad de la emo-
cién, no su cualidad. En esto, la teoria de Schachter y Singer difiere de la
de James, que, aunque sin explicar su origen, partia de la hipétesis de que
existen patrones de activacion diferentes para cada emocion.

En el estudio experimental realizado por Schachter y Singer, distintos
grupos de participantes recibian una inyeccion de adrenalina o un placebo
(una inyeccién de adrenalina tiene un efecto simpatico-mimético; es decir,
que provoca artificialmente un patron de activacién fisioldgica similar al
producido de forma natural por la accién del sistema simpético, con incre-
mento de la presidon sanguinea y aceleracioén cardiaca). Mientras estaban
bajo los efectos de la droga (o después de inyectérseles el placebo), parte
de los sujetos eran expuestos a una situacion irritante (rellenar un cues-
tionario con preguntas inoportunas en presencia de un colaborador expe-
rimental que actuaba de modo airado) y otros a una situacién agradable y
alegre, inducida por un colaborador que se manifestaba euféricamente. El
disefio del experimento era, en realidad, mas 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 pregunt6 a los sujetos por sus sentimien-
tos durante el experimento, sus respuestas dependian tanto de si habian
recibido la droga como del contexto social en que habfan experimentado
sus efectos.

Los resultados mas convincentes correspondieron a la emocién de ale-
gria o euforia. Fueron los sujetos que recibieron la inyeccion de adrenalina
y que, ademads, experimentaron sus efectos en compaifiia del colaborador
euférico, quienes manifestaron una emocién positiva mds intensa. Schachter
y Singer consideraron que sus resultados demostraban que la experiencia
subjetiva de la emocion depende no sélo de la percepcion de la activacion
fisioldgica, 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 mds intensa fueron los que habian recibido in-
formacidn falsa sobre los efectos de la adrenalina. A todos los participantes
se les hizo creer que lo que se les inyectaba era un suplemento vitaminico
en fase experimental, pero distintos subgrupos recibian informacion falsa,
veridica o no eran informados sobre los efectos de la droga. Aquellos a
quienes se proporcioné una informacién veraz, tendieron a decir que no
habian experimentado emocién alguna, resultado que segiin Schachter y
Singer fue debido a que tenian una causa objetiva e impersonal a la que
atribuir la activacién, no necesitando, por tanto, construir una explicacion
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Cuadro 4.2 La teoria de la activacion/evaluacion

* La teoria propuesta por Schachter y Singer en 1962 acerca de los factores determinan-
tes de la experiencia emocional ha tenido una enorme influencia sobre los psicélogos
interesados por el estudio de las emociones. Los experimentos realizados por estos
autores se basaban en las experiencias desarrolladas por el médico espafiol Gregorio
Maraiién, que fueron publicadas en 1924 en una revista francesa (1). Maraiién admi-
nistré a un grupo de personas una inyeccién de adrenalina, cuyos efectos simulan los
producidos por la activacion del sistema simpatico. Cuando se les pregunté por su
experiencia, el 71% de los sujetos dijo no haber sentido emocién alguna, el 28% dijo
haber tenido una experiencia que parecia una emocion pero no llegaba a serlo y sélo
un 1% dijo haber sentido una verdadera experiencia emocional. Sin embargo, si antes
de ser inyectados se les hacia pensar en una experiencia emocional que hubiera sido
especialmente dolorosa, algunos sujetos si decian haber experimentado una emocion.
Parecia, por tanto, que la conjuncién de los efectos activadores de la adrenalina y del
estado cognitivo inducido por el recuerdo de una emocion real, si era eficaz para
generar un estado similar a una emocion real.

* Los experimentos de Schachter y Singer proporcionaron una demostracion mas so-
lida de la interaccién de la activacidn fisiolégica y la actividad cognitiva. Tal como
muestra la tabla 4.1, los investigadores manipularon tres variables: la droga inyectada
(adrenalina o placebo), el tipo de informacién proporcionada a los sujetos (informa-
cién veridica, falsa o no informacién) 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: indices conductuales derivados de la observacion directa
del comportamiento de los sujetos a través de un cristal unidireccional, que impedia
que éstos se dieran cuenta de que estaban siendo observados, y respuestas de los pro-
pios sujetos a un pequefio cuestionario estructurado en el que debian reportar la inten-
sidad y cualidad de su estado emocional.

(1) Maraiién, G., «Contribution a 1’étude de I’action émotive de 1’adrénaline». Revue Francaise
d’Endocrinologie, 2 (1924), 301-325.

ad hoc. En su opinién, un mismo patrén de activacién podria dar origen a
cualquier emocidn, 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 teorfas de la emocion, a pesar de que la validez de los resulta-
dos de su investigacion haya sido cuestionada y de que algunos de sus su-
puestos hayan sido claramente contradichos. Uno de ellos es el del cardcter
afectivamente neutro de la activacion simpdtica. Son varios los estudios que
han demostrado que, cuando no hay una explicacidn razonable para ella, la
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Tabla 4.1 Estudio experimental de Schachter y Singer

4.1.a Diseiio del experimento

Droga Informacién Contexto

veridica irritante
euforico

Adrenalina falsa irritante
euférico

no informacion irritante
euférico

Placebo irritante

euférico

4.1.b Resultados

Euforia / autoinforme

Condicién Nuamero Media del cuestionario
de sujetos de autoinforme
Adrenalina / informacién veridica 25 0,98
Adrenalina / sin informacion 25 1,78
Adrenalina / informacion falsa 25 1,90
Placebo 26 1,61

Euforia / indices conductuales

Condicion Indice conductual
Adrenalina / informacién veridica 12,72
Adrenalina / sin informacién 18,28
Adrenalina / informacion falsa 22.56
Placebo 16,00
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activacion simpadtica induce un estado afectivo negativo (pensemos cudl se-
ria nuestra reaccidn si notdsemos que de repente nuestro corazon se acelera
sin motivo aparente...). Otro aspecto problemadtico de la teoria de Schachter
y Singer es la supuesta inespecificidad de la activaciéon emocional. Como
vimos en el capitulo 2, actualmente no hay pruebas convincentes de una
relacion sistemadtica entre diferentes emociones y distintos patrones de
activacion. Sin embargo, tampoco hay pruebas de que fodas las emociones
vayan acompafiadas de un mismo patrén de activaciéon. Finalmente, se ha
comprobado que inducir a una persona a creer que su organismo esta ac-
tivado provoca cambios en su estado afectivo que pueden incluso llegar a
modificar sus valoraciones y respuestas a diferentes estimulos. En un co-
nocido estudio, se demostr6 que los sujetos tendian a considerar més atrac-
tivas sexualmente aquellas fotografias de modelos de la revista Playboy en
cuya presencia se les hizo creer que su corazon se aceleraba o se detenia '%.
Aparentemente, esto indica que pueden producirse cambios en el estado
afectivo aun en ausencia de un estado real de activacion. Pero quizés este
resultado no sea tan contradictorio con la teoria de Schachter y Singer, ya
que hay indicios de que en tales situaciones la sugestion puede dar origen a
una activacion real.

4.2.2 Estudios clinicos: semocidn sin activacién?

Algunos de los resultados més relevantes para la cuestién de la relacién
entre la activacién fisioldgica y la experiencia emocional proceden de es-
tudios clinicos con pacientes que, debido a lesiones de la médula espinal,
muestran una reduccioén en su nivel de activacion fisioldgica. En un estudio
clasico sobre este tema, G. Hohman observé que los pacientes con lesiones
espinales manifestaban una emocionalidad reducida y que esa reduccién era
mayor cuanto mayor fuera la extensién del dafio espinal °. Concretamente,
la emocionalidad era menor en los pacientes con lesiones en los niveles mas
superiores de la médula, que afectaban a un mayor nimero de vias eferen-
tes autonomicas. Las declaraciones de los participantes en este estudio son
significativas, porque sugieren que aunque seguian experimentando emo-
ciones, lo hacian de un modo mas intelectual que sentimental. Uno de los
pacientes describia de esta forma su experiencia subjetiva de la ira:

Ahora no consigo experimentar una sensacion de excitacion fisica. Lo que siento es,
mds bien, una especie de ira en frio. A veces me irrito cuando veo alguna injusticia.
Grito, maldigo y monto bronca, porque si no lo haces de vez en cuando la gente se apro-
vecha de ti. Pero ya no me caliento como solia. Es una ira mas 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 precision es dificil de evaluar.

Algunos estudios han empleado medidas mas objetivas. Uno de ellos ha
sido realizado por un grupo de investigadores de la Universidad de Gra-
nada '%, con una muestra de diecinueve pacientes con lesiones en distintos
niveles de la médula espinal. En este estudio no se observaron diferen-
cias significativas entre el grupo de pacientes y un grupo de control sin
lesion en medidas subjetivas y de reactividad fisiol6gica ante imagenes de
contenido afectivo. Tampoco se observé que el nivel o la extension de la
lesion 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 activacién fisioldgica determina direc-
tamente la experiencia emocional. Sin embargo, esta conclusién 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
determinantes usuales de la experiencia emocional. Por otra parte, los sis-
temas de respuesta que pueden proporcionar al cerebro un feedback indica-
tivo de la respuesta fisioldgica a un estimulo afectivo son multiples y quiza
sea imposible encontrar casos en los que todas esas potenciales fuentes de
informacién acerca del estado corporal se hayan interrumpido. Una de ellas
proviene de la contraccion de los musculos faciales durante la ejecucion de
gestos expresivos de la emocion.

4.2.3 La hipétesis del feedback facial:
¢primero en la cara y luego en la mente?

Es un hecho evidente que las emociones de una cierta intensidad van
acompaiiadas de cambios en la expresion facial. Es mads, es posible demos-
trar que, aun en ausencia de cambios directamente observables, la mus-
culatura facial responde a los estimulos emocionales. Como vimos en el
capitulo 2, el registro electromiogrifico (EMG) permite detectar pequefios
potenciales eléctricos generados por contracciones de los musculos facia-
les, que no llegan a manifestarse en un cambio expresivo visible. As{ pues,
la expresién facial, sea completa o incipiente, parece ser un componente
fundamental de nuestra reaccion a los estimulos afectivos. La expresién de
las emociones a través de los cambios en la musculatura facial tiene una
importante funcién comunicativa, pero algunos estudiosos de la emocion
se han preguntado si no afectard también a la propia experiencia emocio-
nal. Aunque William James no creia que este factor fuese importante, la
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llamada hipdtesis del feedback facial es en realidad una version de su teo-
ria de la emocion.

La hipétesis del feedback facial supone que la informacidén propiocepti-
va aferente que llega al cerebro, correspondiente a los diferentes patrones
de contraccién de los musculos faciales, es un componente fundamental de
la experiencia subjetiva de las emociones. La hipétesis del feedback facial,
por tanto, mantiene que la expresién de una emocién puede ser anterior a
la experiencia subjetiva de la misma, del mismo modo que James suponia
que primero se produce la activacién simpética y luego la experiencia emo-
cional. La evaluacién empirica de esta hipdtesis se basa en diferentes tipos
de pruebas. Uno de los métodos empleados consiste en pedir a los partici-
pantes que alteren voluntariamente la expresion facial, intensificindola o
inhibiéndola. En estos estudios suele observarse que el control voluntario
de la expresion facial logra, en efecto, modular la reaccién subjetiva a es-
timulos como imégenes con contenido afectivo, shocks eléctricos u olores
desagradables. La exageracion de la expresion facial intensifica la reaccion
subjetiva al estimulo, mientras que su inhibicién la amortigua . Hay inclu-
so algunos 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 fisioldgica en consonancia con la emocién fingida, aun
cuando no haya ningiin estimulo externo que actie como inductor de la
emocioén. Por ejemplo, resultados de este tipo fueron obtenidos por Ekman,
Levenson y Friesen en un trabajo que ya se coment6 en el apartado 3.2 del
capitulo 3.

5. Cognicion, emocion y psicopatologia
5.1 El enfoque cognitivo en psicopatologia

Actualmente son muchas las pruebas que indican que problemas como la
depresién o los trastornos de ansiedad van asociados a importantes alte-
raciones en la neuroquimica del cerebro. De hecho, el tratamiento farma-
colégico mediante antidepresivos y ansioliticos es uno de los principales
enfoques terapéuticos para abordar este tipo de problemas. Un enfoque
alternativo, aunque no incompatible, se deriva de la aplicacion de la teoria
evaluativa de las emociones. Este enfoque supone que la ansiedad o la de-
presion son estados que resultan de patrones alterados de evaluacion cogni-
tiva y que, consecuentemente, su tratamiento ha de centrarse en modificar
y ajustar esos patrones, una aproximacién terapéutica denominada modifi-
cacion cognitiva de la conducta o terapia cognitiva. La teoria cognitiva de
Aaron Beck '%, que considera que el pensamiento negativo y pesimista es
el principal factor determinante de la depresion ha sido una de las mds des-
tacadas influencias en este campo.
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La modificacién cognitiva de la conducta, que actualmente es el enfoque
terapéutico preferido por muchos psicélogos clinicos, surgié como alterna-
tiva al enfoque conductual basado en la teoria del condicionamiento. Segtin
el enfoque conductual, la ansiedad es una respuesta condicionada ante es-
timulos o situaciones que en el pasado han ido asociados a sucesos aversivos.
Siendo asf, el objetivo central de la terapia debia ser la modificacién directa
de los comportamientos inadaptativos. Una popular y eficaz terapia de la
ansiedad, la desensibilizacion sistemdtica, es en realidad una variante del
procedimiento de extincidn de las respuestas condicionadas en el condicio-
namiento pavloviano.

Del mismo modo que las teorias evaluativas de la emocién suponen que
los episodios emocionales normales y de corta duracién son consecuencia
de patrones especificos de evaluacidn, el enfoque cognitivo en psicopato-
logia considera que las alteraciones duraderas de la experiencia emocional,
como la depresién o la ansiedad patoldgica, estdn causadas por patrones
inadaptativos de interpretacion 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-
cia a las interpretaciones amenazantes y catastréficas de distintos aspectos
del entorno. Estos aspectos pueden referirse a un &mbito limitado, como en
el caso de las fobias o los miedos especificos; extenderse al medio social e
interpersonal, como ocurre en la llamada «fobia social», o centrarse en el
propio organismo y sus reacciones fisiologicas, como en el llamado «tras-
torno de panico». Este modo de percepcién y evaluacién amenazante de la
realidad seria la causa del miedo «irracional» y de la anormal activacion fi-
sioldgica ante situaciones objetivamente inocuas y proporcionaria la moti-
vacién para comportamientos de evitacién 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 deberia centrarse
en modificar el estilo evaluativo del sujeto. Desde este punto de vista, pue-
de decirse que mientras que la modificacién de conducta tradicional actda
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 panico

Los ataques de panico son episodios en los que surge repentinamente y sin
razoén aparente un intenso miedo, acompafiado a menudo de sensaciones
organicas 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 acompafadas 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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panico siente una imperiosa tendencia a escapar de la situacion, acompaiia-
da de una intensa activacion fisioldgica, con incrementos en indices como
la frecuencia cardiaca, la respuesta electrodérmica o la actividad EMG. El
ataque de panico, por tanto, es un ejemplo extremo del patrén de cambios
conductuales, cognitivos y fisiol6gicos caracteristicos del miedo y la ansie-
dad. Estos intensos y altamente aversivos episodios emocionales tienden a
ocurrir frecuentemente en lugares puiblicos, de modo que la persona afectada
suele adquirir un intenso miedo a quedarse sola entre una multitud, conducir
un vehiculo sin compafifa o, simplemente, salir a la calle. En este caso, se
habla de trastorno de panico con agorafobia (miedo a los espacios abiertos).

5.2.1 Teorias del trastorno de panico

Se han propuesto dos tipos principales de explicacion del trastorno de pa-
nico. Una de ellas es de naturaleza bioldgica y supone que el pénico es
un trastorno del funcionamiento de ciertos sistemas cerebrales, sujeto a
influencias genéticas y abordable mediante terapias farmacoldgicas. Desde
este punto de vista, la reaccién de pénico se produce cuando sistemas cere-
brales de alarma, que controlan la reaccién del organismo a situaciones de
inminente peligro, como la asfixia, son activados de modo indebido. La
teoria cognitiva considera, por el contrario, que el trastorno de pénico tiene
su fundamento en las interpretaciones catastrofistas de ciertos sintomas
corporales y que puede ser tratado mediante terapia psicolégica'.

Aunque pueden ser inducidos por estimulos externos, los ataques de
pénico son frecuentemente provocados por alteraciones orgénicas como
palpitaciones, falta de aire o mareos, que en si mismas no tienen por qué
revestir ningun peligro. Si la persona que experimenta estas alteraciones
las interpreta erréneamente como sefial de un fallo cardiaco, de asfixia o de
una inminente pérdida de control («estoy a punto de desmayarme»), se dan
las condiciones para el surgimiento del ataque de péanico. Los estimulos
orgdnicos no son, por tanto, la causa directa o inmediata del panico. Esta se
halla més bien en la interpretacién catastrofista que el sujeto hace de ellos;
es la evaluacién subjetiva de peligro la que dispara la respuesta emocional.
Esta evaluacion es facilitada por la especial intensidad subjetiva que para la
persona afectada adquieren distintos cambios orgédnicos que para la mayo-
ria de las personas pasan casi inadvertidos. Las personas aquejadas de este
trastorno suelen detectar mas facilmente alteraciones de su ritmo cardiaco y
prestan mds atencidn a sefiales orgdnicas potencialmente peligrosas. Dicho
de otro modo, el trastorno de panico parece asentarse en una percepcion
sesgada de ciertas claves orgdnicas, que genera una hipervigilancia hacia
estimulos a los que normalmente no prestamos atencién. El importante pa-
pel de los sesgos cognitivos en la emocién normal y patoldgica serd anali-
zado con mas detalle en el proximo capitulo.
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Por supuesto, esta interpretacion cognitiva no niega el importante papel
que los procesos de aprendizaje pueden desempefiar en el desarrollo del
trastorno de pénico. Por ejemplo, los sintomas corporales que normalmen-
te preceden al ataque de pédnico (el «estimulo incondicionado») pueden
convertirse en sefial del mismo (el «estimulo condicionado»), llegando a
provocar una intensa ansiedad anticipatoria. Del mismo modo, si el ataque
de panico ocurre en lugares abiertos o cuando el sujeto estd solo, estas si-
tuaciones se convertirdn también en sefiales generadoras de ansiedad que la
persona tenderd a evitar.

5.2.2 Evidencia empirica

La dificultad que encuentran las teorias cognitivas de los trastornos de an-
siedad son similares a las que ya hemos comentado en relacion a las teorias
evaluativas de la emocién. Es relativamente facil demostrar que las emo-
ciones en general, o la ansiedad o el panico en particular, van acompaifiadas
de ciertas evaluaciones cognitivas, pero es mucho mas dificil hallar pruebas
convincentes de que estas evaluaciones sean realmente la causa de la emo-
cion. En efecto, la percepcion catastrofista de sintomas corporales inofensi-
VoS parece ser una caracteristica de las personas que sufren ataques de panico
y éstos van en la inmensa mayoria de los casos acompaiados de interpre-
taciones amenazantes. Sin embargo, esto no indica necesariamente que las
interpretaciones catastrofistas sean la causa del ataque de pédnico. Podria ser,
por ejemplo, que las interpretaciones catastrofistas sean el acompafiamiento
de una reaccién provocada inicialmente por otros mecanismos, quiza de raiz
estrictamente bioldgica, que escapan al control consciente del sujeto.

La interpretacién cognitiva del trastorno de péanico tiene a su favor la no-
table eficacia de la terapia centrada en la modificacién de las evaluaciones
catastrofistas del paciente, que algunos estudios estiman en torno al 80-90%
de los casos tratados. Dado que el tratamiento exitoso del pdnico mediante
terapia cognitiva logra eliminar las interpretaciones distorsionadas del signi-
ficado de las sefiales organicas, podria pensarse que éste es el mecanismo a
través del cual se reducen los ataques. Sin embargo, hay que tener en cuenta
que la terapia cognitiva va acompaiiada en muchos casos de procedimientos
de exposicion directa y que, aun en ausencia de intervencién cognitiva, la ex-
posicion basta por si sola para eliminar los ataques de panico y las evaluacio-
nes catastroficas. Esto parece indicar que la direccion de la relacién causal no
es tnica, como seria de esperar seglin una interpretacion estricta de la teoria
cognitiva. Del mismo modo que los cambios cognitivos pueden afectar a la
conducta, los cambios conductuales producidos por exposicidn directa pue-
den redundar en cambios en las expectativas y evaluaciones del sujeto. Algo
similar podria decirse de los tratamientos farmacoldgicos. La intervencion
terapéutica a un determinado nivel, sea conductual, cognitivo o fisioldgico,
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tiene efectos que no se limitan al nivel expresamente abordado. Por ejemplo,
los tratamientos conductuales o farmacoldgicos pueden actuar indirectamente
sobre las expectativas del paciente. Si como consecuencia de alguno de estos
tratamientos el paciente comprueba que las sefiales orgdnicas previamente
asociadas al ataque de péanico no van ya seguidas de €ste, 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, si corroboran su importante
influencia en el trastorno de panico. Se conocen varios métodos que per-
miten inducir experimentalmente los sintomas fisicos tipicos del ataque de
panico, siendo los mdas usuales la inyeccién de lactato sédico (la misma
sustancia que es producida por los musculos tras un ejercicio intenso) o la
inhalacién de aire con una alta concentracion de diéxido de carbono. Las
personas con trastorno de panico parecen ser especialmente sensibles a estos
métodos de induccién artificial, lo que podria ser indicativo de una vulne-
rabilidad de base biolégica. Sin embargo, su reaccién al agente inductor
estd fuertemente determinada por factores subjetivos. En un estudio, los
participantes, que eran personas con trastorno de panico, fueron divididos
en dos grupos. Todos los sujetos recibian la inyeccidon 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 decia simplemente que la inyeccidn era segura. Mientras que el 90% de
los sujetos de control experimentaron panico, el porcentaje bajo hasta el
30% en los del grupo experimental. El importante papel de las expectati-
vas ha sido demostrado igualmente en otro estudio, en el que se daba a los
sujetos la posibilidad de controlar mediante su propia conducta el flujo de
inhalacion de diéxido de carbono. A pesar de que la conducta de los parti-
cipantes en realidad no producia efecto alguno, bastaba la sensacion ilusoria
de control para reducir significativamente la probabilidad de aparicién de
ataques de panico. Estos resultados indican que, tal como propone la teoria
cognitiva, las expectativas e interpretaciones subjetivas son un determinante
fundamental de las reacciones de panico '®. En realidad, este importante pa-
pel de los factores cognitivos no es incompatible con una posible base biol6-
gica del trastorno de panico. Quiz4 la confluencia de una vulnerabilidad de
base bioldgica con un patrén andmalo de evaluaciones cognitivas permita en
ultimo término explicar el origen y naturaleza del trastorno de pénico.
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5. Cognicion y emocion:
efectos de la emocion sobre
los procesos cognitivos

1. Introduccion

En el capitulo anterior hemos analizado el papel de los procesos cognitivos
en el desencadenamiento de las emociones. En un sentido complementario,
podemos preguntarnos cémo afectan las emociones, una vez desencade-
nadas, a los procesos cognitivos. Sabemos ya que las emociones afectan a
la conducta y a la actividad fisioldgica, pero su influencia sobre procesos
como la percepciodn, la atencidn, el razonamiento o la memoria no es menor.
A veces, esos efectos son potentes y faciles de observar, como cuando un
intenso estado de ansiedad nos impide mantener la atencién en alguna tarea
o la ira nos impide analizar racionalmente una situacién. Las investigaciones
de laboratorio demuestran, ademads, que las emociones pueden tener efectos
mucho més sutiles que s6lo 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 informacién acerca de
las relaciones entre la emocién y los procesos cognitivos.

1.1 ;Son beneficiosos los efectos de la emocion?

Muchos de los estudios experimentales sobre la influencia de la emocién en
los procesos cognitivos se han centrado en emociones y estados de dnimo
negativos, como la ansiedad y la depresién. Sin embargo, actualmente exis-
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ten también datos que nos hablan de los efectos cognitivos de emociones y
estados de dnimo 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 mads,
que tal o cual estado emocional afecta positiva o negativamente a la aten-
cion, el pensamiento o la memoria, quiza no tenga mucho sentido. El hecho
de que el miedo aumente nuestra sensibilidad a cualquier sefal potencial de
peligro tiene una funcién claramente adaptativa, aunque en muchos casos
esta atencion preferente pueda interferir con otras tareas importantes que
estemos realizando. Esto es lo que ocurre cuando un estado de intensa an-
siedad o preocupacién 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 preocupacién por nuestra estabilidad
laboral o por cémo llegar a fin de mes puede impedir que nos concentre-
mos en nuestro trabajo. Aunque normalmente es beneficioso que el temor
o la ansiedad suscitados por alguna causa proxima e identificable nos hagan
desdefiar otros aspectos de la realidad que en ese momento tienen menor
relevancia, la ansiedad puede ser perjudicial si es generada por la anticipa-
cién de un suceso que estd distante en el tiempo y que es incompatible con
nuestras metas o necesidades inmediatas. En el ejemplo recién citado, la
ansiedad tendra efectos negativos tanto a corto plazo (peor calidad del tra-
bajo) como a largo plazo (mayor probabilidad de despido). La capacidad
que nuestro cerebro nos otorga de anticipar el posible curso de los aconteci-
mientos futuros puede resultar una desventaja cuando las reacciones emocio-
nales a esa anticipacion interfieren con la tarea que hemos de desarrollar en
el momento presente. Al fin y al cabo, el origen evolutivo de las emociones
basicas no estd en la necesidad de anticiparnos a acontecimientos futuros
muy distantes en el tiempo, sino en la adaptacion de la conducta a situacio-
nes inmediatas que requieren urgentemente una respuesta eficaz.

Las posibles consecuencias negativas de la emocién no s6lo proceden
de la preocupacién por el futuro. En muchas ocasiones, es el estado emo-
cional suscitado por la situacién inmediata el que tiene efectos que resultan
perjudiciales a largo plazo. Esto es lo que ocurre cuando la ira nos impide
tomar en consideracion las consecuencias de nuestros actos, haciéndonos
perder el control e impulsiandonos a comportamientos de los que luego nos
arrepentiremos. Sin embargo, desde el punto de vista de sus efectos inme-
diatos, puede decirse que la escasa racionalidad de las decisiones que to-
mamos influidos por la ira resulta adaptativa, en el sentido de que favorece
una respuesta defensiva o agresiva rdpida y eficaz a la situacién presente.

En resumen, los efectos de la emocién sobre la conducta y los procesos
cognitivos pueden ser «positivos» en un sentido y «negativos» en otro,
dependiendo del punto de vista temporal que adoptemos. Si adoptamos
una perspectiva inmediata, los efectos de la emocién son «beneficiosos» o
«adaptativos» en el sentido de que tienden a favorecer un estado mental, fi-
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siol6gico y conductual que optimiza la respuesta al suceso desencadenante.
Si adoptamos una perspectiva a largo plazo, la medida en que los efectos
de la emocién resultan o no beneficiosos dependera de la importancia re-
lativa de nuestras metas inmediatas y futuras y de la coherencia entre ellas
(la agresidn dirigida hacia una persona de quien esperamos un favor en el
futuro tiene efectos negativos a largo plazo, pero cuando el objeto de nues-
tra ira es alguien que intenta arrebatarnos algo muy valioso, es muy posible
que los efectos a corto y largo plazo de la agresién sean mas «positivos» y
coherentes). Como ocurre frecuentemente cuando consideramos los efectos
de las emociones, nos encontramos ante una dicotomia entre dos tipos de
factores. Por una parte, los efectos de las reacciones afectivas suscitadas
por procesos autométicos que responden a situaciones de relevancia perso-
nal, sean presentes o anticipadas en la imaginacién. 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 serd preciso contrarrestar los efectos de las emociones suscitadas por
la situacion presente; en otros, en cambio, serd necesario centrarse en el
presente y controlar los efectos de las emociones ligadas a la anticipacién
de posibles sucesos futuros. Este control deliberado de las reacciones emo-
cionales es lo que usualmente se denomina «regulacién emocional».

1.2 Diferentes efectos de la emocion sobre los procesos cognitivos
1.2.1 La emoci6n 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 actuacién. Al-
gunas emociones pueden interferir con la ejecucion de ciertas tareas, espe-
cialmente si éstas exigen atencién 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 realizacién de ciertas ta-
reas. Por ejemplo, el estrés dificulta la realizacion de algunas tareas cognitivas,
como resolver problemas aritméticos, debido a que reduce la capacidad
para eliminar y filtrar respuestas interferentes no relacionadas con la tarea .
En otros casos, las emociones pueden mejorar la calidad de la actuacion.
Por ejemplo, hay algunas pruebas que indican que los estados de d4nimo po-
sitivos favorecen la creatividad o que ciertas emociones negativas favore-
cen la consideracién de mdltiples datos y detalles a la hora de tomar una
decision. Otra cuestion muy debatida es la de la influencia de las emocio-
nes sobre la memoria. Como veremos en este capitulo, hay demostraciones
muy convincentes de un superior recuerdo de los estimulos y situaciones
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emocionales en comparacién con los estimulos afectivamente neutros.
Sin embargo, este efecto potenciador de la emocién sobre la memoria pue-
de llegar a tener consecuencias indeseables en los casos en que situaciones
especialmente dolorosas o traumadticas quedan grabadas en la memoria
como una huella especialmente vivida y quizas imborrable.

1.2.2 La emocion afecta al modo de procesar la informacion

Las emociones afectan no s6lo a la eficacia de los procesos cognitivos, sino
también al modo en que es procesada la informacién. Una idea cominmen-
te aceptada es que las emociones negativas favorecen un procesamiento
mds sistematico y detallado, que requiere mayor esfuerzo cognitivo. Por
el contrario, se dice que las emociones positivas tienden a promover un
modo de procesamiento mds esquematico, superficial y rdpido, basado en
la utilizacién de «heuristicos» o procedimientos de anélisis de la informa-
cién automaticos y determinados de antemano. En coherencia con estas
ideas, en este capitulo veremos que la ansiedad va asociada a un modo de
procesamiento hipervigilante y que la depresién se caracteriza por un estilo
de pensamiento «rumiante» y elaborado, especialmente cuando el objeto de
ese pensamiento tiene que ver con los aspectos mds negativos del individuo
y de la realidad que le rodea. Estos estilos de procesamiento, que eviden-
temente no resultan funcionales ni adaptativos cuando se convierten en el
modo usual de analizar la realidad, son una manifestacion de las conse-
cuencias cognitivas usuales de emociones como el miedo y la tristeza.

Es preciso recalcar que los efectos de la emocién sobre los procesos
cognitivos son complejos y dependen de multiples factores, relacionados
tanto con la intensidad y la naturaleza de la emocién como con las caracte-
risticas de la tarea. Por ejemplo, aunque suele considerarse que el modo de
procesamiento asociado a los estados de 4nimo positivos es relativamen-
te superficial y esquematico, hay algunos datos que indican que las emo-
ciones positivas pueden también dar origen a un modo de procesamiento
flexible, que favorece soluciones o respuestas nuevas y creativas. Asi, se
ha demostrado repetidamente que la induccion experimental de un estado
de dnimo positivo, aunque sea de intensidad muy leve, hace que los parti-
cipantes generen asociaciones mds innovadoras o menos usuales en tareas
de asociacién de palabras. Del mismo modo, hay pruebas que indican que
la actuacién en varias tareas tipicas de pensamiento y solucidn creativa de
problemas es superior bajo un estado de dnimo positivo 2.

1.2.3 La emocidn afecta al contenido de los procesos cognitivos

Los efectos recién referidos indican que la emocién afecta al modo, més o
menos eficaz, mas o menos elaborado, en que se desarrollan los procesos
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cognitivos. Ademads, las emociones afectan al contenido de esos procesos,
determinando a qué aspectos del entorno se presta atencién preferente, qué
recuerdos son mds accesibles en un momento dado o cudl de varias in-
terpretaciones posibles de un suceso ambiguo es seleccionada. Concreta-
mente, las emociones pueden inducir «sesgos» o distorsiones en la forma
de percibir e interpretar la realidad y en los procesos de recuerdo y recu-
peracion de la informacién. Son muchas las pruebas que indican que las
emociones pueden alterar distintos procesos cognitivos en una direccién
coherente 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 evaldan el nivel de ansiedad suelen
atender de modo preferente a aquellos aspectos de su entorno que resultan
potencialmente peligrosos o amenazantes. Aunque resulten menos llama-
tivos que los efectos altamente perturbadores y facilmente visibles que a
veces pueden provocar las emociones, estos sesgos constituyen uno de los
principales modos en que la emocién altera el funcionamiento de los proce-
sos cognitivos y su estudio es actualmente una activa area de investigacion.

2. Sesgos cognitivos dependientes de la emocion

Los sesgos cognitivos inducidos por las emociones pueden afectar a distin-
tos momentos del procesamiento cognitivo. Pueden producirse sesgos en la
codificacion, que afectan a los primeros niveles de andlisis o procesamiento
del estimulo. Los sesgos perceptivos y atencionales pertenecen a esta clase.
Las emociones pueden también condicionar la interpretacion del estimulo
ya codificado. Esto ocurre, por ejemplo, cuando el estado emocional fa-
vorece una interpretaciéon de un estimulo ambiguo que resulta coherente
con ese estado. Finalmente, los estados emocionales pueden afectar a los
procesos de recuerdo y recuperacion de la informacién depositada en la
memoria, favoreciendo la reactivacién de aquellos contenidos que resultan
mads coherentes con el estado de 4nimo actual.

2.1 Sesgos en la codificacion
2.1.1 Procedimientos experimentales

Los sesgos en la codificacién de los estimulos se manifiestan como una
tendencia a dar prioridad al procesamiento de estimulos emocionales sobre
otros estimulos que estdn presentes simultineamente. Podemos considerar
estos sesgos como ejemplos de atencion selectiva. En realidad, las tareas
experimentales mas empleadas para estudiarlos son similares a las utiliza-
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Cuadro 5.1a Emocion y sesgos atencionales, 1

Tarea de Stroop emocional

madera

En la tarea de Stroop emocional se presentan sucesivamente palabras con
significado neutro («madera») o emocional («infarto») escritas en diferentes
colores. La medida critica es el tiempo de reacciéon en nombrar el color. Se
observa interferencia cuando el tiempo de reaccién es mayor en los ensayos
con palabras emocionales que en los ensayos con palabras neutras. En la
version subliminal de la tarea, la palabra se presenta durante unos pocos
milisegundos, seguida de un estimulo enmascarador (p. €j., una serie de
letras sin sentido), de forma que se impide la percepcién consciente de la
palabra (*).

(*) 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
anxiety, concurrent depression and awareness». Journal of Abnormal Psychology, 104 (1995), 532-
536.

das para estudiar los procesos de atencidn selectiva. Una de ellas es una
variacién de la conocida tarea de Stroop, que recibe su nombre del investi-
gador que la cred (véase cuadro 5.1a). En la tarea de Stroop tipica, el sujeto
ha de identificar verbalmente el color en que estd escrita una determina-
da palabra. En algunos ensayos, el color y la palabra son coherentes (por
ejemplo, 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 reaccién para
nombrar el color sea superior que en los ensayos congruentes. En la version
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 mds lenta en los ensayos con palabras de contenido afectivo indi-
caria 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 5.1b Emocion y sesgos atencionales, 2

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
estimulo diana (ED). En diferentes ensayos, el ED puede aparecer en el
lugar en que previamente ha aparecido una palabra de contenido emocional
0 amenazante («infarto») o en el lugar en que previamente aparecié una
palabra neutra («madera»). Una atencion preferente a la estimulacion
emocional produciria tiempos de reaccion (TR) més rapidos al ED presentado
en el lugar correspondiente a la palabra amenazante. En la version subliminal
de la tarea, las palabras se presentan durante unos pocos milisegundos,
seguidas de un estimulo enmascarador (p. €j., una serie de letras sin sentido),
de forma que se impide la percepcién consciente de las palabras (*).

(*) 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.

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 estimulo diana que aparece en la
posicion 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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unos ensayos, el estimulo diana se muestra en la posicion en que antes apa-
recié la palabra neutra, y en otros, en la posicién en que apareci6 la palabra
emocional. En este caso, el sesgo se manifiesta por una identificacién mas
rapida del estimulo diana cuando aparece en la posicion en que previamente
se mostrd la palabra emocional. De nuevo, este resultado indica un proce-
samiento prioritario del significado emocional. Como puede verse, los ses-
gos atencionales pueden favorecer o dificultar la actuacién, segiin cudl sea
el requerimiento de la tarea. En la tarea de Stroop emocional, la atencién
prioritaria al contenido emocional de la palabra dificulta la identificacién
de su color. Por el contrario, en la tarea de sondeo esa atencion facilita la
identificacion del estimulo diana cuando éste es presentado en la misma
posicién que la palabra emocional.

2.1.2 Variables individuales

Los estudios sobre emocién y sesgos cognitivos han empleado frecuen-
temente muestras de sujetos que padecen algin trastorno de ansiedad. En
general, estos estudios demuestran que, en comparacioén con los controles
normales, los sujetos con ansiedad manifiestan sesgos cognitivos coheren-
tes con su trastorno especifico. Por ejemplo, personas con diferentes pa-
tologias, como ansiedad social, trastorno de panico o fobias especificas,
muestran sesgos que se limitan a estimulos directamente relacionados con
el trastorno en cuestion. Asi, las personas con ansiedad social muestran
sesgos cuando las palabras tienen contenido social o personal («incompe-
tente»), mientras que las que padecen trastorno de panico lo hacen cuando
las palabras se refieren a sintomas fisicos («infarto»). En cambio, en las
personas con fobias especificas son las palabras que designan los objetos
concretos de su fobia las que producen los sesgos més potentes («aguijon»,
en una persona con fobia a las avispas).

Un aspecto especialmente interesante de estos efectos es que se observan
aun cuando el estimulo emocional se presente enmascarado, de tal forma
que se impide su percepcion consciente. La técnica de enmascaramiento
consiste en presentar el estimulo emocional durante unos pocos milise-
gundos y hacerlo seguir inmediatamente por un estimulo enmascarador, de
forma que sélo este dltimo llegue a ser percibido conscientemente por el
sujeto. 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 enmascara-
das de los estimulos indica que la ansiedad actia sobre los procesos cogni-
tivos en un estadio temprano del procesamiento de informacién, un estadio
pre-atencional en el que el estimulo atin no ha accedido a los sistemas de
procesamiento controlado que permiten, por ejemplo, centrar o retirar deli-
beradamente la atencién en uno u otro aspecto del estimulo .
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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 su-
jetos que, aunque no muestran niveles patolégicos de ansiedad, si tienen
puntuaciones elevadas en pruebas psicométricas disefiadas para evaluar la
ansiedad como rasgo estable de caricter. Por otra parte, también manifies-
tan estos sesgos personas en quienes se ha inducido de forma artificial un
estado pasajero de ansiedad. Hacer resolver problemas de dificil o imposi-
ble solucién al participante de un experimento es una forma bastante efecti-
va (y un tanto malévola) de inducir ansiedad. Otra situacién generadora de
ansiedad que es bien conocida por todos los estudiantes es la cercania 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 patolégica, inducida situacionalmente o
como rasgo de caricter, tiende a favorecer un modo de procesamiento ca-
racterizado por una acentuada vigilancia hacia estimulos de contenido ame-
nazante. Como ya se dijo anteriormente, éste es un efecto normal del miedo
y la ansiedad con una clara funcién adaptativa. Extremar la atencién a po-
sibles signos de peligro o amenaza facilita su identificacién y permite una
respuesta mas rapida 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 crénico, como ocurre en los trastornos de
ansiedad, la persona se vuelve extremadamente sensible e hipervigilante a
multitud de estimulos totalmente inocuos y lo que normalmente es una ttil
medida preventiva que nos brinda nuestro cerebro, se convierte en una fuen-
te de continuas dificultades.

2.1.3 Generalidad

La capacidad de los estimulos con contenido emocional negativo para
captar prioritariamente la atencidon parece depender tanto de su intensidad
como de variables del propio sujeto. Por ejemplo, las palabras con sig-
nificado emocional tienen una capacidad relativamente débil para producir
reacciones afectivas. Cuando se utilizan palabras como estimulos en las
tareas de Stroop o de sondeo atencional, la aparicidén de sesgos depende de
la interaccion entre el contenido semdéntico de la palabra y variables emo-
cionales del sujeto. Como hemos visto, manifiestan sesgos las personas con
niveles clinicos de ansiedad y las que, aunque no alcancen esos niveles, tie-
nen puntuaciones elevadas en cuestionarios de ansiedad como rasgo. Ade-
mads, las personas con niveles reducidos de ansiedad pueden mostrar sesgos
cuando se hallan en situaciones de tensién naturales o inducidas experi-
mentalmente. Sin embargo, cuando en vez de palabras se emplean como
estimulos iméigenes de fuerte contenido emocional, los sesgos son un re-
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sultado mucho mas general y se observan en personas con niveles normales
de ansiedad. No es raro que asi sea, ya que, como vimos en el capitulo 3,
existen numerosas demostraciones experimentales del poder de las imége-
nes con contenido afectivo para inducir cambios fisioldgicos tipicos de los
estados de activacién emocional. El hecho de que las personas con altos
niveles de ansiedad muestren sesgos incluso con estimulos relativamente
débiles, como las palabras, quizds indique que poseen un umbral més bajo
de deteccion de peligro, que les hace identificar rdpidamente estimulos de
baja intensidad afectiva que para otras personas pueden pasar inadvertidos.

Podria pensarse que la induccién de sesgos cognitivos es un efecto co-
miun de todos los estados emocionales. Sin embargo, hasta ahora no hay
pruebas convincentes de que esto sea asi. Por ejemplo, utilizando las dos
tareas recién descritas, no se han observado sesgos (no al menos de forma
fiable) cuando se emplean palabras de contenido emocional positivo. Es-
tudios en los que se ha comparado directamente el poder de la informacién
negativa y positiva para captar la atencion a expensas de otros aspectos del
estimulo, muestran una clara asimetria en funcion de la valencia: en la ta-
rea de Stroop, las palabras que describen rasgos negativos de personalidad
(«sadico») producen interferencia, pero no asi las que describen rasgos po-
sitivos («honrado»)*.

Muchos investigadores consideran que los sesgos atencionales recién
descritos afectan a los primeros estadios del procesamiento de informacion.
Una observacion que corrobora esta hipotesis es que esos sesgos se obtienen
aunque el estimulo no llegue a ser procesado conscientemente. Un dato de
especial relevancia es que la ansiedad es el estado emocional que mas clara-
mente favorece la aparicion de sesgos atencionales. En cambio, estos sesgos
no suelen acompafiar 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 diagndstico de depresidn, una condicién psicopa-
tolégica que puede ser considerada como manifestacién extrema de la emo-
cién negativa de tristeza. Una posible explicacion de estas diferencias es que
el miedo/ansiedad y la tristeza fomentan distintos estilos de procesamiento.
El miedo y la ansiedad son emociones relacionadas con la proteccion fren-
te al peligro y la amenaza y por ello no es raro que vayan asociados a una
actitud hipervigilante que se manifiesta desde los primeros estadios del
procesamiento del estimulo. 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 accién inmediata y enérgica, por lo que no es de ninguna utilidad un
mecanismo rapido y automdtico de deteccion de la informacién relevante.
Como veremos a continuacidn, la tristeza si puede afectar a otros aspectos
del funcionamiento cognitivo, como la interpretacién de la informacién am-
bigua o la recuperacion de la informacion depositada en la memoria.
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2.2 Sesgos interpretativos

El efecto de los estados emocionales sobre las actividades de procesa-
miento no sélo se manifiesta en los momentos iniciales de codificacién del
estimulo, sino también en estadios posteriores en los que se interpreta el
significado de la informacién ya codificada. Del mismo modo que hemos
hablado de sesgos en la codificacidn, hablaremos ahora de sesgos en la
interpretacion de la informacion. Ademads de afectar a la interpretacion del
presente, estos sesgos interpretativos determinan el modo en que se evalia
el futuro (por ejemplo, la probabilidad subjetiva de que en el futuro ocurran
sucesos positivos o negativos). A continuacién, analizaremos tres de las
cuestiones en que se ha centrado la investigacion sobre sesgos interpretati-
vos inducidos por la emocién:

1. ;Coémo afecta el estado emocional a la probabilidad subjetiva de
acontecimientos futuros positivos y negativos?

2. (Coémo afecta el estado emocional al modo en que las personas se
evaldan a s{ mismas?

3. (Coémo afectan las emociones a la interpretacién de situaciones am-
biguas, cuyo significado puede ser tanto positivo como negativo?

2.2.1 Evaluacion de acontecimientos futuros

Un resultado general es que las emociones y estados de dnimo positivos
y negativos producen sesgos de signo contrario en la estimacién de la fre-
cuencia o la probabilidad de acontecimientos futuros. Este efecto no re-
quiere que la emocidn 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 4nimo (por ejemplo, darle
al participante un pequefio regalo). En estas situaciones, las personas en
quienes se ha inducido un estado de 4nimo positivo tienden a emitir juicios
mds 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 4nimo negativo tienden a atribuir una mayor probabilidad a los hechos
futuros negativos o desfavorables.

En muchas investigaciones se han empleado muestras clinicas y se ha
tratado de comprobar cémo la ansiedad y la depresion afectan a la estima-
cién 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 clinicas es que re-
sulta dificil saber hasta qué punto la apreciacidn 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 razonablemente que el futuro es oscuro y desesperanzador. Algunos
investigadores consideran que estas apreciaciones de las personas depresi-
vas podrian basarse en sesgos cognitivos automaticos que también determi-
nan los juicios y apreciaciones de las personas normales. Uno de ellos es el
llamado sesgo de «disponibilidad», por el que tendemos a juzgar como mas
probable lo que es coherente con la informacién que, por su proximidad o
su relevancia personal, tenemos a nuestra disposiciéon en el momento. Si,
como suele ocurrir, una persona depresiva ha sufrido mds acontecimientos
personales negativos que otra que no lo es, la aplicacién automatica del
sesgo de disponibilidad le hard juzgar el futuro como menos favorable que
otra persona que globalmente haya tenido mds experiencias positivas.

2.2.2 Autoevaluacion

Ademas de alterar la estimacién de la probabilidad de acontecimientos fu-
turos, los estados de dnimo afectan a la imagen que una persona tiene de si
misma. Esta imagen depende en gran parte del modo en que cada persona
interpreta su propia conducta y sus cualidades psicolégicas. Por ejemplo,
tanto los trastornos de ansiedad como la depresién suelen ir asociados a
una autoevaluacién negativa. No obstante, los cambios de dnimo transito-
rios que todos experimentamos afectan también al modo en que evaluamos
nuestras capacidades. En un estudio destinado a analizar esta cuestion, se
indujo en un grupo de estudiantes un estado de &nimo positivo o negativo y
se les pidi6 luego que evaluasen su actuacién en un examen reciente . Los
estudiantes en quienes se indujo un estado de animo negativo tendieron a
considerarse mds culpables de su mal rendimiento y menos responsables
de su éxito. Por el contrario, aquellos en quienes se favorecié un estado de
dnimo positivo se consideraban responsables de sus éxitos, pero no de sus
fracasos. Parece, por tanto, que, a la hora de evaluar sus capacidades, todas
las personas pueden dejarse influir por su estado de &nimo momentéineo.
Segtin esto, la razén de que las personas depresivas o con trastornos de an-
siedad tiendan siempre a evaluarse negativamente a si mismas es, simple-
mente, que en ellas el estado de dnimo usual es negativo.

2.2.3 Interpretacion de la ambigiiedad

En la vida real hay multitud de ocasiones en que debemos interpretar es-
timulos y sefiales cuyo significado resulta ambiguo desde el punto de vista
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afectivo. Esos estimulos pueden ser mensajes verbales, gestos o acciones
de otras personas o cualquier otro tipo de sefiales. La idea subyacente a las
investigaciones que ahora comentaremos es que nuestra interpretacion de
estas situaciones y estimulos ambiguos tiende a ser coherente con el estado
emocional en que nos hallamos en cada momento. De nuevo, las demos-
traciones mas 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 informacién 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 mds de un sentido. A continuacion, se presenta otra frase que confirma
o desconfirma la interpretacion mds amenazante o negativa de la frase de
referencia (véase cuadro 5.2). La variable dependiente usual es el tiempo
requerido para procesar las frases de desenlace. El procesamiento y la com-
prensién de estas frases deberia ser mds lento si no son coherentes con la
interpretacion 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
mds rapidez las frases que confirman una interpretacion negativa de la frase
inicial (en el ejemplo del cuadro 5.2, el desenlace 2, que anuncia el despido
de Marta). Una explicacion razonable de esta observacion es que las perso-
nas con ansiedad tienden a interpretar automaticamente la frase inicial en el
sentido més adverso. Cuando la frase resolutoria o de desenlace es también
negativa, se confirma la interpretacion de la frase inicial, con lo que su pro-
cesamiento serd mds rapido. A veces se ha observado que las personas con
niveles normales de ansiedad también se dejan llevar por sesgos interpre-
tativos, aunque en este caso la tendencia es a favorecer las interpretaciones
mas positivas.

2.3 Sesgos en el recuerdo
2.3.1 Memoria autobiografica

Los sesgos emocionales en el recuerdo consisten en la tendencia a recordar
mas facilmente informacién coherente con el estado de animo actual. Una
de las técnicas empleadas para estudiar estos sesgos consiste en darle al
sujeto 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 como distintas condiciones afectan a la rapidez o probabili-
dad de recuperar de la memoria personal experiencias positivas o negativas.
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Cuadro 5.2 La emocion y la interpretacion de la ambigiiedad

* La interpretacion de mensajes verbales ambiguos es una de las formas que los investigadores
han empleado para estudiar los efectos de la emocion y el estado de animo sobre los procesos
de analisis e interpretacion de los estimulos. Una de las técnicas mas frecuentes consiste en
ir presentando en la pantalla del ordenador diversas frases que pueden interpretarse de forma
amenazante o no amenazante. A continuaciéon de cada una de estas frases de referencia,
aparece otra frase que describe una interpretacion o desenlace amenazante o no amenazante
(o afectivamente positivo o negativo). En unos ensayos, las frases de desenlace confirman una
interpretacion 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 comprension de la frase se refleja en un tiempo
mayor o menor para pasar al siguiente ensayo. Seg(n esto, un tiempo prolongado indicaria que la
frase de desenlace ha contradicho la interpretacion que el sujeto hizo de la frase de referencia.
Por el contrario, los tiempos mas cortos indican que la frase de desenlace es coherente con la
interpretacion de la frase de referencia.

e A continuacién se muestra un ejemplo de un estudio en el que se empled esta técnica (1).
En primer lugar aparece la frase de referencia, y a continuacion, los dos posibles desenlaces.

Frase de referencia Marta recibié una carta de su
Jjefe en la que le recordaba
que su contrato estaba
a punto de expirar y que
ultimamente su eficacia en el
trabajo habia empeorado

Desenlace 1 Desenlace 2
(no confirmacién (confirmacion de la
de la amenaza) amenaza)

El jefe decidio despedirla
definitivamente en los
siguientes dias

El jefe insto a Marta a
esforzarse mds en el futuro

(1) Calvo, M., Castillo, D., «Mood-congruent bias in interpretation of ambiguity: Strategic processes
and temporary activation». Quarterly Journal of Experimental Psychology: Human Experimen-
tal Psychology, 50A (1997), 163-182. Otro estudio relacionado es el de C. MacLeod e I. Cohen,
«Anxiety and the interpretation of ambiguity: a text comprehension study». Journal of Abnormal
Psychology, 102 (1993), 238-247.

Por ejemplo, en algunos estudios se han empleado distintas técnicas que
permiten inducir cambios transitorios en el estado de dnimo del sujeto y
se ha observado una clara relacion entre el estado inducido y el contenido
de los recuerdos recuperados. Teniendo en cuenta lo dicho hasta ahora, el
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Figura 5.1 Cualidad afectiva de los recuerdos segtn el estado de &nimo
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Cualidad afectiva de los recuerdos (tristes o felices), segtn el estado de dnimo, en una muestra de
personas depresivas con variaciones diurnas en el estado de dnimo (baja o alta depresion). Clark,
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lector puede imaginar cudl es el resultado usual de estos estudios. Bajo un
estado de 4nimo negativo se tiende a recordar mas rapida o ficilmente expe-
riencias negativas. Por el contrario, los sujetos que se encuentran en un es-
tado de animo positivo recuerdan con mas facilidad experiencias positivas.
La idea de que la accesibilidad de los recuerdos depende de si son o
no coherentes con el estado de animo actual es corroborada por los estu-
dios que han empleado muestras de personas con diagndstico de depresion.
Como cabia 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 més experiencias negativas porque, en efecto, las han sufrido),
hay indicios de que €ste no es el unico factor determinante. En algunos ca-
sos, el estado de dnimo de las personas que sufren depresién muestra varia-
ciones ciclicas dependientes del momento del dia (por ejemplo, un estado
depresivo mds intenso por las mafianas que por las tardes). En un ingenioso
estudio, los investigadores aprovecharon estas fluctuaciones ciclicas del es-
tado de 4nimo y realizaron pruebas de recuerdo autobiografico en distintos
momentos del dia. El resultado fue que, dependiendo de en qué momento del
dia se realizaban las pruebas, se obtenian distintos sesgos. Concretamente,
los sesgos observados tendian a ser coherentes con el estado de dnimo de
cada momento (véase figura 5.1). Dado que era la misma persona la que re-
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cordaba en diferentes momentos del dia, 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 variacion del estado de dnimo.

2.3.2 Recuerdo de informacién recién adquirida

Los sesgos en el recuerdo se han observado igualmente cuando la informa-
cién 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
procedimiento 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 animo
actual del sujeto®.

La manifestacion 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 si mismo). Bajo estas condiciones precisas, las perso-
nas depresivas suelen mostrar un sesgo consistente en un mejor recuerdo de
la informacion negativa. En cambio, los controles no depresivos manifiestan
el sesgo contrario, es decir, un mejor recuerdo de la informacién positiva.

2.3.3 La teoria de redes de Bower

El estado emocional actual no es el tinico determinante de los sesgos en el
recuerdo. Es mds, los sesgos recién comentados pueden considerarse como
un caso particular de un fenémeno mas general de la memoria autobiogra-
fica. Daniel Schachter, un conocido investigador de la memoria, considera
que el recuerdo estd sometido a la influencia de «sesgos de coherencia»,
por los que no sélo nuestro estado emocional, sino también nuestros de-
seos, creencias y prejuicios actuales, ejercen un efecto selectivo y a veces
distorsionador sobre el recuerdo’. El desarrollo mds completo de la idea de
que la accesibilidad de los recuerdos de experiencias afectivas depende de su
coherencia con el estado de 4nimo actual se encuentra en la teoria de redes
propuesta por Gordon Bower 8. Esta teoria se deriva de las teorias cldsicas
de redes semdnticas, que trataban de explicar como se representa el conoci-
miento en la memoria de largo plazo. Segun estas teorias, el conocimiento
que una persona posee sobre un determinado dmbito de la realidad (inclui-
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do el conocimiento de si mismo), puede visualizarse como una red de ele-
mentos o «nodos» interconectados. La informacién almacenada en la me-
moria y referida a un determinado evento o concepto es representada por
un nodo que estd unido por nexos asociativos a otros nodos que representan
informacion similar o relacionada. La activacion de un determinado nodo,
por ejemplo, el correspondiente al concepto «mamifero», hace que se pro-
pague automdticamente la activacién a través de las vias asociativas que
lo conectan con nodos relacionados, por ejemplo, con los que representan
los conceptos «vaca» y «gato». La expansion de la activacion a través de los
elementos de la red explica fendmenos experimentales como el priming o
facilitacién semadntica: reconocemos con mas rapidez palabras como «perro»
0 «gato» si previamente hemos leido la palabra «mamifero» °.

Segun la teorfa de Bower, distintas emociones, como la alegria, el miedo
o la tristeza, estdn representadas en nuestra mente por un nodo particular y
cada uno de esos nodos estd unido por nexos asociativos a otros que repre-
sentan recuerdos de acontecimientos durante los que se activé la emocion
correspondiente (véase figura 5.2). Este sistema de nodos interconectados
no es mas que una metafora que permite visualizar mas facilmente las ideas
de la teorfa. En términos biol6gicos, mds cercanos al funcionamiento real
del cerebro, podemos considerar esos nodos como sistemas neuroanatomi-

Fig. 5.2 Teoria de redes de Bower
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cos que al ser activados dan origen a distintos estados emocionales. Segin
la teoria de Bower, ciertas evaluaciones o apreciaciones de la realidad (por
ejemplo, «me siento totalmente incapaz de encontrar un trabajo») activaran
distintos nodos o sistemas emocionales (en este caso, el correspondiente a
la tristeza o la desesperanza). Se supone, ademds, que cada nodo emocional
esta conectado a otros nodos o sistemas de los que dependen los distintos
componentes reactivos de la emocidn (expresion, activacion fisioldgica...),
pero también a nodos que representan sucesos anteriores de la misma na-
turaleza afectiva. Consecuentemente, estos nodos de memoria recibiran un
cierto nivel de activacién cuando se active el nodo (o sistema cerebral)
correspondiente a una emocion particular, con lo que los recuerdos respec-
tivos estardn mas accesibles para la recuperacién. Ademds, como los nodos
correspondientes a emociones contrapuestas (por ejemplo, la alegria y la
tristeza) estdn unidos por nexos inhibitorios, la activacién del nodo de una
de esas emociones tendra el efecto secundario de inhibir a la contraria, con
lo que la accesibilidad de los recuerdos asociados a esta emocion antagoni-
ca se verd 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 promocion, se experimenta como algo jubiloso, el recuerdo
de ese suceso quedard asociado al nodo correspondiente a la emocién de
alegria. Por ello, cuando nos hallemos en un estado de animo positivo es
mas 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 antagdnicas, también
serd menos probable que recordemos aquella desgraciada ocasién en que
sufrimos un fracaso amoroso. En cambio, si la convicciéon de que somos
incapaces de encontrar un trabajo produce un estado de impotencia o des-
esperacion, ese estado hard mds accesibles los recuerdos de otras experien-
cias negativas, como los fracasos amorosos o profesionales. Es facil com-
prender por qué la depresidn, con su caracteristico patrén de pensamiento
negativo sobre el yo y sobre el entorno, se alimenta a si misma al facilitar
selectivamente el recuerdo de experiencias negativas que, a su vez, aumen-
ta las razones para la tristeza y la desesperanza.

2.4 Sesgos cognitivos y psicopatologia: ansiedad y depresion

Los resultados de los estudios recién comentados sobre emocién y sesgos
cognitivos no tienen un interés puramente teérico o erudito. La depresion
y los trastornos de ansiedad son dos de los problemas més frecuentes que
deben atender los psicélogos clinicos y entender como se manifiestan a
distintos niveles, desde la conducta a la cognicién y la fisiologia; es un
requisito indispensable si queremos llegar a disponer de técnicas terapéu-
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ticas eficaces y fiables para abordarlos. Las numerosas investigaciones que
han estudiado los sesgos cognitivos asociados a la depresion y la ansiedad
sugieren 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 informacién tienen lugar de forma secuen-
cial, pasando desde un primer nivel o estadio automatico 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 4nimo. Como hemos visto mds arriba, hay de-
mostraciones de que la ansiedad produce sesgos aun cuando los estimulos
se presenten enmascarados y no lleguen a ser procesados conscientemente.
Esto parece indicar que la ansiedad actda ya sobre los primeros estadios del
procesamiento de informacion.

El patrén de resultados caracteristico de la depresion es claramente di-
ferente al observado en la ansiedad. Los sesgos atencionales tipicos de la
ansiedad no suelen aparecer en personas depresivas que si muestran, en
cambio, sesgos en el recuerdo. Al contrario de lo que ocurre en la ansiedad,
los sesgos caracteristicos de la depresion aparecen en estadios mas avanza-
dos de procesamiento, en los que actian procesos deliberados y conscientes
de elaboracion de la informacion, por ejemplo, cuando se trata de recordar
experiencias del pasado personal. Las preocupaciones de las personas que
sufren algin trastorno de ansiedad se refieren sobre todo a posibles peligros
futuros y, consecuentemente, su atencién se concentra en las sefiales que
anuncian esos peligros. La teoria de la depresion propuesta por Aaron Beck,
a la que ya se hizo referencia en el capitulo 4, resalta el caracter negativo
del pensamiento depresivo, centrado en la continua reelaboracién de las
razones presentes y pasadas de la desgracia personal (el llamado «pensa-
miento rumiante»). Esta concepcidon de las manifestaciones cognitivas de
la depresion es claramente coherente con los resultados experimentales que
acabamos de comentar, que muestran que el estado de animo depresivo in-
fluye justamente sobre las actividades de procesamiento més elaboradas y
conscientes.

Aunque gran parte de la investigacién sobre sesgos cognitivos se haya
realizado con muestras clinicas, tiene también importantes implicaciones
para la comprensién del modo en que las emociones normales afectan a los
procesos cognitivos. En realidad, la ansiedad y la depresion 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 patoldgicas, proba-
blemente sea también aplicable a las correspondientes emociones normales.
Lo que sugiere la investigacién sobre sesgos es que diferentes emocio-
nes se corresponden con un distinto modo de funcionamiento cognitivo y
que esas diferencias pueden entenderse atendiendo a las distintas funciones
adaptativas de cada emocion. Si tenemos en cuenta que la funcién adaptati-
va del miedo es la anticipacion del peligro y la preparacién para afrontarlo,
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es facil entender la eficacia de un modo de funcionamiento cognitivo hiper-
vigilante, que desde los primeros estadios de procesamiento da prioridad
a la deteccion de sefiales relevantes. En el caso del miedo, la rapidez en la
deteccion es seguramente mds importante que el procesamiento elaborado
de las sefiales. Por el contrario, los cambios cognitivos inducidos por la
tristeza podrian tener una funcién muy distinta, como es la de favorecer
la reflexion sobre las causas de nuestro estado actual e inducir cambios
cognitivos y conductuales que permitan modificarlo. Siguiendo esta argu-
mentacion, es posible que en el caso de la tristeza la elaboracion consciente
de la informacién sea mds importante que su analisis rapido y esquematico.
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
perjudiciales cuando son amplificados hasta un grado extremo por con-
diciones como la ansiedad patoldgica o la depresion. Estudios realizados
con pacientes depresivos han demostrado que en los casos de depresion
profunda se producen frecuentemente intrusiones involuntarias de recuer-
dos negativos. Por ejemplo, en personas en quienes la depresién ha surgido
como consecuencia de recibir un diagndstico de cancer, la frecuencia de re-
cuerdos intrusivos negativos es mayor cuanto mas grave es la depresion '°.
Mas arriba nos hemos ocupado de la teorfa de redes de Bower, que se
ha aplicado especialmente a la explicacién de los sesgos inducidos por la
emocién en el recuerdo. Esta teoria supone que la coherencia emocional
del recuerdo deberia ser un resultado general. Sin embargo, acabamos de
ver que los estudios que han empleado muestras de personas con problemas
de ansiedad o de depresion indican que estos sesgos van asociados a la de-
presion, pero no a la ansiedad. Segun la teoria de redes, los sesgos deberian
mostrarse en ambos casos. Esta contradiccion quizd no sea suficiente para
rechazar la teoria, pero si para reducir su rango de aplicacién. Como acaba-
mos de ver, distintas emociones pueden tener diferentes efectos sobre los
procesos cognitivos y quiza no sea posible aplicar principios excesivamen-
te generales que no tengan en cuenta las particularidades de cada emocién.

3. Memoria y emocion: potenciacion emocional
de la memoria

En el apartado anterior hemos visto cémo el estado de d4nimo afecta a la
accesibilidad de los recuerdos. Puede decirse que esta cuestion se refiere a
los efectos retroactivos de la emocion sobre el recuerdo de hechos pasados.
Una pregunta diferente es si el contenido afectivo de un acontecimiento
determina el modo en que sera 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 memo-
ria forma parte del conocimiento comuin y ha desempefiado un importan-
te papel en teorias como el psicoandlisis, que suponia que el recuerdo de
acontecimientos traumadticos o emocionalmente perturbadores tiende a ser
reprimido. Curiosamente, la afirmacién contraria, que los acontecimientos
emocionalmente importantes son mejor recordados, es igual de popular.
William James, cuyo pensamiento anticipd casi todos los temas que han
preocupado a los psicélogos desde hace mas de un siglo, lo expresé de
forma bien llamativa en su obra clasica, Principios de Psicologia: «Una
experiencia 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 relacién
con los efectos de la emocién sobre la memoria es si la informacién emo-
cional se recuerda mejor que la informacion neutra. Existen, efectivamente,
pruebas muy claras de un mejor recuerdo de la informacién emocional,
tanto si es informacion reciente adquirida en el curso de un experimento,
como si se trata de informacién autobiografica. En varios estudios de labo-
ratorio se ha empleado un método consistente en presentar a los participan-
tes una serie de diapositivas acompafiadas de una narracién descriptiva, con
partes afectivamente neutras y otras que tienen un claro contenido emocio-
nal. El resultado general es que cuando unos dias 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 ''.

La hipétesis mas general sobre el recuerdo de la informacién afectiva
es que los eventos emocionales son mejor recordados debido a que poseen
caracteristicas especiales que hacen que su codificacién inicial sea mas
efectiva. Las dos principales cualidades que diferencian a la informacién
emocional de la informacion afectivamente neutra son la valencia afectiva
y la capacidad activadora. Algunos investigadores se han preguntado cual
de estas dos propiedades de la informacién emocional es responsable de su
mejor recuerdo. ;Se recuerdan mejor los sucesos o estimulos mds activado-
res? (O es su caracter positivo o negativo (su valencia afectiva) lo que les
hace mas memorables?

Algunos estudios que han empleado como estimulos las imagenes afec-
tivas del IAPS (véase referencia 6 del capitulo 3), proporcionan interesantes
datos respecto a la importancia relativa de la valencia y la activacién como
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determinantes del mejor recuerdo de los estimulos emocionales. En estos
estudios se ha confirmado el superior recuerdo de la informacién emo-
cional, con un mejor recuerdo de las imagenes positivas y negativas en
comparacién con las imigenes neutras. Aparentemente, la capacidad acti-
vadora de las imdgenes es un determinante fundamental del recuerdo poste-
rior, ya que tienden a ser mejor recordadas aquellas imdgenes que el sujeto
considera como mds activadoras, con independencia de si su contenido es
positivo o negativo 2. Sin embargo, hay pruebas de que la valencia puede
ejercer una influencia ain mayor. Aunque en conjunto se recuerden mejor
las imdgenes emocionales, el modo en que se recuerda parece depender de
su valencia afectiva. Concretamente, son las imdgenes negativas las que
tienden a recordarse de un modo mds preciso, que incluye el recuerdo de
los detalles del momento concreto en que fue vista. En cambio, las image-
nes positivas tienden a resultar simplemente mas «familares» (se recuerda
haberlas visto antes, sin més detalles). Si tenemos en cuenta que los juicios
de recuerdo implican una recolecciéon mads precisa de la experiencia recor-
dada que los juicios de familiaridad, podemos concluir que los estimulos
emocionales negativos son los que quedan registrados con mayor fidelidad
y detalle en la memoria.

3.2 Memoria y relevancia personal: el fenomeno de memoria
instantanea

Sin duda, todos los lectores de este libro recordaran el momento en que
se enteraron del terrible atentado del 11 de marzo de 2004 en Madrid. Por
simples razones de edad, serdn muchos menos los que, aunque conozcan
el acontecimiento histdrico, tengan un recuerdo personal de lo acaecido
en el intento de golpe de Estado del 23-F. Acontecimientos como éstos,
que afectan profundamente a la vida de toda una sociedad, tienen también
una gran relevancia desde el punto de vista personal y son experimen-
tados con una notable intensidad afectiva. Algunos investigadores de la
memoria piensan que el recuerdo de este tipo de acontecimientos presen-
ta caracteristicas especiales. Se dice que el recuerdo de acontecimientos
como los citados es especialmente vivido, semejante a un fogonazo visual
que deja una profunda huella en la memoria y que al ser reactivado con-
serva intacto todo su brillo original. En un conocido trabajo publicado
en 1977, dos psicologos de la memoria, Roger Brown y James Kulik '3,
Ilamaron la atencién sobre las caracteristicas especiales de la memoria
instantanea (flashbulb memory). A partir de una investigacién sobre el
recuerdo de una serie de acontecimientos importantes en la historia re-
ciente de Estados Unidos (por ejemplo, el asesinato de Kennedy o el de
Martin Luther King), Brown y Kulik describieron las caracteristicas de la
memoria instantdnea. Segun estos investigadores, la memoria instantdnea
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suele observarse en el caso de acontecimientos publicos o privados que
tienen una especial relevancia para el sujeto. Ademas, los sucesos suelen
ser inesperados y altamente llamativos. Por otra parte, la propiedad subje-
tiva mds destacada de la memoria instantdnea es que los recuerdos tienen
un caricter especialmente vivido, al modo de una instantdnea fotografica.
Aparentemente, la memoria instantdnea da lugar a recuerdos en los que
abundan los detalles, aunque no tienen por qué ser reproducciones exactas
y completas del suceso recordado.

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-
tantdnea y que, con frecuencia, el grado de activacién o la intensidad de
la respuesta emocional inducidas por el acontecimiento determinan tanto la
incidencia del fenémeno como el grado de elaboracién y precisién del re-
cuerdo. Podria pensarse que el recuerdo mds preciso de acontecimientos
como los que dan origen a la memoria instantdnea se debe a que, por su
misma importancia, estos acontecimientos son posteriormente objeto de
interés continuado y se reactivan y «repasan» mads frecuentemente. Sin
embargo, en varios estudios sobre este tema no se ha encontrado una re-
lacién fiable entre el recuerdo y el nivel de repaso. Este resultado indica
que las especiales cualidades de la memoria instantdnea quizd se deban a
factores que actiian durante la codificacién inicial de la informacién. No
obstante, tanto la propia existencia del fendmeno de memoria instantanea
como su interpretacién en términos de un proceso especialmente eficaz
de codificacién y almacenamiento de la informacién, han sido muy discu-
tidos. Algunos investigadores han presentado pruebas que indican que la
fidelidad y fiabilidad de la memoria instantdnea podrian ser mds aparen-
tes que reales y han llamado la atencién sobre la posible influencia de los
procesos de reconstruccién y reelaboracién de los recuerdos después del
suceso inicial ',

3.3 Memoria de experiencias traumaticas
3.3.1 Potenciacion de la memoria en el estrés postraumatico

Acabamos de ver que la experiencia de acontecimientos de gran relevancia
personal o social puede dar lugar a recuerdos especialmente vividos y per-
sistentes. Por otra parte, hemos revisado algunos resultados experimentales
que muestran que estimulos de escasa relevancia personal, como las pala-
bras o imagenes que el investigador presenta a sus sujetos, también se re-
cuerdan mejor si tienen un contenido emocional. Podemos entonces hablar
de la potenciacion emocional de la memoria para referirnos al hecho bien
comprobado de que, al menos bajo ciertas condiciones, la emocién favore-
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ce la formacién de recuerdos. Un caso extremo de esta potenciacién ocurre
cuando una persona es expuesta a un acontecimiento muy traumético 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 traumadticas pueden dar origen a
recuerdos que no s6lo poseen las caracteristicas de persistencia y viveza
de la memoria instantidnea, sino también otras que resultan altamente per-
judiciales e incapacitantes para la persona. Esto es lo que ocurre en el tras-
torno de estrés postraumdtico. En las personas que desarrollan esta condi-
cion, por ejemplo, en victimas de un secuestro, una violacién o un atentado
terrorista, el recuerdo del acontecimiento traumético no sélo queda profun-
damente grabado en su memoria, sino que reaparece de modo recurrente bajo
la forma de imégenes intrusivas durante la vigilia o en suefios, acompafia-
das de una intensa sensacion de malestar, ansiedad y activacién fisiolégica.
La persona afectada a veces puede llegar a revivir la experiencia traumatica
como un flashback, o «vuelta hacia atrds», que contiene los elementos de
aparente realismo caracteristicos de la memoria instantidnea. Estos recuerdos
traumdticos poseen una fuerte persistencia y resistencia al olvido y pueden
considerarse como la manifestacion mds clara y dramadtica de la potenciacion
emocional de la memoria.

3.3.2 Represion de la memoria traumatica

Independientemente de si la experiencia traumética da origen o no a un
trastorno psicopatolégico, el recuerdo persistente si parece ser una con-
secuencia usual de la exposicion a situaciones traumadticas, sean agudas
o crénicas (un ejemplo de esto dltimo seria la experiencia continuada de
abuso sexual o maltrato durante la infancia). Este hecho contrasta con la
supuesta represion de los recuerdos trauméticos o emocionalmente pertur-
badores, postulado por teorias psicodindmicas como el psicoandlisis. El
concepto freudiano de represion hace referencia a un mecanismo de de-
fensa que la mente utilizaria para excluir de la conciencia el recuerdo de
sucesos emocionalmente amenazantes o perturbadores. Segin esto, cabria
esperar que, en vez de dar origen a recuerdos vividos y persistentes, las
experiencias traumaticas fuesen reprimidas y no resultasen facilmente acce-
sibles. Sin embargo, las demostraciones convincentes de la represion de la
memoria emocional son muy escasas y aunque se han documentado casos
de aparente amnesia psicogénica, no parecen ser tan frecuentes como para
justificar la creencia de que la represién es un mecanismo usual. Hoy dia,
el principal sistema de clasificacién de sindromes psiquidtricos, el manual
DSM-1V, recoge el sindrome de amnesia disociativa para referirse a casos
en los que una persona manifiesta «una incapacidad para recordar informa-
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cién de gran relevancia personal, normalmente de caricter traumatico». Este
manual recalca que, ademds, 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-
sién en grupos de personas que han sufrido experiencias trauméticas singu-
lares, como catastrofes naturales, o continuadas, como el internamiento en
campos de concentracién o el abuso sexual infantil, revelan en la mayoria
de los casos una notable persistencia del recuerdo de la experiencia trau-
madtica durante afios. Asi, en un estudio publicado en 1990, realizado con
supervivientes de los campos de concentracidn nazis, se compararon los re-
cuerdos actuales de los supervivientes con los que habian reportado cuaren-
ta afios antes. Casi todos los supervivientes conservaban claros y detallados
recuerdos de su experiencia. Otro estudio similar se centr6 en la catdstrofe
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 catdstrofe no sélo
la recordaba, sino que decia haber experimentado frecuentes recuerdos in-
trusivos del acontecimiento '°.

Un tema muy controvertido ha sido el de la supuesta represion de los
recuerdos traumadticos en personas que han sido victimas de abuso sexual
continuado durante la nifiez. Cudl es la frecuencia con que esta represion
tiene lugar y hasta qué punto los casos reportados reflejan una amnesia
real siguen siendo cuestiones muy polémicas dentro de la psiquiatria y la
psicologia clinica. Atin mas dudosa es la interpretacion de los casos en que
se produce una aparente recuperacion de recuerdos reprimidos durante afios
con la ayuda de técnicas como la hipnosis u otros medios, que supuesta-
mente ayudan a la recuperacion de la memoria. La cuestion se hace todavia
mds complicada por la demostraciéon de que, con cierta frecuencia, estos
recuerdos recuperados son en realidad inducidos de forma deliberada o in-
advertida por el terapeuta en el curso del tratamiento. Una critica frecuente
es que los terapeutas que dicen haber logrado que sus pacientes recuperen
recuerdos trauméticos reprimidos rara vez se molestan en comprobar la ve-
racidad de los recuerdos indagando entre las personas préximas al paciente.
En ausencia de esta comprobacion, es obvio que la realidad del suceso trau-
madtico es imposible de demostrar.

El fenémeno de falsa memoria, es decir, la conviccidon 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 concluyd, tras una
investigacion sobre casos reales y una revision 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 .

183



En resumen, puede decirse que la evidencia empirica indica que lo usual
es que las experiencias emocionales intensas o traumdticas sean recordadas
con especial intensidad y viveza. Por otra parte, las demostraciones convin-
centes de represion emocional de la memoria son escasas y discutibles. Por
supuesto, esto no significa que la emocién intensa origine necesariamente
recuerdos totalmente fieles. Como veremos en el siguiente apartado, la ac-
tivaciéon emocional intensa puede tener efectos potenciadores sobre algunos
aspectos de la memoria y efectos perturbadores sobre otros. Cuando en ca-
pitulos posteriores estudiemos las bases fisioldgicas y cerebrales de la emo-
cidn, analizaremos las explicaciones que se han propuesto para entender los
complejos efectos de la emocién sobre la memoria.

3.4 Efectos complejos de la activacion emocional sobre la memoria

Junto a la especial persistencia del recuerdo de ciertos aspectos del suceso,
las personas que han sufrido experiencias traumadticas muestran a veces un
aparente olvido de algunos de sus detalles. Se ha afirmado que la intensa
activacién emocional provocada por una experiencia traumdtica lleva a un
estrechamiento de la atencidn, que se concentra en los aspectos centrales de
la situacidn a expensas de los detalles. Esta disociacién entre el recuerdo
de los aspectos centrales y de los detalles reviste especial interés practico en
el caso de la memoria de testigos oculares de hechos como crimenes o ac-
cidentes de tréfico. El testigo puede tener un recuerdo especialmente vivido
de los aspectos centrales o mds sobresalientes del suceso, pero quizd no
recuerde con claridad detalles aparentemente secundarios, como el aspecto
del agresor o las caracteristicas del vehiculo. Asi, el testigo puede recordar
perfectamente que el agresor portaba un arma en sus manos, pero no recor-
dar cémo iba vestido o cudl era su aspecto fisico. Hay algunos indicios de
que este aparente olvido de los detalles podria depender del tiempo trans-
currido entre el suceso y el momento en que se trata de recordar el mis-
mo. Inmediatamente después de presenciar el suceso, es mas probable que
el testigo recuerde mejor sus aspectos centrales. Sin embargo, pasado un
tiempo puede llegar a recuperar parte de la informacién colateral, aparente-
mente perdida ',

Una posibilidad sobre la que varios investigadores han llamado la aten-
cién es que la activaciéon emocional intensa pueda tener efectos diferentes
sobre la memoria explicita y la memoria implicita. Un ejemplo ilustrativo
de la disociacién entre estas formas de memoria ha sido descrito por Sven
Christianson, uno de los especialistas en el estudio de la memoria trauma-
tica. Christianson relata el caso de una mujer que habia sido brutalmente
violada y que, a pesar de no recordar los detalles del lugar de la violacidn,
manifestaba intensos signos de ansiedad y activacion fisiolégica ante los
estimulos relacionados con el suceso. El condicionamiento pavloviano y
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la generalizacion de estimulos son los procesos responsables de estas sen-
saciones intensamente aversivas, desencadenadas de modo automatico e
incontrolable por estimulos similares a los asociados al suceso traumatico
aun en ausencia de una conciencia clara de su significado 3.

Una disociacion similar entre la memoria explicita e implicita se ha ob-
servado en estudios experimentales con sujetos que sufren el sindrome de
Korsakoff, caracterizado por importantes déficits de aprendizaje y memo-
ria. En uno de estos estudios, un grupo de sujetos con este sindrome recibi6
informacién acerca de las caracteristicas personales positivas o negativas
asociadas a imagenes de distintas caras. Tras un intervalo de veinte dias des-
pués de haber recibido esta informacidn, los sujetos eran capaces de reco-
nocer la familiaridad de las caras, pero no la informacién biografica asocia-
da. Sin embargo, la evaluacidn afectiva que los sujetos realizaban de cada
cara, como positiva o negativa, era acorde con dicha informacién . Este es
un nuevo ejemplo de disociacidn entre la respuesta afectiva a un estimulo y
el conocimiento explicito o consciente de su significado, acorde con otros
resultados descritos en el capitulo 4, que sugieren que el procesamiento del
valor afectivo de los estimulos y la activacién fisioldgica de origen emocio-
nal dependen de procesos automadticos y no conscientes.

4. Emocion, afecto y cognicion compleja

Hemos visto qué emociones y estados de 4nimo tienen efectos, a veces
potentes y otras sutiles, sobre procesos cognitivos fundamentales como la
atencion o la memoria. El impacto de la emocioén, sin embargo, no se limita
a estos procesos y alcanza practicamente a toda la actividad cognitiva. La
solucién de problemas, la toma de decisiones o el modo en que evaluamos
e interpretamos el comportamiento de los demds, son también sensibles a
las influencias afectivas. Las teorias e investigaciones sobre el modo en
que la emocién influye sobre estos procesos son abundantes y aqui se des-
cribiran sélo las ideas y resultados mds basicos y generales.

Un aspecto fundamental a tener en cuenta es la intensidad de la emo-
cién. En general, las emociones muy intensas, sean positivas o negativas,
tienen efectos perturbadores sobre procesos como la eleccién, la toma
de decisiones o la solucién de problemas. Cuanto mayor es la intensidad de
una emocion, més 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 informacién. Esto es lo que ocurre, por
ejemplo, con la ansiedad intensa. Una de las explicaciones mas populares
sobre sus efectos desorganizadores propone que la actuacién (por ejemplo,
en una situacion 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 %,
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Por supuesto, las emociones intensas pueden también afectar negati-
vamente a la toma de decisiones, al dificultar la deliberacién y eleccién
racionales. La idea asentada en nuestra cultura de que emocién y razén son
fuerzas antagoénicas puede rastrearse en la obra de pensadores de la Grecia
clésica, como los fildsofos estoicos y epictreos, 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
emocion intensa provoca por lo general efectos dificilmente controlables y
a veces devastadores sobre la conducta y la cognicién. Edmund Rolls, un
destacado investigador de las bases cerebrales de la motivacién y la emo-
cidn, lo expresa de modo muy grafico en su libro El cerebro y la emocion:

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
s6lo que la emocién sea tan intensa, sino que, a pesar de nuestra capacidad de racioci-
nio, los seres humanos caigamos en esas situaciones y nos resulte tan dificil actuar de
forma razonable y eficaz para salir de ellas?.

Quiza debido al efecto potencialmente desorganizador de la emocién inten-
sa sobre la conducta y los procesos cognitivos, la mayoria de las investi-
gaciones sobre los efectos de la emocién en la cognicién compleja se han
centrado en la influencia de emociones y estados de d4nimo de intensidad
leve o moderada.

4.1 Eleccion y toma de decisiones

Al hablar de los efectos de la emocidn sobre la toma de decisiones es pre-
ciso distinguir entre los efectos del estado emocional actual y los efectos
de la emocidén anticipada. La decisién de qué carrera estudiar o con quién
hacer nuestro viaje de vacaciones puede ser influida por el estado de d&nimo
en que nos hallamos cuando consideramos cudl es la mejor opcién, pero
también por las consecuencias afectivas que prevemos se derivaran de cada
una de ellas. Ahora nos ocuparemos de la primera cuestion: ;cémo afecta
el estado emocional actual a la toma de decisiones?

Varios estudios han demostrado que, a la hora de realizar una eleccién,
el estado emocional actual puede alterar la valoracién de las consecuencias
de la eleccion en un sentido que no resulta totalmente intuitivo. Por ejem-
plo, podria pensarse que un estado de dnimo positivo deberia facilitar la
eleccion de alternativas que implican cierto riesgo. Dicho de otro modo,
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el estado de dnimo positivo nos haria més «atrevidos» y menos sensibles
a posibles riesgos. Sin embargo, esto s6lo parece ocurrir cuando el riesgo
es leve o imaginario. Cuando el riesgo es real y lo que se arriesga es im-
portante, los estados de dnimo positivos llevan a una mayor evitacion del
riesgo. Este resultado parece contradecir otro al que me he referido ante-
riormente: que los estados de dnimo positivos aumentan la estimacion de la
probabilidad de consecuencias futuras personalmente favorables. Pero re-
sulta que, ademads de esto, los estados de &nimo positivos tienen un segun-
do 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 ain mds importante cuando nuestro estado de dnimo
es positivo que cuando es negativo. Este resultado se ha obtenido en situa-
ciones simuladas de eleccion en condiciones de laboratorio, en las que el
sujeto ha de decidir entre juegos con diferentes probabilidades asociadas de
pérdidas y ganancias. En comparacién con los sujetos de control, aquellos
en quienes se ha inducido un estado de dnimo positivo mediante un peque-
fio regalo tienden a manifestar una inferior preferencia por los juegos mas
arriesgados ?%. Los estados de dnimo positivos, por tanto, parecen incremen-
tar la tendencia a evitar riesgos. Una posible explicacién de este hecho es
que una persona que se halle bajo un estado de d&nimo positivo estard moti-
vada para mantenerse en ese estado. Pasar de un estado de d&nimo positivo a
otro negativo inducido por las consecuencias desfavorables de una decision
arriesgada supone, en este sentido, una pérdida mayor que si el punto de
partida es un estado de dnimo neutro.

Sabemos ya que diferentes emociones van asociadas a distintas tenden-
cias de accion. La emocién actual puede afectar también a la toma de deci-
siones, orientando la eleccion en un sentido coherente con las tendencias de
accion 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 descripcién del delito cometido
por el acusado (castigar o condenar son actos coherentes con las tendencias
de accidn caracteristicas de la ira). Esta influencia ha sido demostrada ex-
perimentalmente en una situacién ficticia en la que, después de haber visto
una filmacién que describia una accién violenta, los participantes debian
decidir el castigo aplicable en varios casos judiciales que no tenian relacion
alguna con la filmacién. En una de las versiones, el autor de la accién 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 version en la que el delito quedaba impune quienes actuaron de for-
ma mads severa al juzgar los casos. Este resultado es especialmente llamati-
vo dada la ausencia de relacidn entre lo descrito en la pelicula y los casos
sobre los que habia que decidir. El efecto de arrastre de la ira generada por
la filmacién sobre los juicios posteriores fue, en este sentido, «irracional»,
ya que no habia una relacion l6gica entre ambos casos .
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El interés por las relaciones entre emocion y toma de decisiones ha au-
mentado recientemente debido en gran parte al interés suscitado por las
ideas del neuropsicélogo Antonio Damasio. Aunque acabamos de ver que
las emociones a veces pueden introducir un elemento de irracionalidad en
la toma de decisiones, la asi llamada feoria del marcador somdtico postula
que la emocién es un componente indispensable de la eleccion, especialmen-
te cuando ésta implica la consideracion de las consecuencias a largo plazo
de nuestras acciones. Damasio ha demostrado que personas con lesiones de
la corteza prefrontal muestran importantes anomalias en su comportamien-
to social y toman decisiones impulsivas que a largo plazo tienen efectos
perjudiciales. Tanto los resultados como la teoria de Damasio son comple-
jos y requieren un conocimiento de las bases fisioldgicas y neuroanatémi-
cas de las emociones y, por ello, serdn abordados con mayor detalle en el
capitulo 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 dnimo determinan los juicios que emitimos acerca de
diferentes aspectos de la realidad. Estos estudios pueden encuadrarse den-
tro de una importante corriente de la psicologia cognitiva que se ha dedica-
do a estudiar los limites de la racionalidad humana y que tiene su maximo
representante en Daniel Kahneman, galardonado con el premio Nobel en el
afio 2002 por sus trabajos sobre la elecciéon y la toma de decisiones, aplica-
dos al ambito de la economia. Los estudios de Kahneman demuestran que
nuestros juicios y decisiones no obedecen necesariamente a los cdnones
de una racionalidad 16gica o normativa y que, en la mayoria de los casos,
los seres humanos mostramos una racionalidad limitada al interpretar la
realidad. Nuestros juicios y elecciones, en vez de basarse sistemdaticamente
en datos objetivos y en argumentos racionales, proceden a menudo de la
aplicacién de «heuristicos», métodos de solucidon simples y rapidos que
facilitan el juicio o la decisioén, aunque no garanticen la solucién Optima y
mas racional >*. Esta tendencia, por supuesto, es mds fuerte cuando hemos
de juzgar o decidir sin poseer informacion suficiente, aunque también se
muestra en situaciones en las que podriamos obtenerla pero, simplemente,
no la utilizamos. En el apartado anterior hemos visto cémo la eleccién y la
toma de decisiones estdn sujetas a sutiles influencias del estado de d4nimo y
a continuacién describiremos algunos ejemplos que ilustran cémo los fac-
tores afectivos influyen en nuestros juicios y evaluaciones.

Uno de los dmbitos en los que tendemos a efectuar juicios que pasan
por alto datos importantes, que, sin embargo, estan a nuestro alcance, es el
de la evaluacién 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 dimensién
tan fundamental como su duracién. Cuando, por ejemplo, valoramos el
dolor fisico producido por un tratamiento médico o el dolor psicolégico
derivado de un proceso de separacién o divorcio mientras estan ocurrien-
do, nuestra apreciacioén es ajustada a la intensidad del dolor actual. Sin
embargo, cuando la evaluacién es retrospectiva (es decir, cuando anali-
zamos acontecimientos ya pasados), nos basamos fundamentalmente en
el momento en que experimentamos mds dolor y en el grado de dolor que
experimentamos al final del tratamiento (o cuando se consum¢ la separa-
cidn), sin tener en cuenta su duracidn total; es decir, la cantidad foral de
dolor experimentada. Tendemos también a emitir juicios poco ajustados
a la realidad cuando nos comparamos con los demds en términos de cuin
felices somos. Dos personas que viven en distintas regiones pueden consi-
derarse igualmente felices, pero cuando una de esas personas se compara
con la otra, tiende a considerar que esta ultima es mds feliz si vive en una
region de mejor clima o en la que el acceso a diversiones o bienes cultura-
les es mayor >,

Hay resultados experimentales que indican que algo tan simple como
leer noticias tristes o felices en el periddico puede alterar transitoriamente
el estado de 4nimo y sesgar en un sentido optimista o pesimista la estima-
cion de la frecuencia con que ocurren sucesos positivos y negativos. En una
interesante serie de estudios, se demostré que la estimacién de la frecuen-
cia real con que ocurrian muertes debidas a distintos factores (asesinatos,
catdstrofes naturales, enfermedades...) era profundamente alterada por la
lectura previa del relato de un caso concreto de muerte. Lo més llamativo
de los resultados es que los efectos de la lectura del relato se generali-
zaban a todos los factores de riesgo. Por ejemplo, con independencia de
que el relato se refiriese a una muerte por asesinato, por accidente o por
enfermedad, a continuacién los sujetos tendian a hacer estimaciones muy
abultadas de la frecuencia de muertes por cualesquiera de las diferentes
causas. Concretamente, en uno de los experimentos, los sujetos que habian
leido alguno de los relatos dieron estimaciones que superaban en un 74%
a las del grupo de control, que no habia leido ninguna noticia. El efecto mds
potente lo produjo la lectura del relato de una muerte por asesinato. Los
sujetos que lo leyeron 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 producia incrementos o reducciones en la estimacion de la frecuen-
cia de diversos acontecimientos negativos, ya fuesen muertes, accidentes
o simplemente acontecimientos vitales negativos, como el divorcio o el
desempleo. Por ejemplo, la lectura del relato de una noticia feliz produjo
una reduccion del 89% en la estimacion de la frecuencia de muertes y otros
acontecimientos negativos. De acuerdo con lo dicho en este mismo capitulo
acerca de los efectos cognitivos del estado de 4nimo, una interpretacion de
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estos resultados es que la estimacion de la frecuencia de sucesos negativos
de diversa indole se vio afectada por el estado de d4nimo inducido por la
lectura de las noticias y que este efecto fue generalizado o inespecifico,
afectando a la estimacién de cualquier tipo de sucesos. Es decir, el factor
determinante no fue el contenido concreto de la noticia, sino el estado de
dnimo, positivo o negativo, que inducia en el sujeto %°.
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6. Bases cerebrales
de la emocion: la emocion
y el sistema limbico

1. Introduccion

Como hemos visto a lo largo de los capitulos anteriores, las emociones
son fenémenos complejos que para ser estudiados cientificamente 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 capitu-
los anteriores ya se ha hecho referencia a las relaciones entre la emocién y
el funcionamiento cerebral, el objetivo central de este y el siguiente capitu-
lo es analizar esa relacion con mayor detalle. Pero ;a qué nos referimos al
hablar de «bases cerebrales de la emocién»? Quizd debamos saber primero
qué es lo que no queremos decir.

En primer lugar, debe quedar claro que la investigacion de las relaciones
entre cerebro y emocién no pretende descubrir nada parecido a un «centro»
cerebral de las emociones. Varias décadas de investigacion en psicologia
cognitiva han puesto de manifiesto que actividades mentales basicas, como
la memoria, la atencién, el razonamiento o el aprendizaje, son funciones
complejas analizables en miltiples subprocesos. De modo similar, gracias a
los avances actuales de la neurociencia empezamos a vislumbrar que la im-
plementacién cerebral de los procesos psicoldgicos es distribuida; es decir,
repartida o compartida por una variedad de sistemas neuronales comple-
mentarios, cada uno de los cuales desempefia funciones relativamente es-
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pecializadas. En el caso de la emocion nos encontramos, ademas, con una
jerarquia de procesos que abarcan un amplio rango de complejidad. En un
extremo se hallan las reacciones elementales a estimulos bien definidos (el
reflejo de alarma, por ejemplo), programadas genéticamente y no mediadas
por procesos cognitivos; en el otro, fendmenos emocionales complejos,
como el remordimiento o la culpa, que se definen esencialmente por su
contenido consciente y que s6lo son posibles sobre la base de una actividad
mental deliberada de elaboracién del pasado y de anticipacion de las conse-
cuencias futuras de nuestros actos. En un punto medio podemos situar las
llamadas «emociones bdsicas», que en sus formas prototipicas representan
una combinacion de tendencias reactivas y conductuales preprogramadas y
de procesos cognitivos de distinto nivel, desde los que se producen de for-
ma automdtica e involuntaria hasta los que son fruto de la conciencia y la
deliberacion.

Como veremos a continuacion, el desarrollo de las teorias sobre las re-
laciones entre cerebro y emocion ha estado marcado por el progreso desde
lo general hacia lo especifico. Las teorias clasicas, como las de Papez y
MacLean que revisaremos a continuacién, pueden considerarse como un
intento de definir los miltiples componentes del cerebro emocional. De
estas teorias proviene el concepto de sistema limbico y la extendida creen-
cia de que en €l reside la explicacion del control cerebral de las emociones.
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 ra-
cional». Pero, por atractivas que puedan parecer estas simplificaciones, lo
cierto es que distan de reflejar lo que actualmente sabemos acerca de la
representacién y control cerebral de las emociones. Esto no quiere decir
que no haya nada de cierto en esas ideas. Como veremos en este capitulo,
la intervencién de ciertas estructuras limbicas en distintos aspectos de la
emocion es un hecho indiscutible y hay también indicios de una posible
diferenciacién de los hemisferios izquierdo y derecho en relacién con la
emocién, aunque en un sentido mds sutil de lo que habitualmente se su-
pone.

(A qué nos referimos, entonces, cuando hablamos de las «bases cerebra-
les de la emoci6én»? Responderemos a esta pregunta resefiando los supues-
tos generales en que se basa la investigacion actual sobre el tema. Aunque
nuestros conocimientos sean aun fragmentarios, hay algunos supuestos pro-
visionales que de forma mas o menos explicita han guiado esa investiga-
cién 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 fisiolégico
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 atencion o la memoria.

3. Las emociones humanas son consecuencia de la interaccién entre
sistemas cerebrales evolutivamente primitivos, compartidos con
otras especies y cuya funcion se ha conservado a lo largo de la
evolucidn, y otros que en la especie humana han alcanzado un de-
sarrollo mds avanzado y que permiten funciones superiores, como
la conciencia, la imaginacion, la anticipacién de sucesos futuros y la
rememoracion o reactivacién de experiencias pasadas.

2. Teoria e investigacion en la basqueda
de las bases cerebrales de la emocion

2.1 Investigacion animal e investigacion humana

Los conocimientos que actualmente poseemos acerca del modo en que el
cerebro lleva a cabo distintas funciones emocionales se derivan de dos li-
neas de investigacion complementarias. Una de ellas es la que ha explotado
las ventajas de los modelos animales de la emocion. Procedimientos ex-
perimentales bien conocidos, como el entrenamiento de escape-evitacion,
el castigo, el condicionamiento pavloviano del miedo o el aprendizaje de
recompensa, 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 4dreas cerebrales especifi-
cas. Mediante estos procedimientos, numerosos estudios han analizado los
efectos de lesiones cerebrales localizadas o de la administracion de diver-
sos agentes farmacoldgicos sobre conductas relacionadas con estados emo-
cionales como el miedo, la frustracién o la anticipacion de la recompensa.
Asi se han estudiado, por ejemplo, los efectos de diferentes fAirmacos anti-
ansiedad sobre la conducta y el aprendizaje '.

La segunda linea de investigacion la constituyen los estudios realiza-
dos en nuestra propia especie, bien sea con sujetos normales o con pacien-
tes que han sufrido algun tipo de dafio cerebral. Durante los tltimos afos,
el desarrollo de las técnicas de neuroimagen, como la TEP (tomografia
por emision de positrones), la resonancia magnética funcional (RMf) o la
magnetoencefalografia (MEG), se han sumado al mas tradicional registro
electroencefalogrifico (EEG), de forma que hoy disponemos de un potente
conjunto de técnicas que permiten observar de modo no invasivo la activi-
dad cerebral en sujetos normales. Las investigaciones recientes que em-
plean estas técnicas permiten correlacionar los cambios en la actividad cere-
bral con la realizacion de las tareas experimentales empleadas normalmente
en el estudio de la emocidn.
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Existen diferencias importantes en la tactica seguida por estas dos lineas de
investigacion que, en parte, condicionan el tipo de conclusiones que cada una
permite extraer. La investigacion animal ha empleado fundamentalmente pro-
cedimientos de condicionamiento cldsico e instrumental, en los que se utilizan
reforzadores apetitivos y aversivos de fuerte impacto afectivo. Este tipo de
estudios se ha centrado, como es 16gico, en los aspectos reactivos, tanto moto-
res como fisiol6gicos, de la emocion. Por el contrario, en la investigacién con
sujetos humanos se han empleado técnicas como la tarea de Stroop emocio-
nal, la percepcion de expresiones faciales de la emocion o procedimientos de
aprendizaje con reforzadores simboélicos. En contraste con los procedimientos
experimentales empleados en la investigacion animal, estas técnicas estin des-
tinadas a evaluar los aspectos mds cognitivos de la emocién y no conllevan,
por motivos €ticos obvios, la utilizacién de reforzadores potentes.

Otra diferencia a sefialar entre la investigacion 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 mayoria de las investi-
gaciones animales se han ocupado del papel de distintas estructuras subcorti-
cales, especialmente las incluidas en el sistema limbico, la investigacién con
sujetos humanos se ha centrado en el papel de éreas corticales como la corteza
prefrontal. Por dltimo, hay que sefialar que mientras que el disefio de las in-
vestigaciones con animales se presta al andlisis de relaciones causa-efecto
entre manipulaciones cerebrales y conducta, la investigacién humana tiene un
caracter mds correlacional. En las investigaciones animales, por ejemplo, es
posible observar el efecto que tiene sobre la conducta una lesién experimental
o la administracién localizada de un determinado fArmaco. En cambio, las téc-
nicas de neuroimagen no permiten ese nivel de manipulacién, aunque en com-
pensacién brindan la posibilidad de establecer la correspondencia entre dis-
tintos patrones de activacion cerebral y la realizacion de tareas bien definidas.

A pesar de lo dicho, las dos lineas de investigacion, animal y humana, son
claramente complementarias. Por ejemplo, el hecho de que las investiga-
ciones animales se hayan centrado en los aspectos reactivos de la emocién
y en el papel que en ellos desempeiian distintas estructuras subcorticales no
les hace menos relevantes para la comprension de las emociones humanas.
Como hemos visto en anteriores capitulos, los componentes reactivos ba-
sicos de la emocién son similares en el hombre y en muchas otras espe-
cies, y es bien sabido que su control depende de modo fundamental de
estructuras subcorticales, que son una caracteristica comun del cerebro de los
mamiferos. Por otra parte, ya hemos sefialado en varias ocasiones que el
condicionamiento y, en general, el aprendizaje asociativo, son mecanismos
fundamentales cuyo papel en el aprendizaje emocional humano estd fuera
de toda duda. Por ello, los conocimientos derivados de la investigacion
animal, referidos a los aspectos mas basicos y generales de la reactividad
emocional, complementan los derivados de la investigacién humana, mas
orientados hacia los aspectos cognitivos y subjetivos de la emocion.
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2.2 Cerebro y emocion: niveles de analisis

Durante los dltimos afios, el estudio de las relaciones entre el cerebro y la
emocién humana se ha convertido en uno de los principales objetivos de
la neurociencia. A la abundante investigacion realizada durante este perio-
do hay que afiadir 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 investigacion es que numerosos sistemas y estruc-
turas cerebrales, tanto corticales como subcorticales, intervienen en uno u
otro aspecto de lo que llamamos emocion, afecto o motivacién. Sin embar-
go, en ausencia de una teoria que nos permita comprender el significado
funcional de este hecho, desde el punto de vista psicolégico resulta poco
informativo saber que la lesion de tal o cual sistema afecta a esta o aquella
manifestaciéon conductual de la emocién, o que la realizacién de una deter-
minada tarea va acompafiada de la activacion de tal o cual area cortical. La
indagacion sobre las bases cerebrales de la emocién ha de apoyarse nece-
sariamente en los conocimientos psicolégicos y funcionales, de forma que
se llegue a establecer una correspondencia entre tres diferentes niveles de
andlisis, el de los procesos cerebrales, el de los procesos cognitivos y el
de la conducta.

En la actualidad no existe ninguna teoria general e integradora que nos
permita entender de qué modo el cerebro lleva a cabo las diferentes fun-
ciones emocionales que hemos estudiado a lo largo de este libro. Existen,
sin embargo, diferentes propuestas tedricas que tratan de comprender el sig-
nificado funcional de distintas observaciones experimentales referidas a
sistemas cerebrales especificos. En este capitulo y en el siguiente, por tan-
to, analizaremos el posible papel de distintos sistemas cerebrales a la luz de
las principales teorias que durante los dltimos afios han guiado la investiga-
cion sobre las relaciones entre cerebro y emocion. Algunas teorias, como la
propuesta por Le Doux para explicar el papel de la amigdala en el miedo y
la ansiedad, son relativamente especificas, en tanto que se refieren a aspec-
tos muy definidos de una emocion concreta. Otras tienen un objetivo mas
general, como la teoria del «marcador somatico» de Damasio, que propone
un mecanismo a través del cual la emocién favorece los procesos de elec-
cién y toma de decisiones. Sin embargo, en ninglin caso se trata de teorias
generales de la emocidn ni de explicaciones definitivas que no puedan ser
desconfirmadas por nuevos datos.

Antes de analizar los resultados y teorias mas actuales, haremos un bre-
ve repaso de las ideas de algunos pioneros que durante la primera mitad del
siglo XX establecieron con sus teorias e investigaciones los fundamentos
del estudio actual de las relaciones entre cerebro y emocion.
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3. Teorias clasicas: el desarrollo del concepto
de sistema limbico

La idea de que el control cerebral de las emociones se basa en la actividad
de sistemas subcorticales estd en el origen de la investigacién moderna
sobre las relaciones entre cerebro y emocion. 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 demostré que gatos decor-
ticados manifestaban signos conductuales de activacién emocional (rabia y
ataque), mientras que Hess observé que la estimulacion eléctrica del hipo-
tdlamo producia simultdineamente signos de activacidon autondmica y reac-
ciones conductuales defensivas.

3.1 El circuito de Papez

Un desarrollo de los hallazgos de Cannon y Hess que habia de tener una im-
portancia decisiva en el curso de la investigacion sobre cerebro y emocion
fue la teorfa propuesta por James Papez en 1937 % El objetivo de Papez era
explicar el mecanismo cerebral a través del cual los estimulos sensoriales
eran dotados de propiedades emocionales. Su teoria es una manifestacion
primitiva de uno de los supuestos descritos al comienzo de este capitulo, el
de la diferenciacion entre sistemas cerebrales de procesamiento percepti-
vo y afectivo. Segtn Papez, la informacion sensorial que llega al tdlamo
puede ser distribuida simultineamente en tres direcciones: hacia la corteza
sensorial, hacia los ganglios basales y hacia el hipotalamo (véase figura 6.1).
A través de la via cortical, el estimulo recibe un andlisis perceptivo-cogniti-
vo. La via conducente a los ganglios basales, la «via de la accién», permite
responder activamente a la estimulacion ambiental. Finalmente, la via hipo-
taldmica, «via del sentimiento», serfa el origen de una serie de procesos en
los que intervienen distintas estructuras cerebrales interconectadas y a través
de los cuales el estimulo 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 hipotdlamo son transmitidos a
través de una serie de estructuras corticales y subcorticales interconectadas
antes de regresar de nuevo al hipotdlamo. Una vez «coloreada» emocional-
mente la estimulacidn, el hipotdlamo pondria en marcha todo el complejo
de reacciones fisiologicas caracteristicas de la activaciéon emocional, a tra-
vés de su control sobre el sistema autonémico. Las estructuras que Papez
incluy6 en su modelo cerebral de la emocién son el tdlamo anterior, la
corteza cingulada, la corteza sensorial asociativa y el hipocampo. Algunos
componentes del circuito, como la corteza cingulada, tienen, efectivamen-
te, funciones emocionales. Sin embargo, las ideas mas detalladas que Papez
propuso acerca de la contribucién de cada uno de esos componentes no
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Figura 6.1 El circuito de Papez
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siempre coinciden con los descubrimientos mds recientes. Por ejemplo,
Papez daba una importancia fundamental al hipocampo en la elaboracién
del valor afectivo de los estimulos, aunque actualmente sabemos que las
funciones de esta estructura tienen mds que ver con la incorporacién de in-
formacion a la memoria y con el aprendizaje de la orientacién espacial.

3.2 Emocion y evolucion cerebral: el cerebro trino

Paul MacLean desarrollé a partir de las ideas de Papez una teoria mucho
mas elaborada y fundamentada empiricamente, la llamada teoria del cerebro
trino’. El valor fundamental de esta teoria reside en haber situado el estudio
cientifico de la emocién en el contexto de la evolucién del cerebro. Segun
MacLean, las emociones humanas son resultado de la interaccion de siste-
mas cerebrales correspondientes a tres niveles en la progresion evolutiva
del cerebro (véase figura 6.2). El nivel més primitivo, o cerebro reptiliano,
se corresponde con los ganglios basales del cerebro, el a veces denominado
sistema motor extrapiramidal. Este sistema intervendria en la ejecucién de
rutinas motoras tendentes a la conservacion del individuo, asi como a la ela-
boracién o programacién de patrones de conducta instintivos relacionados
con necesidades bdsicas, como el sexo, la reproduccién o la defensa.

El segundo nivel del cerebro trino estd formado por el sistema limbico
(término acufado por el propio MacLean) o cerebro paleomamifero, asi de-
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Figura 6.2 El cerebro trino, de MacLean

Esquema simplificado de los tres niveles de evolucién cerebral integrados en el cerebro humano
segtn la teorfa del cerebro trino, de MacLean. Cada uno de los niveles presenta similaridades neu-
roanatémicas con el cerebro de los reptiles, los mamiferos primitivos y los mamiferos 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.]

nominado porque es comtin a todos los miembros de la clase de los mami-
feros, incluidos los mamiferos inferiores, observandose a través de las dife-
rentes especies un notable grado de conservacién tanto anatémica como
funcional. MacLean establece tres divisiones dentro del sistema limbico: la
amigdalar, la septal y la taldmico-cingulada, cada una de ellas relacionada
supuestamente con diferentes funciones motivacionales y afectivas. La divi-
sion amigdalar estaria relacionada con la conducta defensiva, mientras que
la septal se relacionaria con la conducta sexual y reproductora. Finalmen-
te, la division taldmico-cingulada se relacionaria con el apego y la conducta
maternal. Basdndose en distintas evidencias, entre ellas las observaciones
realizadas en pacientes con epilepsia psicomotora, MacLean propuso que la
actividad del sistema limbico produce sensaciones verdaderamente emocio-
nales. Una localizacién frecuente de los focos epileptogénicos se halla en la
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zona medial de los 16bulos temporales, donde se sitian estructuras limbicas
como el hipocampo. MacLean llamé6 la atencién sobre el hecho de que en la
llamada «fase de 4dura», que precede a la crisis epiléptica, la persona afectada
tiende a experimentar fuertes e inexplicables sensaciones emocionales.

La divisién méas avanzada del cerebro trino la constituye el cerebro neo-
mamifero, correspondiente a la neocorteza. En opinion de MacLean, el
sistema limbico es el denominador comun cerebral de los mamiferos, mien-
tras que la neocorteza ha experimentado una expansion que en los primates
y principalmente en el hombre alcanza un nivel sin precedentes. Dentro
de esta divisién, MacLean destacé la corteza prefrontal como sistema que
permite tanto la experiencia afectiva consciente como la influencia de los
procesos cognitivos superiores sobre la emocion. Segtin sus palabras:

Resulta tentador comparar, en términos informadticos, la evolucién de la neocorteza con
el crecimiento progresivo de un procesador central al que se irfan afiadiendo una memo-
ria e inteligencia cada vez mas amplias en beneficio de unas mejores oportunidades para
la supervivencia.

Aunque resulte una simplificacién desde el punto de vista neuroanat6-
mico, la teoria del cerebro trino pone el acento sobre un hecho fundamental
para comprender tanto la complejidad de las emociones humanas como su
origen en los fendmenos emocionales mas elementales que pueden obser-
varse en otras especies. Las emociones humanas tienen su fundamento en
sistemas cerebrales que han experimentado una variacién minima dentro de
la clase de los mamiferos. Sin embargo, el espectacular desarrollo del tama-
fio relativo de la neocorteza y de las interconexiones entre sus distintas areas
que ha tenido lugar en nuestra especie afiade a ese bagaje comiin la accién
de sistemas de control, planificacién, imaginacién, representacion simbdli-
ca y comunicacién, que aportan nuevas dimensiones a la experiencia emo-
cional humana. Estas capacidades no sélo han favorecido la aparicién de
nuevas categorias emocionales basadas en la autoconciencia, sino que han
permitido que los programas béasicos de reactividad emocional dependientes
de sistemas cerebrales mds primitivos puedan, por una parte, ser desenca-
denados por variadas actividades simbdlicas y, por otra, ser regulados hasta
cierto punto por procesos superiores que nos permiten considerar con una
perspectiva temporal mds amplia los costes y beneficios de nuestros actos.

4. El sistema limbico y la emocion

4.1 Neuroanatomia basica

Las ideas de Papez y MacLean descritas en el apartado anterior han llevado
a considerar el sistema limbico como una unidad funcional con relacién a los
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procesos emocionales y motivacionales. MacLean daba gran importancia
al control del sistema limbico sobre la actividad visceral y consideraba que
una de sus funciones en relacién con la emocién era la integracién de la
informacién procedente de distintos érganos internos con la informacién
proporcionada por los érganos sensoriales.

Hay que sefialar que desde el punto de vista neuroanatomico el sistema
Iimbico no es un concepto claramente definido, ya que los criterios para
incluir una determinada estructura en este sistema no son siempre unifor-
mes. El sistema limbico incluye diversas dreas y estructuras corticales y
subcorticales situadas en torno a la linea media del cerebro y rodeando el
tronco encefélico (véanse tabla 6.1 y figura 6.3). Tradicionalmente se ha
considerado que las dreas corticales incluidas dentro del sistema limbico,
como la corteza cingulada, son filogenéticamente primitivas, una idea que
ha sido puesta en duda por varios especialistas. En cuanto a los componen-
tes subcorticales, se considera que forman parte del sistema limbico estruc-
turas como la amigdala, el hipotdlamo o el séptum, cuyo papel en distintos
aspectos de la conducta y la activacién emocional estd bien documentado,
junto a otras, como el hipocampo, que no parecen tener funciones emocio-
nales especificas de relevancia.

El sistema limbico tiene acceso a la informacién proporcionada por los
sentidos, como lo demuestra el registro de respuestas neuronales a estimu-
los sensoriales en distintas estructuras limbicas. Ademas, estas estructuras
se hallan interconectadas, de modo que la informacién puede distribuirse a
través de todo el sistema. La informacion sensorial arriba al sistema limbi-
co a través de dos vias complementarias (véase figura 6.4). Por una parte,
las vias cortico-limbicas conectan estructuras subcorticales como el hipo-
campo y la amigdala con los diferentes sistemas corticales de andlisis per-
ceptivo. Por otra, existen vias talimico-limbicas que aportan informacién
sensorial procesada a bajo nivel. A través de estas vias, el sistema limbico
tiene acceso a la informacion sensorial aun antes de haber sido procesada
por los sistemas corticales, de forma que en situaciones de emergencia es

Tabla 6.1 Componentes del sistema limbico

Corticales Subcorticales
Corteza cingulada Séptum
Corteza insular Amigdala
Corteza orbitofrontal Hipotilamo
Corteza entorrinal Hipocampo
Corteza piriforme Nucleos talamicos
Corteza hipocampal
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Figura 6.3 El sistema limbico
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Lobulo frontal
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Médula espinal

HIPOTALAMO

Localizacién de las estructuras (en maytsculas) que comprenden el sistema limbico en el cerebro
humano.

posible una respuesta rapida y eficaz. Como veremos mds adelante, la exis-
tencia de esta doble via de acceso al sistema limbico proporciona un funda-
mento neuroldgico a la idea de que las respuestas emocionales pueden ser
evocadas por procesos automdticos y relativamente simples de andlisis de
la informacién sensorial. Algunas dreas del sistema limbico reciben, ade-
mas, aferentes a través de los cuales se transmite informacidn visceral e in-
teroceptiva procedente de distintos nicleos troncoencefalicos. En resumen,
el sistema limbico tiene acceso a informacién procedente tanto del ambien-
te externo como del interior del organismo, de modo que resulta razonable
pensar que una de sus funciones es la integracidn de esas diferentes fuentes
de informacion.

Finalmente, las diferentes dreas y estructuras limbicas envian proyec-
ciones eferentes a sistemas de control de la actividad autonémica, como el
hipotdlamo y diversas regiones del tronco encefalico. A través de estas pro-
yecciones, el sistema limbico actia como organizador de los patrones de
activacion fisioldgica que acompafian a las emociones, aunque actualmente

203



Emocion, afecto y motivacion

Figura 6.4 Vias aferentes del sistema limbico

6.4a Vias corticolimbicas

Corteza Corteza Corteza
visual auditiva somatosensorial

Hipocampo Amigdala

6.4b Vias precorticales

Corteza
sensorial

Amigdala

Hipotalamo
Hipocampo

Talamo
sensorial

Input sensorial externo

(1) Input sensorial a estructuras del sistema limbico (hipocampo y amigdala) a través de vias corti-
colimbicas. (2) Input sensorial a estructuras del sistema limbico a través de vias talimico-limbicas
y de vias directas desde receptores periféricos. [Basado en Le Doux, J., «The neurobiology of
emotion». En J. Le Doux y W. Hirst (eds.), Mind and Brain: dialogues in cognitive neuroscience,
Cambridge University Press, 1985.]
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se conocen areas no limbicas que también intervienen en la generacién de
respuestas autondmicas.

4.2 El sistema limbico como cerebro emocional

Las teorias de Papez y MacLean estdn en el origen de la difundida creencia
segun la cual el sistema limbico es el sistema cerebral especializado en la
emocién. Sin embargo, dados los conocimientos actuales sobre el tema,
considerar el sistema limbico 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 interaccién de procesos de muy distinto nivel, hacen poco
verosimil la existencia de un Unico sistema cerebral especializado en la
emocion. Por otra, el concepto de sistema limbico ha sido cuestionado por
algunos investigadores.

En su libro El cerebro emocional, Joseph Le Doux ha criticado la iden-
tificacidn entre emocién y sistema limbico, basdndose en argumentos ana-
témicos y funcionales *. Uno de los criterios en que se basa el concepto
de sistema limbico es la conexion de sus diferentes componentes con el
hipotdlamo, cuyo papel en el control de la reactividad emocional era bien
conocido desde los trabajos pioneros de Cannon y Hess. Sin embargo, Le
Doux sefiala que sistemas de muy distinto nivel, incluidos algunos sistemas
neocorticales, estdn igualmente interconectados con el hipotdlamo, a pesar
de lo cual no son considerados como parte del sistema limbico. Otro crite-
rio en que se basa el concepto de sistema limbico es su intervencién en el
control de la actividad visceral. No obstante, hay estructuras limbicas que
no desempefian esa funcién. Este es el caso del hipocampo, cuyo papel en
los procesos de aprendizaje y memoria es bien conocido. Finalmente, ni to-
das las estructuras limbicas tienen funciones especificamente emocionales
(el hipocampo, de nuevo), ni todas las 4reas o sistemas cerebrales que in-
tervienen en la emocién pertenecen al sistema limbico. Asi, en el capitulo 7
nos referiremos a diversas dreas corticales que desempefian un papel funda-
mental en distintos aspectos complejos de la emocion.

,Significa todo esto que debemos rechazar la identificacion entre siste-
ma limbico y emocién? Quiza si, en tanto que esa identificacion se base en
el supuesto de un sistema anatdmicamente bien definido y funcionalmente
especializado. Sin embargo, aunque es indudable que nuestros conocimien-
tos actuales acerca de las relaciones entre cerebro y emocién son superiores
a los existentes en la época en que se forjaron teorias cldsicas como las de
Papez y MacLean, la mayoria de los problemas estdn atin por resolver. La
estructura cerebral cuyas funciones emocionales son mejor conocidas es,
sin duda, la amigdala. Sin embargo, aunque est4 bien demostrada su con-
tribucién a diversos aspectos del miedo y la ansiedad, hay dudas sobre su
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intervencidn en otras emociones, tanto positivas como negativas. Incluso
el papel exacto que la amigdala desempeifia en el condicionamiento del
miedo, la tarea emocional mds claramente afectada por las lesiones amig-
dalares, es discutido por algunos investigadores. Por el momento, hemos de
contentarnos con interpretaciones tedricas que deben ser consideradas mas
como hipétesis de trabajo que como respuestas definitivas a la pregunta
de cémo el cerebro produce las emociones.

5. La amigdala y su papel en la emocion
5.1 El sindrome de Kliiver-Bucy

La amigdala es la estructura limbica cuyo papel en la emocién es conocido
con mayor detalle. Aunque es probable que las funciones emocionales de la
amigdala sean mds amplias, la teoria mds aceptada actualmente supone que
esta estructura contiene sistemas neuronales que intervienen en la deteccion
de sefiales de peligro y en el control de las respuestas organicas que acom-
pafian al miedo y la ansiedad. Numerosas investigaciones realizadas con
distintas especies animales, incluido el hombre, muestran sin lugar a dudas
el papel de la amigdala en el reconocimiento de sefiales de peligro y en la
orquestacion de todo el conjunto de cambios fisioldgicos y cognitivos que
caracterizan al miedo y la ansiedad.

La primera indicacidén acerca de las funciones emocionales de la amigdala
procede del estudio del llamado sindrome de Kliiver-Bucy, cuyo nombre se
debe a los investigadores que lo describieron por vez primera. En un estudio
publicado en 1937, Kliiver y Bucy ° observaron profundas alteraciones en
la conducta emocional de monos a los que se habia practicado una ablacién
bilateral de los 16bulos temporales, incluida la amigdala. 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 mas que con las manos...

Kliiver y Bucy calificaron el conjunto de sintomas observados en sus mo-
nos como «ceguera psiquica», dando a entender que, a pesar de ser capaces
de percibir correctamente los estimulos, 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). Inves-
tigaciones posteriores han aclarado que las anomalias conductuales caracte-
risticas del sindrome de Kliiver-Bucy se deben fundamentalmente a la lesion
de la amigdala, ya que pueden ser producidas por lesiones selectivas de esta
estructura. Aunque suelen resaltarse los efectos de las lesiones amigdalares
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sobre la conducta emocional, sus consecuencias son multiples, y abarcan
el impulso sexual, la conducta social y la alimentacion. La hipersexualidad, el
retraimiento social y la alteracién de los habitos alimenticios son consecuen-
cias comunes de las lesiones amigdalares en primates no humanos.

5.2 Condicionamiento del miedo: un modelo
del aprendizaje emocional

La adquisicién de reacciones de miedo a nuevos estimulos mediante proce-
dimientos de condicionamiento pavloviano es un modelo basico de los pro-
cesos de aprendizaje emocional. Su importancia en el desarrollo de teorias
y terapias para el tratamiento de los trastornos de ansiedad ha sido inmensa.
Segtin la denominada teoria del condicionamiento de la neurosis, el origen
de trastornos de ansiedad como las fobias especificas o el trastorno de pani-
co, estaria en episodios vitales durante los cuales situaciones o estimulos ini-
cialmente inocuos han quedado asociados a experiencias aversivas °. De este
modo, esos estimulos se convierten en sefiales anticipatorias de la amenaza
o el peligro y llegan a provocar respuestas condicionadas de ansiedad. Aun-
que esta version simple de la teoria ha sido objeto de fuertes criticas y es
probablemente incompleta como explicacion 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 con-
dicionamiento es un determinante situacional fundamental que en personas
especialmente vulnerables puede llevar al desarrollo del trastorno de estrés
postraumdtico. Por otra parte, aunque el condicionamiento no sea siempre
la causa de la aparicién inicial de la ansiedad patoldgica, si desempefia un
papel fundamental en su mantenimiento y persistencia. Por todo ello, el co-
nocimiento de las bases cerebrales del condicionamiento del miedo es de
gran interés desde el punto de vista aplicado. Ademas, desde la perspectiva
de la ciencia bésica, las investigaciones sobre esta cuestion proporcionan lo
que hasta el momento es la caracterizacién mds detallada y convincente de
un sistema cerebral con funciones emocionales especializadas.

5.2.1 Resultados experimentales

Numerosas pruebas apuntan a la amigdala 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 multiples sistemas de respuesta
motores, fisiolégicos y hormonales, y que ejerce una funcién moduladora
sobre procesos cognitivos como la memoria o la atencién. Entre estas inves-
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tigaciones destacan las llevadas a cabo por Joseph Le Doux y sus colabora-
dores’. El procedimiento empleado por Le Doux con ratas de laboratorio es
bien sencillo: el emparejamiento de un estimulo simple, como un tono (el
EC o estimulo condicionado), con la administracion de un shock de inten-
sidad leve (el EI o estimulo incondicionado). Tras unos pocos empareja-
mientos de los dos estimulos, el animal comienza a mostrar un claro cambio
en su conducta ante el EC. Una respuesta facilmente observable es la para-
lizacién, que en muchas especies es la reaccidn instintiva ante un peligro
inescapable. Ademds de activar comportamientos defensivos, como la para-
lizacion, los EC aversivos tienen la capacidad de evocar un amplio conjunto
de cambios autonémicos y hormonales, y de modular ciertos aspectos de la
conducta refleja. Mds concretamente, los EC aversivos producen activacion
autonémica, aumentan la secrecién de hormonas como los glucocorticoides,
reducen la sensibilidad al dolor (un fenémeno denominado analgesia condi-
cionada) y sensibilizan el reflejo de alarma (véase figura 6.5).

Estudios que han empleado diferentes técnicas experimentales, como
la lesion o el bloqueo farmacolégico de distintas regiones de la amigdala,
han demostrado sin lugar a dudas su participacion en el condicionamiento
del miedo. Lejos de ser una estructura indiferenciada, la amigdala esta
formada por varios subntcleos con caracteristicas histolégicas diferen-
ciadas. Tanto la lesion del nicleo lateral de la amigdala (NLA, uno de
los nicleos basolaterales) como la del nicleo central (NCA), interfieren
con el condicionamiento del miedo. Sin embargo, se cree que estas dos
regiones amigdalares desempenan funciones diferentes. Por ejemplo, se ha
observado que la estimulacién del NCA produce los efectos conductuales
y fisiolégicos caracteristicos del miedo antes descritos. Estos efectos son
producidos a través de multiples proyecciones del NCA hacia el hipota-
lamo y distintos nicleos troncoencefalicos. Asi, se ha demostrado que es
posible interferir selectivamente distintas respuestas fisioldgicas o conduc-
tuales mediante la interrupcion de una determinada proyeccion del NCA.
Por ejemplo, mientras que la interrupcién de las conexiones del NCA con
el hipotdlamo lateral impide la manifestacién de respuestas autondmicas
condicionadas, como el aumento de la presion sanguinea, la interrupcién
de las proyecciones a la sustancia gris central del tronco encefilico anula
la respuesta de inmovilizacién. Por todo ello, se considera que el NCA es
el centro organizador de las respuestas defensivas a los estimulos indica-
dores de peligro. Por otra parte, la regién basolateral recibe aferentes a
través de los cuales la amigdala tiene acceso a la informacion sensorial.
En el NLA confluyen, por ejemplo, vias auditivas y vias somatosensoria-
les (estas ultimas son activadas por la estimulacién cutdnea e intervienen
en la percepcién del dolor producido por el shock). En el procedimiento
de condicionamiento del miedo empleado por Le Doux, estas vias transmi-
ten, respectivamente, la informacién correspondiente al EC (tono) y el EI
(shock) (véase figura 6.6). Varias pruebas indican que la amigdala lateral
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6. Bases cerebrales de la emocion: la emocion y el sistema limbico

Figura 6.5 Condicionamiento del miedo
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Esquema simplificado de los circuitos que intervienen en el condicionamiento del miedo y su ma-
nifestacion conductual y fisioldgica. Las vias sensoriales taldmico-amigdalares y cortico-amigdala-
res, que transmiten informacion sensorial correspondiente al EC (tono) y al EI (shock), confluyen
en el nicleo lateral de la amigdala. La conexion entre el nicleo lateral y central permite la manifes-
tacion, a través de proyecciones separadas, de distintas respuestas conductuales y fisioldgicas que
configuran la respuesta condicionada (RC) de miedo. El condicionamiento con estimulos simples
es posible a pesar de que se interrumpan las vias cortico-amigdalares.
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podria ser uno de los lugares donde se forma la huella mnésica que repre-
senta la asociacidn entre los estimulos.

La entrada de la informacién sensorial en la amigdala se efecttia a través
de distintas vias. El primer grupo procede de los diferentes sistemas cortica-
les de procesamiento perceptivo. Sin embargo, existen vias alternativas sub-
corticales que aportan a la amigdala informacion sensorial procesada a un
nivel elemental. Por ejemplo, la amigdala recibe informacién auditiva a tra-
vés de vias cortico-amigdalares procedentes de la corteza auditiva y de vias
complementarias, que unen directamente el tdlamo sensorial con la amigdala.
Le Doux ha demostrado que el condicionamiento del miedo con estimulos
simples es posible aunque se hayan interrumpido las vias que conectan la
corteza auditiva con la amigdala. La informacién que arriba a la amigdala
directamente desde el tdlamo sensorial es suficiente para que se forme la aso-
ciacion entre el tono y el shock. Este descubrimiento tiene gran importancia,
porque indica que las reacciones emocionales pueden ser provocadas por
estimulos procesados a un nivel elemental. Como veremos mds adelante, es
posible que en nuestra propia especie las vias taldmico-amigdalares inter-
vengan en el procesamiento inconsciente de estimulos emocionales.

5.3 Aprendizaje emocional y plasticidad neuronal

Pruebas de distinto tipo indican que la amigdala lateral podria ser una lo-
calizacién critica para la adquisicién de nuevas asociaciones afectivas. En
esta region de la amigdala se ha observado que durante los primeros en-
sayos de condicionamiento se producen cambios plasticos en la respues-
ta de neuronas individuales al EC. Concretamente, en procedimientos de
condicionamiento discriminativo con dos tonos de distinta frecuencia, sdlo
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 capitulos anteriores hemos visto que los estimulos dotados de valor
afectivo, especialmente los de valencia negativa, son procesados de forma
prioritaria y tienen una especial capacidad para captar la atencidn. Los es-
tudios de condicionamiento del miedo sugieren que esta propiedad puede
estar basada en la amplificacion y especializacién de la respuesta de las
neuronas de los campos receptivos corticales al estimulo afectivo. Como
acabamos de ver, el condicionamiento del miedo va acompafiado de un in-
cremento de la respuesta de neuronas amigdalares a la sefial 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 tinicamente en la intensificacién de la respuesta
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evocada por el estimulo. En el curso del condicionamiento con estimulos
auditivos tiene lugar, ademds, un aumento de la sensibilidad o «sintonia»
de algunas células de la corteza auditiva primaria con las caracteristicas
fisicas precisas del EC. Es bien sabido que en los campos receptivos de
la corteza auditiva primaria distintas neuronas manifiestan «preferencia»
por diferentes frecuencias auditivas ante las que responden de forma mas
intensa. Pues bien, treinta emparejamientos de un tono de una determinada
frecuencia con el EI son suficientes para que esas preferencias queden alte-
radas. Por ejemplo, si se emplea como EC un tono de 250 Hz, después de
unos treinta ensayos se observard que neuronas que previamente mostra-
ban una actividad maxima ante otras frecuencias, ahora responden de for-
ma preferente a la frecuencia del EC. Estos cambios reflejan la relevancia
afectiva adquirida por el estimulo a través del condicionamiento. Probable-
mente, la funcién de estas alteraciones en la respuesta de la corteza auditi-
va al EC es aumentar la rapidez y la eficacia de su procesamiento .

La idea de que el NLA interviene en la formacién de la asociacion EC-EI
en el condicionamiento aversivo es reforzada por multiples observaciones
experimentales. Hoy se cree que el aprendizaje y la memoria son posibles
gracias a la alteracién duradera de propiedades funcionales y estructurales de
las neuronas. La forma bésica que las neuronas tienen de aprender es cam-
biando la eficacia o «peso» de sus interconexiones, mecanismo que estd en la
base de las formas mds elementales de aprendizaje. Uno de los posibles me-
canismos de plasticidad neuronal en el cerebro de los vertebrados, la «poten-
ciacién a largo plazo» (PLP), consiste en un fortalecimiento duradero de las
conexiones entre neuronas que han sido activadas simultdneamente. Cuando
este emparejamiento de la actividad neuronal ocurre de forma repetida, la
transmision sindptica queda potenciada de forma duradera. Esta potencia-
cion, cuya funcién es probable que consista en amplificar la respuesta neu-
ronal a los estimulos, podria considerarse como la codificacién 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
potenciacion de la transmision sindptica dentro del NLA °. Si el desarrollo de
la PLP es interferido mediante la aplicacion selectiva de ciertos farmacos, el
aprendizaje del miedo no llega a producirse. En la medida en que la PLP sea
la base neuronal de la asociacion entre el EC y el El, estos resultados indi-
carfan que en la amigdala se codifica en un lenguaje neuronal la relacién que
el sujeto ha experimentado repetidamente entre esos estimulos. Segun esto,
puede decirse que la PLP amigdalar constituye una especie de memoria emo-
cional fisiolégica. Por tanto, la PLP inducida en la amigdala 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 sefiales de peligro. En resu-
men, puede decirse que la alteracién duradera de la plasticidad sinaptica y de
la sensibilidad de la respuesta neuronal en circuitos amigdalares y corticales
equivale a una «representacién» del valor afectivo adquirido por el EC. Estos
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cambios permiten que los estimulos que han adquirido un valor afectivo a
través de la experiencia individual sean procesados de modo preferente y ac-
tiven de la manera més rdpida y eficaz los sistemas de respuesta fisioldgica y
conductual més apropiados.

5.4 La persistencia de la memoria emocional

Las asociaciones afectivas establecidas en la amigdala parecen ser especial-
mente duraderas y resistentes a distintos factores perturbadores, como el ol-
vido o la extincién. Es bien sabido que en el condicionamiento pavloviano
la presentacién repetida de un EC sin ir seguido por el EI da origen a la re-
duccién progresiva de la respuesta condicionada, fendmeno denominado ex-
tincién. En realidad, las terapias conductuales de la ansiedad, basadas en la
exposicion controlada a los estimulos, tienen su fundamento en el principio
de extincion. En el procedimiento més tradicional, denominado desensibili-
zacion sistemdtica, se procura que la exposicion a los estimulos tenga lugar
en condiciones que garantizan que no se active la respuesta de ansiedad. Por
una parte, la exposicion suele realizarse de forma gradual, siguiendo una
jerarquia previamente acordada con el paciente. Ademds, con frecuencia se
recurre al entrenamiento en relajacion, con el fin de inducir en el paciente
un estado fisiolégicamente incompatible con el surgimiento de la ansiedad.
Dadas estas condiciones, en el curso de la exposicién controlada a los es-
timulos la respuesta condicionada de ansiedad se extingue y se anulan o con-
trarrestan las expectativas de peligro previamente adquiridas por el sujeto.

Una cuestion de gran interés tedrico y aplicado es hasta qué punto la
extincion constituye un proceso de «desaprendizaje» a través del cual es
eliminada la asociacién establecida entre el EC y el EI La literatura expe-
rimental proporciona varias razones para rechazar esta posibilidad. Una de
ellas es el fendmeno denominado recuperacién espontdnea, que consiste
en la recuperacion parcial de la respuesta previamente extinguida cuando
el EC vuelve a presentarse transcurrido un tiempo después de la extincion.
Se sabe también que la extincién es especialmente sensible a los cambios de
contexto, de modo que una respuesta extinguida en un determinado contex-
to o situacion puede reaparecer cuando el EC es presentado en un contexto
diferente. Por tltimo, es frecuente que respuestas de ansiedad aparentemen-
te extinguidas se reactiven cuando el individuo estd sometido a una situa-
cion de estrés o tension psicoldgica .

En estudios de condicionamiento del miedo en animales, se ha obser-
vado que la plasticidad neuronal inducida en la amigdala durante el apren-
dizaje puede persistir a pesar de que la respuesta condicionada se haya
extinguido debido a la presentacion repetida del EC. ;Como se explica esta
discrepancia entre la desaparicion de la respuesta conductual y la conserva-
cion de los efectos del aprendizaje en la amigdala? Una posible respuesta
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es que el aprendizaje que tiene lugar durante la extincién depende no tanto
de la amigdala como de sistemas neuronales que modulan su actividad. Al-
gunos estudios han demostrado que la extincién del miedo condicionado es
interferida por la lesion de regiones de la corteza prefrontal que tienen co-
nexiones con la amigdala. Es posible que el aprendizaje que tiene lugar du-
rante la extincién no consista tanto en anular las asociaciones establecidas
en la amigdala como en inhibir su manifestacién, para lo cual seria precisa
la intervencién de sistemas moduladores prefrontales. Un dato coherente
con esta interpretacion es que las regiones prefrontales cuya lesion dificulta
la extincién del miedo tienen un importante papel en la adaptacién a con-
diciones ambientales cambiantes. Por ejemplo, una de las funciones tipi-
camente atribuidas a la corteza prefrontal es la de inhibir conductas previa-
mente aprendidas que ya no resultan adecuadas. La extincion es un ejemplo
de este tipo de situacion, dado que un estimulo previamente asociado con la
amenaza o el peligro ha dejado de sefialar consecuencias de importancia !'.
Como veremos en el siguiente capitulo, algunas teorias actuales atribuyen a
la corteza prefrontal un importante papel en la regulacién de la experiencia
y la reactividad emocional. Es posible que esa funcion se verifique a través
de la modulacién de sistemas emocionales subcorticales de los que depen-
den las formas mas elementales de aprendizaje emocional y el control de
las respuestas conductuales y fisioldgicas a los estimulos afectivos.

5.5 La amigdala y la emocion humana
5.5.1 Aprendizaje emocional implicito

Actualmente existen pruebas suficientes de que también en el cerebro
humano la amigdala desempefia un importante papel en el aprendizaje y
control de las reacciones de miedo y ansiedad. Una de las investigaciones
mds reveladoras ha sido realizada por Bechara y sus colaboradores, que
estudiaron la adquisicién del miedo condicionado en tres pacientes que
presentaban lesiones amigdalares, hipocampales o de ambas estructuras '%
Los investigadores estudiaron dos aspectos del aprendizaje. Por una parte,
evaluaron el condicionamiento de la actividad autonémica ante el EC vy,
por otra, la adquisicién de conocimiento explicito o declarativo acerca de
las contingencias de condicionamiento (es decir, el conocimiento de qué
estimulos sefialaban la aparicién del EI). Los resultados mostraron que,
dependiendo del tipo de lesién, resultaba alterado uno u otro aspecto del
aprendizaje. El sujeto con lesion amigdalar no mostrd adquisicion de la RC,
aunque si fue capaz de describir qué relaciones existian entre los estimu-
los. El patrén opuesto, es decir, adquisicion de RC autondémicas, pero no
de conocimiento de las contingencias, fue observado en el paciente con
dafio hipocampal. Por dltimo, en el sujeto con ambas estructuras lesionadas
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no tuvo lugar ninguno de los dos procesos de adquisicién. En este ultimo
caso no se observé activaciéon emocional ante el EC ni adquisicién de co-
nocimiento de las contingencias. Lo que estos resultados indican es que el
hipocampo y la amigdala desempefian diferentes funciones en el aprendi-
zaje de relaciones entre estimulos. La amigdala parece ser responsable del
establecimiento de asociaciones dotadas de contenido afectivo, activando a
través de ellas las respuestas fisiol6gicas dependientes del sistema nervioso
auténomo. Esto es perfectamente coherente con los resultados de la investi-
gacion animal ya descritos. Por otra parte, el hipocampo parece ser necesa-
rio para la adquisicién de informacidn explicita, consciente y verbalizable,
acerca de las relaciones entre estimulos.

Un resultado especialmente llamativo del estudio de Bechara es la diso-
ciacion entre el aprendizaje asociativo que se manifiesta a través de la acti-
vacién autonémica 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 cudl es la sefial que indica peligro, pero no que responda afectivamente
a esa sefial. Esto indica que es posible reaccionar afectivamente a un estimu-
lo sin saber explicar por qué, algo que ya hemos visto en varias ocasiones
a lo largo de este texto. Complementariamente, la lesion amigdalar impide
el condicionamiento de la activacion fisioldgica, a pesar de lo cual el sujeto
aprende a identificar qué estimulos son peligrosos. En resumen, nos halla-
mos ante un claro ejemplo de disociacién entre la adquisicién de conoci-
miento implicito (activacién autonémica ante la sefial de peligro) y explicito
(constatacion consciente de la relacion entre estimulos). Resultados como
éstos han llevado a pensar que, igual que ocurre en otros animales, en nues-
tra especie la amigdala interviene en los procesos de aprendizaje implicito
emocional. A través de estos procesos, estimulos asociados a eventos o ex-
periencias aversivas se convierten en sefiales anticipatorias de peligro.

5.5.2 Estudios de neuroimagen

Los estudios mds recientes con sujetos humanos, que han registrado la
actividad cerebral durante el condicionamiento mediante técnicas de neu-
roimagen, confirman la participacién de la amigdala en la adquisicién 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 extincién del miedo. De forma paralela a lo
observado en estudios con animales, se produce una clara diferenciacién
de la respuesta amigdalar durante procedimientos de condicionamiento
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discriminativo. Concretamente, se observa un incremento de la actividad
ante el estimulo emparejado (EC+) y una reduccién ante el estimulo no
emparejado (EC-).

En nuestra especie, la amigdala tiene una especial relevancia en el pro-
cesamiento de diferentes clases de sefiales relacionadas con la amenaza o
el peligro. Por ejemplo, estudios de RMf han demostrado actividad amig-
dalar en respuesta a imagenes de expresiones faciales de miedo, pero no
en respuesta a otras expresiones. Otras investigaciones han sido posibles
gracias a la participacion voluntaria de personas afectadas por una enferme-
dad rara, denominada sindrome de Urbach-Whiete, que produce la destruc-
cion bilateral selectiva de la amigdala. En estos pacientes se han observa-
do deficiencias en la percepcion de expresiones faciales emocionales. Por
ejemplo, a estas personas les resulta muy dificil evaluar la intensidad de la
emocion manifestada a través de la expresion facial y esta dificultad es es-
pecialmente notable en el caso de las expresiones de miedo.

Como hemos visto en pdginas anteriores, las investigaciones realizadas
con animales indican que el condicionamiento del miedo es posible aun
cuando la tnica informacion que accede a la amigdala sea la transmitida por
las vias taldmico-amigdalares. Si algo similar se demostrase en nuestra es-
pecie, habria una razén mads a favor de la idea de que las reacciones emocio-
nales pueden ser elicitadas sin necesidad de un anélisis cognitivo complejo
y a través de mecanismos de procesamiento automditico y no consciente.
Corroborando esta hipétesis, se ha demostrado un incremento de la respues-
ta neuronal amigdalar ante estimulos previamente condicionados como se-
nales de peligro (caras amenazantes), tanto si el estimulo es presentado
en condiciones normales como si se impide su percepcién consciente me-
diante la técnica de enmascaramiento. Incluso la localizacién precisa de la
respuesta dentro de la propia amigdala parece depender de si el estimulo
es percibido conscientemente o no. Concretamente, las sefales de peligro
presentadas en condiciones normales aumentan la actividad en la amigdala
izquierda, mientras que las sefiales enmascaradas lo hacen en la amigdala
derecha. Es probable que la actividad amigdalar en respuesta a sefiales de
peligro enmascaradas dependa de proyecciones sensoriales subcorticales,
ya que se ha observado una correlacién entre la actividad evocada en la
amigdala por sefiales enmascaradas y la actividad neuronal en el tdlamo .

6. Bases cerebrales de la potenciacion emocional
de la memoria

En el capitulo 5 se revisaron diferentes pruebas que confirman la idea po-
pular de que la emocién facilita la memoria y el recuerdo. Entre esas prue-
bas se encuentran fendmenos naturales, como la «memoria instantdnea» y la
persistencia de los recuerdos de experiencias traumadticas, asi como demos-
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traciones de laboratorio que indican que el material dotado de significado
afectivo tiende a ser mejor recordado. La informacién emocional no sélo
es mas persistente. Los recuerdos emocionales, ademads, resultan subjetiva-
mente mds vividos y detallados. Como vimos en el capitulo 5, una posible
explicacién de estas caracteristicas de la memoria emocional es que, debido
a que poseen rasgos especialmente sobresalientes y a su poder para captar
nuestra atencion, los estimulos y sucesos afectivos son codificados de un
modo mas 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 fisioldgico ejercen una poderosa
influencia sobre la formacién de la memoria emocional. Las explicaciones
neurobioldgicas de la potenciacién emocional de la memoria se basan en el
papel neuromodulador de las hormonas relacionadas con el estrés y la acti-
vacién emocional. Como veremos, estas explicaciones vuelven de nuevo
a sugerir la importancia de un tema recurrente en el estudio experimental
de la emocion, la disociacién entre los sistemas explicitos e implicitos de
aprendizaje y memoria.

6.1 Modulacion hormonal de la memoria emocional

Numerosos estudios con tareas simples de aprendizaje aversivo en anima-
les han demostrado que la administracién de adrenalina después del en-
trenamiento facilita la posterior retencién de la experiencia aversiva y la
manifestacion conductual del aprendizaje. La adrenalina, por ejemplo, me-
jora la retencién del aprendizaje de evitacidn pasiva, una tarea en la que el
animal debe aprender a no responder (por ejemplo, no bajar de una plata-
forma o no entrar en un determinado compartimento de la caja de prueba)
para evitar un shock. Por el contrario, los agentes que interfieren la accion
de la adrenalina, como el propanolol (un bloqueador de los receptores be-
taadrenérgicos), dificultan la retencién del aprendizaje aversivo. La admi-
nistracién de pequefias dosis de glucocorticoides tiene también un efecto
facilitador sobre la retencion de tareas de aprendizaje aversivo. Todos estos
efectos facilitadores muestran una fuerte dependencia de pardmetros tem-
porales. Por ejemplo, la adrenalina potencia la retencién del aprendizaje
aversivo unicamente cuando es administrada no més tarde de una hora des-
pués del aprendizaje. Dado que el proceso de consolidacion de la informa-
cién en la memoria tiene lugar en los momentos inmediatamente posterio-
res a la experiencia de aprendizaje, es posible que este resultado se deba
a que la adrenalina facilita la consolidacién. Segiin esta interpretacion, la
administracion exdgena de adrenalina actuaria de modo similar a la adrena-
lina endégena producida como parte de la respuesta fisioldgica a estimulos
aversivos y situaciones de estrés psicoldgico. M4s concretamente, se supo-
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ne que la adrenalina y los glucocorticoides favorecen procesos de plasti-
cidad neuronal, como la potenciacion a largo plazo, de los que depende la
incorporacion de nueva informacién a la memoria '“.

Este mismo mecanismo de potenciacion de la memoria a través de la
activacion fisiolégica emocional podria ser generalizable a nuestra propia
especie. Por ejemplo, se ha observado que la retencion a corto y largo plazo
de relatos que contienen episodios emocionales es superior cuando el su-
jeto manifiesta un incremento del ritmo cardiaco durante el relato y que el
mejor recuerdo de imdgenes con contenido afectivo se obtiene con las ima-
genes mds 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 foirmacos betabloqueantes no mues-
tran el efecto de potenciacién de la memoria (mejor recuerdo de informacién
emocional que de informacién neutra). Por el contrario, los foirmacos que
favorecen la actividad noradrenérgica también favorecen la potenciacion 5.

6.2 Mecanismos y sistemas cerebrales

Los resultados experimentales recién comentados indican que la potencia-
cion emocional de la memoria se debe a la accién de las hormonas libe-
radas durante la experiencia de episodios emocionales. Actualmente se
considera que estas hormonas desempefian una funcién neuromoduladora
que favorece la actividad neuronal en distintos sistemas cerebrales. Los es-
tudios mds recientes indican que la amigdala es la estructura de la que de-
penden estos efectos. Un resultado que apoya esta idea es que las lesiones
amigdalares interfieren la potenciacién emocional de la memoria. Esto se
ha observado tanto en experimentos con animales como en estudios reali-
zados con personas con lesiones selectivas de la amigdala.

Una posible via a través de la cual la adrenalina periférica favorece la
retencion de las experiencias emocionales depende de la accion del nervio
vago. Este nervio contiene receptores adrenérgicos y proyecta al nicleo
del tracto solitario en el tronco del encéfalo, desde donde parten proyec-
ciones a la amigdala. Se sabe, ademads, que los efectos neuromoduladores
dependientes de la amigdala estdn mediados precisamente por la accién de
la noradrenalina. Asi lo demuestra el hecho de que distintos tratamientos,
farmacoldgicos y de otro tipo, tienen efectos paralelos sobre la memoria
emocional y sobre los niveles de noradrenalina en la amigdala: los mismos
tratamientos que favorecen la consolidacién de la memoria incrementan
también los niveles de noradrenalina en la amigdala; de forma complemen-
taria, los tratamientos que interfieren con la consolidacién reducen también
los niveles de noradrenalina.

Dentro de la amigdala, la regidn basolateral es la directamente implicada
en la modulacién emocional de la memoria. Por ejemplo, la administracion
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sistémica de dexametasona (un glucocorticoide sintético) da lugar a una
mejor retencién del aprendizaje y este efecto es anulado por tratamientos
que alteran selectivamente la actividad neuronal en la amigdala basolateral.
Los efectos sobre la memoria de las benzodiacepinas (BZD), los fairmacos
mads utilizados en el tratamiento de la ansiedad, parecen depender también
de su accidn sobre la region basolateral de la amigdala. Es bien conocido
que, ademads de sus efectos ansioliticos, las BZD tienen efectos amnésicos.
Los estudios animales en los que se ha observado cémo la infusién de BZD
en la amigdala basolateral empeora el recuerdo de una experiencia previa
de aprendizaje aversivo, sugieren que los efectos amnésicos de estos fairma-
cos podrian ser debidos a su accién sobre la amigdala '.

6.3 Memoria explicita y memoria implicita

Como ya se ha dicho, hay datos que indican que ciertas regiones de la
amigdala podrian ser uno de los lugares donde se almacena el recuerdo
de experiencias aversivas. Ademds, acabamos de ver que la potenciacién de
los recuerdos de experiencias emocionales depende también de la accién
de la amigdala. Pero ;en qué consiste exactamente esta potenciacién?,
(cudles son los aspectos de la memoria que son favorecidos por la emocién?
Para responder a esta pregunta debemos volver de nuevo a la distincién en-
tre aprendizaje implicito y aprendizaje explicito. Ya hemos comentado los
datos que indican que la adquisicién de respuestas fisioldgicas anticipato-
rias ante sefiales de peligro depende de la amigdala. Pues bien, la amigdala
es uno de los sistemas cuya actividad neuronal es modulada por la accién
de hormonas como la adrenalina. Probablemente, un aspecto importante de
esa modulacion es la facilitacion de procesos de plasticidad neuronal, como
la potenciacién a largo plazo. Esta es quizd una de las razones que ex-
plica la especial persistencia de los recuerdos de experiencias aversivas o
traumdticas, recuerdos que tienen un caricter implicito, manifestdndose a
través de la reactividad emocional que el sujeto muestra ante ciertos esti-
mulos o situaciones cargados de significado afectivo. Sin embargo, el papel
de la amigdala en la consolidacién de la memoria emocional no acaba ahi.
Hay algunas pruebas de que la amigdala afecta también a la consolidacion
de los recuerdos que se forman en otros sistemas cerebrales.

A diferencia de la amigdala, el hipocampo parece ser fundamental para
la adquisicion de conocimientos explicitos que pueden ser conscientemente
recuperados y verbalizados. Esto es precisamente lo que se demostr6 en el
estudio de Bechara descrito en el apartado 5.5 de este mismo capitulo. Es-
tudios recientes, realizados con personas con dafio amigdalar o hipocampal,
muestran que hipocampo y amigdala tienen un diferente papel no sélo en
el aprendizaje emocional, sino también en la potenciacién emocional de
la memoria. Mientras que las lesiones amigdalares anulan la potenciacion
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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
hipocampales muestran un peor recuerdo explicito que sujetos normales
de control, siguen mostrando un mejor reconocimiento de los componentes
emocionales de un relato. Por ejemplo, la lesién hipocampal puede hacer que
el recuerdo global de un relato sea deficiente. Pero si en una persona con
esta lesion se compara el recuerdo de distintas partes del relato, se obser-
vard que las partes mas emocionales siguen siendo las mejor recordadas !.
La explicacién més razonable de estos resultados es que la amigdala po-
tencia indirectamente la formacion de la memoria declarativa emocional,
que es en si misma dependiente del hipocampo. En resumen, la activacion
emocional ejerce un doble papel potenciador de la memoria a través de la
amigdala. Por una parte, potencia los recuerdos implicitos emocionales for-
mados en los propios circuitos amigdalares y, por otra, favorece el registro
explicito de esos mismos recuerdos gracias a la modulacién que la amigda-
la ejerce sobre los procesos de consolidacién en el hipocampo.

Como ya comentdbamos en el capitulo 5, las personas que padecen el
trastorno de estrés postraumdtico muestran a veces una disociacion entre
el recuerdo explicito e implicito del suceso traumético. Mientras que a ve-
ces no son capaces de recordar correctamente ciertos aspectos del suceso,
si pueden, sin embargo, manifestar intensas reacciones emocionales a unos
estimulos cuyo significado no reconocen conscientemente. La explicacion
de esta disociacion podria estar de nuevo relacionada con la actividad de
las hormonas caracteristicas 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 consolidacion 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 explicito 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 secrecién
de glucocorticoides, interfiere el condicionamiento del miedo a contextos
complejos en animales, pero lo potencia ante estimulos simples. Dicho de
otro modo, el estrés crénico parece favorecer formas elementales de apren-
dizaje emocional, dependientes de la amigdala, al tiempo que interfiere
procesos de adquisicién mds elaborados, dependientes del hipocampo.

Actualmente se sabe que el estrés intenso y prolongado altera la activi-
dad hipocampal necesaria para la consolidacion de la memoria explicita,
interfiriendo procesos de plasticidad neuronal como la potenciacién 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 pato-
l6gicas caracterizadas por una elevada actividad de los glucocorticoides,
como la depresion o el trastorno de estrés postraumadtico, conllevan una
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reduccion significativa del volumen hipocampal. Es posible, por tanto, que
los déficits de memoria asociados a estos trastornos se deban a los efectos
negativos de los glucocorticoides sobre los procesos de consolidacién de la
memoria explicita. Por el contrario, la especial intensidad de los recuerdos
de sucesos traumadticos y la potente reaccién emocional que generan en el
sujeto serian consecuencia de la facilitacién del aprendizaje implicito amig-
dalar por la actividad adrenérgica '®.

Especulando sobre las posibles relaciones entre el estrés y el surgimien-
to de reacciones de ansiedad fébica, Jacobs y Nadel ° han sugerido que, al
entorpecer el aprendizaje hipocampal, las situaciones generadoras de estrés
podrian favorecer el surgimiento de reacciones fobicas basadas en asocia-
ciones especialmente potentes formadas en la amigdala. Estas asociaciones
carecerian por ello de las caracteristicas tipicas del aprendizaje hipocam-
pal, como son la especificidad contextual o el acceso deliberado a los re-
cuerdos. Estas caracteristicas explicarian el hecho de que las asociaciones
adquiridas bajo condiciones de estrés intenso sean ficilmente generaliza-
bles a condiciones que guardan alguna similitud con la situacién traumética
original y resulten dificiles de elaborar o controlar de forma consciente y
deliberada. Quiza de este modo se explique el caricter fragmentario de los
recuerdos de las personas que padecen el trastorno de estrés postraumatico,
asi como el aislamiento y falta de integracién en el «yo» de los recuerdos
del suceso traumatico.
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7. Bases cerebrales

de la emocion:
procesos emocionales
en la corteza cerebral

1. Introduccion

En el capitulo anterior hemos iniciado el estudio de las bases cerebrales de
la emocidn a partir del concepto clasico de sistema limbico. Como hemos
visto, la intervencion de estructuras limbicas, especialmente la amigdala,
en algunos aspectos de la emocidn, estd fuera de toda duda y probable-
mente constituye una caracteristica funcional comun al cerebro de los ma-
miferos. Aunque los conocimientos acerca del papel del sistema limbico
en emociones distintas del miedo y la ansiedad son mds reducidos, puede
aventurarse una propuesta provisional sobre el modo en que la actividad
coordinada de distintos sistemas cerebrales da origen a los complejos feno-
menos psicolégicos relacionados con la emocién. La evaluacion elemental
del valor afectivo de los estimulos depende estrechamente de sistemas lim-
bicos subcorticales. Estos sistemas primarios de evaluacion afectiva tienen
bajo su control los patrones de respuesta fisioldgica y las reacciones instin-
tivas correspondientes a las diferentes emociones bésicas. A este respecto,
es de sobra conocido el papel del hipotdlamo en el control de la activacion
autonémica de origen emocional y actualmente sabemos que distintos nu-
cleos troncoencefilicos desempefian un importante papel en el control de
conductas como la huida o la paralizacion '. En resumen, los sistemas ce-
rebrales subcorticales tienen un papel fundamental en los aspectos evalua-
tivos y reactivos primarios y automaticos de la emocién. Como veremos en
este capitulo, es muy probable que las actividades de procesamiento de las
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que dependen los aspectos mas cognitivos de la emocidn, incluida la expe-
riencia subjetiva, asi como la regulacién voluntaria y flexible de la reactivi-
dad emocional, dependan de sistemas localizados en diferentes areas de la
corteza cerebral.

(Cudl es, entonces, el papel de la corteza cerebral en la emocién? Dis-
tintas teorias han tratado de responder a esta pregunta partiendo de su-
puestos diferentes. Uno de ellos es que existe una diferencia bésica entre
los dos hemisferios cerebrales, siendo el hemisferio derecho el més direc-
tamente implicado en distintos aspectos de la emocién, especialmente en la
percepcion de estimulos dotados de valor afectivo, que abarcan desde pa-
labras con connotaciones afectivas a rostros mostrando gestos expresivos.
Una variante mds reciente de la hipdtesis de la asimetria considera que la
experiencia de los estados emocionales positivos depende del hemisferio
izquierdo, mientras que el hemisferio derecho estd mas relacionado con
los estados emocionales negativos. Finalmente, hay teorias y resultados
experimentales que indican que zonas especificas de la corteza cerebral,
especialmente la corteza prefrontal y la corteza cingulada, desempeiian
una importante funcién en la regulacién de la conducta emocional, en la
interaccién entre cognicidén y emocién y en la experiencia subjetiva de las
emociones.

2. Emocion y asimetria hemisférica
2.1 Percepcion emocional y activacion fisiolégica

Una de las ideas més difundidas sobre las relaciones entre cerebro y emo-
cién supone que existe una asimetria hemisférica que da primacia al he-
misferio derecho. Segin esta concepcidn tradicional de la asimetria hemis-
férica, el hemisferio izquierdo seria dominante en las tareas lingiiisticas
y analiticas, mientras que el hemisferio derecho se caracterizaria por un
modo de procesamiento global y estaria especialmente implicado en el ana-
lisis de la informacién emocional. Por supuesto, esta distincion no implica
que las funciones citadas sean caracteristicas de cada hemisferio conside-
rado como un todo, sino de estructuras o sistemas neuronales especificos,
tanto corticales como subcorticales.

Como vimos en el capitulo 3, algunos estudios indican que zonas pos-
teriores del hemisferio derecho intervienen en ciertos aspectos de la per-
cepcién emocional, concretamente en la percepcién y comprension de la
expresion facial de ciertas emociones, aunque no se conozca de forma muy
precisa la localizacidn de los sistemas neuronales implicados. Por ejemplo,
los estudios con pacientes con lesiones corticales indican que las lesiones
del hemisferio derecho tienden a producir més dificultades en la percepcién
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y comprensién del significado de la expresion facial o vocal de la emocion
que las lesiones del hemisferio izquierdo. Por otra parte, en estudios con-
ductuales con presentaciones lateralizadas de los estimulos, se han obte-
nido a menudo resultados que sugieren que el hemisferio derecho efectia
un procesamiento mas eficaz de los estimulos emocionales (palabras con
significado afectivo, por ejemplo). Un ejemplo interesante de esta asimetria
procede de estudios que han empleado la tarea de Stroop afectiva (véanse
capitulo 5 y cuadro 5.1). Concretamente, la interferencia producida por
las palabras de contenido emocional es superior cuando se presentan en el
hemicampo visual izquierdo, de forma que la informacién visual es proce-
sada por el hemisferio derecho. Resultados similares se han obtenido con
otro procedimiento experimental, el priming afectivo (véase capitulo 5).
En estudios con presentacion lateralizada de los estimulos, se ha observado
que la facilitacién de la identificacién de la valencia de la palabra diana en
ensayos congruentes (por ejemplo, cuando la palabra facilitadora es «asesi-
no» y la palabra diana «tormento», ambas de valencia negativa) se produce
cuando la palabra facilitadora es procesada por el hemisferio derecho. Re-
sultados como éstos parecen indicar que es en el hemisferio derecho donde
la atencién y el procesamiento de los estimulos son influidos por factores
afectivos. Un esquema del procedimiento de presentacion lateralizada de
estimulos visuales aparece en la figura 7.1. También hay indicios de una
superior contribucién del hemisferio derecho a los procesos que dan origen
a la activacién fisiolégica emocional. Por ejemplo, se ha observado una
correlacién entre el nivel de activacidn fisioldgica y la actividad EEG en la
corteza parietal derecha, asi como una asimetria en el control de la activa-
cion autondmica a favor del hemisferio derecho %

En resumen, pruebas de distinto tipo sugieren la presencia de asimetrias
hemisféricas en el control de ciertos aspectos de la emocion. Parece haber
un sesgo a favor del hemisferio derecho, especialmente en lo que se refiere
al procesamiento del significado afectivo de las palabras, la percepcién de
la expresion emocional y, quizd, la activacion fisiolégica. Sin embargo,
algunas observaciones recientes sugieren una version mds restringida de
la especializacion hemisférica, que se basa en la distincién entre afecto
positivo y afecto negativo. Segiin esta nueva concepcion, la distincién fun-
cional entre hemisferio izquierdo y derecho no es tanto entre emocién y
cognicién como entre afecto positivo y afecto negativo. Estos dos enfoques
no tienen por qué ser contradictorios. Es posible que existan en el hemisfe-
rio 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 intervencion en estados afectivos de distin-
ta cualidad.
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Figura 7.1 Procesamiento de presentacion lateralizada de estimulos
visuales (*)

*

. (Punto de tormento
’ ., fijacion) ',*'

tormento

asesino

cuerpoicalloso

(*) Los estimulos presentados en el hemicampo visual izquierdo estimulan la retina temporal de-
recha y la retina nasal izquierda. El patrén de las proyecciones a la corteza visual hace que estos
estimulos sean proyectados en primer lugar al hemisferio contralateral; en este caso, el hemisferio
derecho (HD). Del mismo modo, los estimulos presentados en el hemicampo visual derecho son
proyectados primero al hemisferio izquierdo (HI). La conexién interhemisférica a través del cuer-
po calloso permite la transmisién de la informacién, levemente degradada, entre uno y otro hemis-

ferio. El sujeto es instruido para que durante la presentacion de los estimulos mantenga la mirada
en un punto de fijacion situado en el centro del campo visual.

2.2 Afecto positivo y afecto negativo

La versién mas actual de la hipdtesis de la asimetria hemisférica de la emo-
cién considera que ambos hemisferios contienen sistemas neuronales que
desempefian funciones emocionales. La asimetria radicaria en que mientras
que los sistemas localizados en el hemisferio izquierdo estdn relacionados
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con el afecto positivo y las tendencias de aproximacion, los sistemas emo-
cionales del hemisferio derecho se relacionan con el afecto negativo, las ten-
dencias de evitacién y la inhibicién conductual. Richard Davidson es el
neuropsic6logo que ha propuesto esta teoria, basandose en observaciones
clinicas y en un amplio conjunto de estudios en los que ha tratado de es-
tablecer la relacion entre actividad cortical, experiencia afectiva y compor-
tamiento.

Estudios clinicos realizados en pacientes con lesiones corticales unilate-
rales indican que el dafio en el hemisferio izquierdo tiende frecuentemente
a provocar la aparicién de sintomas depresivos. La zona critica cuya lesion
aparece asociada a estos efectos es la corteza prefrontal. Al comparar per-
sonas con lesiones en areas equivalentes de la corteza prefrontal derecha
e izquierda, las que presentan lesiones en el hemisferio izquierdo tienen
mads probabilidad de desarrollar sintomatologia depresiva (apatia, pérdida
de interés por personas y cosas, retraso psicomotor y conducta voluntaria
disminuida). Complementariamente, en algunos casos se ha observado la
aparicién de sintomas de mania asociados a lesiones de la corteza prefron-
tal derecha. Se ha propuesto que el dafio en la division dorsolateral de la
corteza prefrontal es el responsable de estos efectos, ya que las lesiones
que dan origen a sintomas depresivos tienden a localizarse en esa region.
Estos cambios afectivos han sido bien documentados en un estudio con una
amplia muestra de pacientes (N = 197) en quienes la corteza prefrontal ha-
bia quedado dafiada a causa de una apoplejia. Por otra parte, en la corteza
prefrontal se han observado anomalias estructurales asociadas a sindromes
afectivos como el trastorno bipolar. En personas con este diagndstico se ha
observado una reduccién del volumen de sustancia gris en la corteza pre-
frontal izquierda y derecha?.

En opinién de Davidson, la distincién entre aproximacion y evitacién
capta una dimensién esencial de la conducta emocional. En esto sigue las
ideas de tedricos cldsicos, como O. H. Mowrer, para quien la aproximacién
y la evitacion eran las manifestaciones conductuales de las dos categorias
emocionales bdsicas, las emociones positivas y las negativas. La teoria de
Davidson otorga a esta distincién un sustrato neuronal, identificando la
region anterior izquierda de los 16bulos frontales con conductas de aproxi-
macién y estados de dnimo positivos y la region derecha con conductas de
evitacion y estados de dnimo negativos *. Segiin la teoria de Davidson, el
sistema de aproximacion del 16bulo frontal izquierdo mediaria los estados
afectivos positivos generados por la expectativa de metas deseadas. Este
sistema comprenderia 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 nicleo accumbens (véase capitulo 12) y otras
que intervienen en la ejecucién de conductas motoras, como los ganglios
basales. El sistema de evitacién del 16bulo frontal derecho mediaria, en
cambio, estados afectivos negativos, como los asociados a la evitacién 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 amigdala. Una
observacion 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 6rbitas de los
ojos (véase figura 7.2), responden de modo diferente a recompensas y casti-
gos simbdlicos. Concretamente, algunos estudios indican que recompensas
y castigos tienden a activar la corteza orbitofrontal izquierda y derecha,
respectivamente.

Davidson supone que la activacién de uno u otro sistema es condicién
necesaria, pero no suficiente, para el surgimiento de la experiencia afecti-
va positiva o negativa, que s6lo tendra lugar en presencia de elicitadores
apropiados. Este matiz es importante, ya que la teoria supone que existen
diferencias individuales en el nivel basal de activacién de cada uno de los
sistemas afectivos. Un nivel basal de activacion preferentemente izquierdo
o derecho no determina por si solo la experiencia afectiva, sino que actia
como «facilitador» o factor de predisposicién que, en conjuncién con el
elicitador adecuado, tendera a producir el estado de dnimo correspondiente.
Un ejemplo de estas diferencias se ha observado en pacientes que experi-
mentan frecuentes ataques de panico. Mediante técnicas de neuroimagen, se
ha detectado en estas personas una mayor activacion basal en las proyec-
ciones de la corteza prefrontal derecha a la amigdala. Este superior nivel de
activacién no causa por si solo un estado afectivo negativo, pero quizd si
favorece su aparicion en presencia de los estimulos apropiados.

Un buen ejemplo del tipo de evidencia en que se basa la teoria de Da-
vidson procede de un estudio en el que, mediante el registro EEG, se midi6
la alteracién de la actividad cerebral suscitada por filmaciones destinadas a
provocar diferentes estados emocionales positivos y negativos. En el caso
de la emocidn negativa de asco/repulsion, se observé una mayor activacion
derecha. En cambio, con las filmaciones destinadas a generar un estado de
bienestar o felicidad se observ6 un predominio de activacién izquierda. En
otro estudio se registrd la actividad EEG ante la expectativa de recompen-
sas o castigos. Para ello, se emple6 una tarea de tiempo de reaccion con
dos tipos de ensayos, en los que el sujeto podia ganar o perder dinero. Los
resultados mostraron mayor activacién derecha en los ensayos en que el
sujeto preveia una pérdida y mayor activacion izquierda en los que preveia
una ganancia’.

2.3 Diferencias individuales y estilo afectivo

Las diferencias individuales en el patrén basal de activacién hemisférica
podrian estar relacionadas con diferentes estilos afectivos. El concepto de
estilo afectivo, se refiere, segiin Davidson, a la «variabilidad interindivi-
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dual en cuanto a la cualidad e intensidad de las reacciones emocionales
a incentivos y desafios vitales, asi como en la intensidad y valencia de la
disposicion afectiva» ®. El estilo afectivo se define segin distintos para-
metros, como el umbral que los estimulos han de tener para provocar re-
acciones afectivas positivas o negativas, la amplitud de estas reacciones o
el tiempo de recuperacién después de la respuesta. Por ejemplo, hay datos
que indican que personas con predominio prefrontal izquierdo a nivel basal
manifiestan una recuperacion mds rapida de la potenciacion del reflejo de
alarma tras ser retirado el estimulo aversivo potenciador. Se ha sugerido
que este efecto podria ser debido a la accién de proyecciones inhibitorias
desde la corteza prefrontal izquierda hasta la amigdala.

Varios estudios han mostrado una relacién entre los patrones basales de
activacion frontal y diversas medidas de afecto subjetivo. Por ejemplo, per-
sonas con predominio derecho reportan mayor experiencia subjetiva negativa
ante peliculas de miedo/asco; en cambio, aquellas con predominio izquierdo
manifiestan experiencias positivas mds intensas ante estimulos afectivos de
contenido positivo. Se ha hallado igualmente una correlacién entre la dispo-
sicién afectiva global y el patron de activacion frontal. Comparando sujetos
con puntuaciones altas y estables en depresién con otros con puntuaciones
bajas (mediante el Inventario de Depresion de Beck), se ha observado menor
activacion izquierda en aquellos que tenfan puntuaciones elevadas.

La teoria de la asimetria hemisférica del afecto positivo y negativo pue-
de tener importantes implicaciones para la comprensién de las bases ce-
rebrales de la depresion. Algunos estudios han mostrado que las personas
depresivas manifiestan una menor activacién izquierda que los sujetos de
control, no depresivos. (Significa esto que la inferior activacion izquierda
es un factor de predisposicién para la depresion o, por el contrario, es esa
inferior activacion una consecuencia de la depresion? Un dato importante
es que las personas que se han recuperado de la depresién siguen manifes-
tando menor activacién izquierda que los sujetos de control. Esto parece
indicar que el patrén de activacién no es una consecuencia del estado de-
presivo, ya que si asi fuera deberia desaparecer una vez que la depresién ha
remitido. Por consiguiente, es posible que la inferior activacioén izquierda
sea un factor disposicional que s6lo muestran algunas personas y que po-
dria tener algin valor predictivo a la hora de determinar el riesgo de desen-
cadenamiento de la depresion.

2.3.1 Asimetria hemisférica y comportamiento emocional infantil

Un interesante desarrollo de la teoria de la asimetria afectiva hemisférica
procede de los estudios que han tratado de establecer la relacion entre los
patrones de activacion frontal y el comportamiento emocional infantil. Es-
tos patrones de activaciéon permiten predecir el comportamiento infantil
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ante episodios emocionales, como la separacién temporal de la madre. Con-
cretamente, se ha observado que el llanto como reaccién a la separaciéon
tiende a producirse con mds frecuencia en nifios que muestran un patrén
de activacion derecha que en aquellos en los que predomina la activacién
izquierda. Estos resultados confirman la idea de que los patrones de acti-
vacion basales son un factor de predisposicién que modula la reaccién del
sujeto a determinados estimulos afectivos’.

La tendencia a la inhibicion conductual es una caracteristica que también
parece estar relacionada con el patrén de activacién frontal. En un interesan-
te estudio, se clasific6 a un grupo de nifios de 31 meses de edad en «inhibi-
dos» o «desinhibidos», a partir de su comportamiento en una situacién de
juego. Se tomaron indices objetivos de comportamiento, como el tiempo
que el nifio pasaba junto a la madre durante la prueba, la latencia en tocar el
primer juguete que se le presentaba o el tiempo necesario para acercarse a
un extrafio y aceptar de €l un juguete. Por ejemplo, los nifios con un com-
portamiento inhibido mds extremo pasaban la mayor parte de la sesion, que
duraba 25 minutos, pegados a la madre, a lo que los mds desinhibidos dedi-
caban una media de nueve segundos. Siete meses después se realizaron re-
gistros EEG en una situacién afectivamente neutra. Los nifios que habian
manifestado un comportamiento mds inhibido mostraron mayor activacion
derecha que izquierda, y los desinhibidos, mayor activacion izquierda que de-
recha. Comparando ambos grupos, se observé que la mayor diferencia
correspondia a la activacion en el hemisferio izquierdo. Concretamente, los
nifios inhibidos mostraban menor activacién izquierda que los desinhibidos.
Segtn esto, el estilo afectivo de los nifos inhibidos se basaria mas en una
reducida activacion del sistema de aproximacion (izquierdo) que en una ma-
yor activacién del sistema de evitacion (derecho). Observaciones como ésta
han llevado a pensar que el sistema de aproximacién, dependiente de los sis-
temas prefrontales del hemisferio izquierdo, contrarresta de algiin modo la
accion del sistema de evitacion derecho. Cuando la activacion basal del sis-
tema de aproximacion es reducida o cuando el sistema resulta lesionado, la
accion del sistema de evitacion quedaria, por asi decirlo, «desbloqueada», de
modo que predominaria la inhibicién conductual y aumentaria la probabili-
dad de aparicion de sintomatologia depresiva.

3. La corteza prefrontal y la interaccion
entre cognicion y emocion

3.1 Emocion, eleccion y toma de decisiones

La implicacién de la corteza prefrontal en la emocién es conocida desde
hace tiempo. En el apartado anterior nos hemos centrado en las posibles
diferencias entre las dreas prefrontales de los dos hemisferios cerebrales
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Figura 7.2 Principales areas de la corteza cerebral implicadas en la
emocion

corteza prefrontal dorsolateral

corteza prefrontral orbital
u orbifrontal

corteza prefrontal ventromedial

corteza cingulada anterior

en relacion con la experiencia emocional. En un sentido distinto, algunos
investigadores han llamado la atencién sobre la relacion entre las funciones
de anticipacion y planificacién usualmente atribuidas a la corteza prefrontal
y su posible funcién mediadora entre la cognicién y la emocion. La im-
plicacién de la corteza prefrontal en la eleccién y la toma de decisiones
es corroborada por numerosas investigaciones que mediante técnicas de
neuroimagen funcional han demostrado la relacién entre la actividad pre-
frontal y distintos subprocesos relevantes a la toma de decisiones, como el
procesamiento de recompensas abstractas o simbdlicas, el razonamiento o
la memoria operativa?®,

La corteza prefrontal (véase figura 7.2) es una de las tres divisiones de los
I6bulos frontales (las otras dos regiones son las cortezas motora y premo-
tora). Evolutivamente, los 16bulos frontales alcanzan un espectacular desa-
rrollo en los primates, especialmente en el hombre. La decisiva influencia
que sobre la emocién humana ejercen los procesos cognitivos complejos
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relacionados con la anticipacidon de eventos futuros y con el pensamiento
consciente, se debe en gran parte a la accién de la corteza prefrontal. Para
comprender esta influencia, hay que tener en cuenta que la corteza prefron-
tal se halla interconectada con sistemas mas primitivos de procesamiento y
activacién emocional, como los estudiados en el capitulo 6 y otros, como el
nicleo 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 consideracion de las conse-
cuencias afectivas de distintas conductas posibles, es facil comprender la
importancia de la relacidn entre la emocion, la eleccién y la capacidad para
anticipar las consecuencias futuras de la conducta.

Se cree que distintas regiones de la corteza prefrontal desempefian fun-
ciones diferenciadas, relacionadas con los distintos procesos que intervie-
nen en la eleccion y la toma de decisiones. La regién 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 utilizacién de la me-
moria operativa y en la deliberacion y toma de decisiones. En un apartado
posterior estudiaremos el papel de otra regién cortical, la corteza cingulada,
que también desempefia importantes funciones en la experiencia emocional
y en la seleccién de respuestas y resolucion de conflictos entre tendencias
de accién contrapuestas.

3.2 La teoria del marcador somatico

Las funciones emocionales de la corteza prefrontal son el objetivo central
en una de las teorias mas populares sobre las relaciones entre el cerebro y
la emocion, la teoria del marcador somdtico. Esta teoria ha sido propuesta
por el neuropsicélogo de origen portugués Antonio Damasio, que la ha
popularizado en su libro El error de Descartes”®. El «error» al que alude el
titulo se refiere a la separacion radical entre razén y emocién, una distin-
cién comiin a gran parte del pensamiento filos6fico occidental. A través del
andlisis de las alteraciones conductuales y emocionales observadas en per-
sonas que han sufrido distintos tipos de dafio o lesién de la corteza prefron-
tal, Damasio concluye que en esa zona del cerebro se localizan sistemas a
través de los cuales la emocidn contribuye adaptativamente a la eleccion y
la toma de decisiones. El papel que Damasio otorga a la corteza prefrontal
no tiene que ver con emociones o afectos especificos, sino con una funcién
mads general de regulacion de la conducta por la informacién afectiva. Aun-
que normalmente tendemos a pensar que las emociones no son buenas con-
sejeras a la hora de tomar decisiones, la teoria de Damasio afirma, por el
contrario, que muchas decisiones requieren tener en cuenta la informacién
afectiva adquirida a través de la experiencia previa.
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Cuadro 7.1 El caso Phineas Gage

* Phineas Gage trabajaba como capataz en las obras de construccién de las vias del
ferrocarril en Nueva Inglaterra (Estados Unidos). En el verano de 1848, a los veinticinco
afios de edad, sufrié un accidente al tratar de dinamitar unas rocas para permitir el paso
de la via. Al realizar una detonacidn, la barra con la que se ayudaba para colocar la pél-
vora fue despedida hacia atrds y atraveso el craneo de Gage. Sorprendentemente, Gage
sobrevivid al accidente y fue capaz de relatar, pocas horas después, todo lo que habia
sucedido. Aunque en dos meses se habia recuperado fisicamente de las consecuencias
del accidente, Gage manifesté a partir de entonces un importante cambio de persona-
lidad. John Harlow, el médico que atendié a Gage, describia este cambio como una
ruptura del «equilibrio entre sus facultades intelectuales y sus tendencias animales». De
ser una persona educada y socialmente adaptada, Gage pasé a convertirse en un hombre
impulsivo, desconsiderado con los demds, dubitativo e incapaz de llevar a buen término
sus planes y propdsitos. 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 llegd a trabajar como atraccién de circo. Después de una vida errante y desorganizada,
muri6é en San Francisco a los treinta y ocho afios. 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 teoria del marcador somatico. 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 dafiadas por
la barra de hierro que atraveso el cerebro de Gage. Segtn la reconstruccion realizada a
partir del craneo de Gage, la zona dafiada se corresponde con la corteza prefrontal ven-
tromedial. Uno de los casos estudiados por Damasio, el paciente EVR, fue sometido a
una operacién de neurocirugia con el fin de extirpar un meningioma, a consecuencia de
lo cual result6 dafiada esa misma regién de la corteza prefrontal. Algunos de los resulta-
dos del estudio realizado con EVR se describen en el texto principal.

La base empirica fundamental de la teoria del marcador somético pro-
cede del estudio de pacientes con lesiones prefrontales cuya localizacién
y efectos son similares a los de uno de los casos clinicos mas famosos de
la neuropsicologia, Phineas Gage (véase cuadro 7.1). La lesion afecta bi-
lateralmente a la corteza prefrontal ventromedial, CPFVM (véase figura
7.2), localizada en la regién mds interna de la seccion ventral de los l6bulos
frontales (algunos autores consideran que esta region forma parte de la cor-
teza orbitofrontal). Los efectos psicoldgicos mas notables de las lesiones
ventromediales tienen que ver con las capacidades de eleccidn, decision y
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planificacién. Tanto en el caso de Gage como en el de pacientes actuales
con lesiones similares, se produce a consecuencia de la lesién un notable
cambio de personalidad tras el cual el sujeto experimenta grandes dificul-
tades de adaptacion social, a pesar de que aparentemente su funcionamien-
to intelectual general (razonamiento, inteligencia, memoria...) no resulte
afectado. Damasio describe asi la conducta de EVR, un hombre de treinta
y cinco afios a quien se practicé una ablacién bilateral de la CPFVM con el
fin de extirpar un meningioma:

Su capacidad para planificar sus actividades, tanto dia a dia como cara al futuro, se halla
gravemente alterada...; una drea en la que la toma de decisiones se ve particularmente
afectada es la de la conducta social y, dentro de ella, la planificacién econdmica...; a
juzgar por las elecciones que efectia en sus encuentros personales en la vida real, es
obvio que carece del sentido de lo socialmente apropiado, aunque conociendo su vida
anterior resulta evidente que lo posefa '°.

A consecuencia de las dificultades que experimentan para la planificacién
y la eleccidn, 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 «sociopatia», un trastorno de conducta caracterizado por la conduc-
ta antisocial y la planificacién ineficaz. Sin embargo, a diferencia de lo
que ocurre en la sociopatia (o «trastorno de personalidad antisocial», como
es definida en el DSM-IV), los rasgos sociopdticos de los pacientes ven-
tromediales no siguen un curso evolutivo, sino que surgen a consecuencia
de una lesion cerebral en la vida adulta, por lo que se habla en este caso de
«sociopatia adquirida».

3.3 Evidencia experimental
3.3.1 Activacion fisiologica

La corteza prefrontal envia proyecciones a estructuras cerebrales que con-
trolan la activacidn fisiolégica por estimulos emocionales. Estas proyeccio-
nes se dirigen a la amigdala, con la que tiene conexiones bidireccionales, al
hipotdlamo y al tronco encefélico. 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 activaciéon emocional. De acuerdo con esta posibilidad,
varios estudios experimentales han mostrado la existencia de alteraciones
de la activacién emocional asociadas a las lesiones de la CPFVM. Concre-
tamente, se ha observado que estas lesiones afectan a la reactividad auto-
némica ante estimulos emocionales y a la actuacién en tareas de eleccién
que implican tomar en consideracién tanto las consecuencias inmediatas
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de la conducta como sus efectos a mas largo plazo. Por una parte, la activa-
cién autondémica ante imdgenes emocionales, medida segin la respuesta de
conductancia de la piel o respuesta electrodérmica, es claramente inferior
en personas con lesiones ventromediales, como EVR, en comparacién con
controles sin lesién y personas con lesiones en otras dreas cerebrales. Es
importante destacar que el déficit es especifico para los estimulos emocio-
nales, ya que el nivel de actividad electrodérmica ante estimulos nuevos no
emocionales es similar en pacientes con lesiones ventromediales y contro-
les. Sin embargo, conviene destacar que este déficit aparece cuando el su-
jeto observa pasivamente estimulos emocionales visuales, pero no cuando
simultdineamente va comentando qué sensaciones le producen. Aunque no
esta del todo claro qué significado puede tener esta diferencia, una posibi-
lidad es que la reducida activacion en la condicién de observacion pasiva
refleje un déficit en los procesos mds autométicos de activacién emocional.
La intervencion de la corteza prefrontal en la activacion emocional es
también corroborada por estudios recientes de neuroimagen con partici-
pantes normales, sin ningtn tipo de dafio cerebral. En estos estudios se ha
obtenido una correlacion positiva entre el nivel de activacién fisiolégica
ante estimulos emocionales y la actividad neuronal prefrontal. Por ejemplo,
en una situacion de eleccion, 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
covaria con la amplitud de la respuesta electrodérmica. La interpretacion
mds simple de esta observacién es que las dreas activadas intervienen en
la generacion de la respuesta emocional. Otro resultado especialmente in-
teresante es que en estas situaciones de eleccién también se han observado
patrones de activacién prefrontal que, dadas sus caracteristicas temporales,
podrian corresponder a la informacion aferente, o feedback, de la respuesta
fisioldgica. Esta actividad neuronal constituiria una representacién de los
efectos somadticos de la activaciéon emocional en la corteza prefrontal, un
aspecto al que la teoria de Damasio otorga una importancia fundamental !

3.3.2 Eleccion y toma de decisiones

A fin de evaluar experimentalmente la capacidad de eleccién 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 cuen-
ta tanto las ganancias inmediatas como las pérdidas a mds largo plazo. La
tarea del sujeto es acumular la mayor cantidad posible de dinero eligiendo
entre cuatro tacos de cartas, cada uno de los cuales estd asociado a diferen-
tes consecuencias. La eleccion de cartas de dos de los tacos tiene conse-
cuencias globalmente favorables. En cambio, elegir cartas de los otros dos
tacos es mas ventajoso a corto plazo, pero al final el resultado neto es una
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Figura 7.3 Diseiio de la tarea de juego empleada para poner
a prueba la teoria del marcador somatico (*)

——» 50 €/ 100% ensayos

A >
-50 € / 50% ensayos

Opciones ventajosas Ganancia neta = 250 €
> 50 € / 100% ensayos

B >
-250 € / 10% ensayos

C ) 100 € / 100% ensayos
———p -250 €/ 50% ensayos

Opciones arriesgadas Pérdida neta = 250 €

D ’ 100 € / 100% ensayos
——3> -1250 € / 10% ensayos

(*) 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, segtn el taco elegido. En ambas opciones venta-
josas, la ganancia neta después de diez ensayos seria de 250 €; en cambio, en las opciones arries-
gadas después de diez ensayos se obtendria una pérdida neta de 250 €. La mayoria de los sujetos
empieza 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 més ventajosas a largo plazo (A y B). En cambio, los sujetos con
lesiones ventromediales tienden a perseverar en la eleccién de las opciones arriesgadas. Ademas,
en el momento de elegir una opcién arriesgada estos sujetos no muestran la activacion fisioldgica
que si manifiestan los sujetos sin lesion.

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 sélo la ganancia
inmediata que produce cada eleccidn, 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 consecuencias
favorables y desfavorables de una misma conducta e inhibir la tendencia a
tomar decisiones basadas exclusivamente en el beneficio inmediato, algo
que parece resultar especialmente dificil para las personas con lesiones
ventromediales. En el laboratorio, estas personas también actdan 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 eleccion también genera pérdi-
das cuantiosas, el sujeto pasa a preferir las opciones mas «conservadoras»
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(menor ganancia inmediata, pero también inferiores pérdidas). En cambio,
las personas con lesiones prefrontales insisten en las elecciones arriesgadas,
de modo que al final terminan perdiendo dinero 2.

Otro resultado de gran interés se refiere al patrén de activacion fisiold-
gica durante la tarea de juego. En todos los sujetos, sean controles o con
lesién prefrontal, se observa un incremento de la conductancia de la piel en
respuesta a las pérdidas de dinero. Los sujetos normales muestran, ademads,
activacion fisiolégica anticipatoria en el momento mismo en que toman
la decisién de elegir una carta de uno de los tacos «arriesgados». Es muy
llamativo que esta reaccién emocional aparezca a veces antes de que el
sujeto se percate de cudles son las reglas del juego; es decir, antes de que
pueda expresar verbalmente qué opciones son mas o menos ventajosas. Es
igualmente llamativo que en las personas con lesién ventromedial no se
observen estas respuestas anticipatorias. Segtin Damasio, esto indica que la
anticipacién del riesgo no produce la reaccion afectiva normal. De hecho,
algunas personas con lesién prefrontal pueden llegar a darse cuenta de que
su eleccidon no es la mas adecuada, a pesar de lo cual no muestran activa-
cion anticipatoria y siguen haciendo elecciones arriesgadas.

3.4 Lainterpretacion tedrica: el marcador somatico
como guia de la eleccion

El supuesto central de la teoria del marcador somdtico es que existe una
relacion causal entre la ausencia de activacion fisioldgica anticipatoria y la
eleccién inadecuada. El papel que se le atribuye a la activacion anticipato-
ria es el de funcionar como un aviso automaético de peligro, que indica que
la eleccion que se va a realizar puede tener consecuencias afectivas no de-
seadas. En los estudios con la tarea de juego, la asociacién entre eleccién y
activacion se establece en el curso de la realizacion de la tarea, mediante la
experiencia de las pérdidas y ganancias asociadas a la eleccién de cada taco
de cartas. Segtn la teoria de Damasio, la regién ventromedial de la corte-
za prefrontal integra ese mensaje somdtico con la informacién cognitiva
acerca de las consecuencias de distintas elecciones. Este mensaje somético
«marcaria» afectivamente cada eleccion, de forma que, al tratar de decidirse
por una u otra opcion, el sujeto tenderia a evitar aquellas que han sido mar-
cadas negativamente.

La influencia del marcador somadtico en la eleccidon es distinta, pero
complementaria, de la que ejerce el conocimiento explicito, no cargado
afectivamente. Cuando consideramos la posibilidad de una eleccién des-
ventajosa, la reactivacién de las respuestas somdticas asociadas da origen
a una sensacion afectiva o emocional que sesga nuestras decisiones, apar-
tdndonos del riesgo y haciendo mds probable que elijamos del modo maés
adaptativo. Al dafiar los sistemas neuronales de los que dependen estas
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funciones, las lesiones ventromediales darian origen a una planificacién
y comportamiento social inadecuados en la vida cotidiana, asi como a un
patrén inadaptativo de eleccidn en situaciones de laboratorio, como la tarea
de juego. Damasio y sus colaboradores opinan que el problema en la selec-
cién de respuestas es debido a un defecto en la activaciéon de marcadores
somaticos que deben acompafiar al procesamiento interno y automatico
de las opciones de respuesta posibles. Esta interpretacién considera que la
eleccién y la toma de decisiones estdn guiadas no sélo por la consideracion
explicita de los costes y beneficios de nuestras acciones, sino también por el
conocimiento implicito, no consciente, del valor afectivo de cada eleccidn.
En resumen, la funcién de los marcadores sométicos seria la de proporcio-
nar una sefial recuperada rdpidamente de la memoria, que favoreceria un
comportamiento adaptativo al llevarnos a excluir la consideracion de ciertas
opciones, antes incluso de que actien otros procesos cognitivamente mas
sofisticados.

La intervencion de la regién ventromedial de la corteza prefrontal en la
eleccién y la toma de decisiones tiene lugar en interaccidén con otros siste-
mas cerebrales. Uno de ellos es la amigdala, cuyo papel en la formacion de
asociaciones afectivas hemos estudiado en capitulo 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 elecciéon como a la activacion fisioldgica (la diferencia es que las lesio-
nes amigdalares anulan no sdlo la activacidn anticipatoria, sino también la
que se produce como respuesta a las consecuencias de la eleccion). ;Cudl
es, entonces, el papel relativo de la amigdala y de la corteza prefrontal en
la tarea de juego y, por extension, en la regulacién afectiva de la eleccién
y la toma de decisiones? Una posibilidad es que de la amigdala dependa la
formacidn de asociaciones afectivas implicitas durante la tarea de juego y
la organizacidn, a través de sus proyecciones hacia el hipotdlamo, de las
correspondientes respuestas somaticas. Los sistemas de la corteza prefron-
tal, en cambio, tendrian funciones mas complejas, como la de integrar la in-
formacion implicita y la actividad somética correspondiente con el conoci-
miento explicito de las reglas de la tarea. Hay otras areas cerebrales, como
la corteza somatosensorial derecha, que también parecen contribuir a la
actuacioén en la tarea de juego, ya que personas con lesiones en esta region
cortical también muestran una actuacion deficiente.

3.5 Explicaciones alternativas

Los estudios neuropsicoldgicos con pacientes con dafio cerebral y los es-
tudios de neuroimagen con sujetos normales indican que una actuacion
adaptativa en la tarea de juego requiere la intervencién de una amplia red
de dreas y estructuras cerebrales, tanto corticales como subcorticales. Por
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Tabla 7.1 Distintas condiciones experimentales que producen
alteraciones en la actividad neuronal en la corteza
orbitofrontal

— Estimulacién tactil 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 reaccion.

— Seifiales de recompensas monetarias.

— Eleccién 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-
sién making». Neuroscience and Biobehavioral Reviews, 26, 6 (2002), 631-664.

otra parte, parece existir una estrecha relacién entre el patrén de activacién
fisioldgica en el curso de la tarea y el tipo de alternativas mas frecuente-
mente elegidas, de modo que una activacion reducida suele ser predictiva
de un modo de eleccién arriesgado, que resulta perjudicial a largo plazo.
Sin embargo, hay distintos puntos oscuros en la interpretacién que la teo-
ria del marcador somatico hace de estos datos. En primer lugar, dada la
similitud de los efectos de distintas lesiones, no estd claro cudl es la fun-
cion especifica que en la realizacion de la tarea desempefia cada una de
las areas cerebrales implicadas. Por otra parte, es posible que una teoria
mucho mds simple sea suficiente para explicar los datos experimentales. La
teoria del marcador somatico se basa en numerosos supuestos y postula un
mecanismo especialmente complicado para explicar por qué una eleccién
defectuosa y una reducida activacién somdtica suelen ir de la mano. Algu-
nos investigadores, 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 lesiones prefrontales podria basarse en un déficit mas basico del proce-
samiento afectivo '°.

Numerosos estudios realizados con animales indican que la COFT des-
empefia un papel esencial en tareas que requieren un conocimiento de las
consecuencias positivas y negativas de distintas elecciones. Una lista de
diferentes tareas de decision, cuya realizacién va asociada a variaciones en
la actividad neuronal en la COFT, puede verse en la tabla 7.1. Por ejem-
plo, estudios de registro neurofisiolégico en animales han detectado en la
COFT neuronas que responden tanto a la recompensa como a las sefia-
les que la anteceden. Por otra parte, las lesiones amigdalares dan lugar a
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déficits en la conducta de eleccion, 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 presentacion de reforzadores, sean éstos primarios o simbodlicos.
Una interpretacién mds simple que la propuesta por Damasio es que las le-
siones ventromediales afectan a sistemas encargados del procesamiento del
valor afectivo de recompensas o castigos y del aprendizaje de la relacién
entre conductas y consecuencias.

4. La emocion y la corteza cingulada

La corteza cingulada (también denominada «cingulo» o «giro cingulado»)
es la denominacién que recibe la banda cortical que se extiende sobre el
cuerpo calloso a lo largo de la linea media del cerebro, en la cara interna
de ambos hemisferios cerebrales (véase figura 7.2). En la teoria emocional de
Papez, descrita en el capitulo 5, la corteza cingulada era la division del sis-
tema limbico donde los estimulos sensoriales procedentes de los sistemas
corticales de andlisis perceptivo quedaban «marcados» afectivamente. Aun-
que es muy probable que la corteza cingulada no desempefie una funcién
tan fundamental y especifica en la emocidén, hay numerosas pruebas de su
implicacién en algunos aspectos importantes del procesamiento afectivo y
la experiencia emocional. Algunos investigadores han propuesto establecer
una distincidn entre los segmentos anterior y posterior de la corteza cingu-
lada, refiriéndose al primero como «emocional» y al segundo como «cog-
nitivo». Con todas las precauciones que requiere esta simplificacidn, puede
servirnos como punto de partida para caracterizar el papel de la corteza
cingulada en la emocidn.

4.1 Dolor fisico y dolor psicolégico

Las personas con lesiones del cértex cingulado muestran diversas altera-
ciones cognitivas, motoras y emocionales. Algunas de las alteraciones ob-
servadas son la dificultad para concentrar la atencion, la reduccién de movi-
mientos, la apatia y la inestabilidad emocional. En estudios experimentales
se ha demostrado que distintos tipos de estimulos afectivos producen un
incremento de la actividad neuronal en la regién anterior de la corteza cin-
gulada. La cingulotomia, o destruccién de la corteza cingulada mediante
técnicas de neurocirugia, se ha empleado con el fin de eliminar el dolor
crénico que resulta intratable mediante otros métodos terapéuticos. Esta
practica se basa en el hecho de que la experiencia subjetiva del dolor va
acompafiada de la activacion de la corteza cingulada anterior, CCA. In-
cluso la simple anticipacién o expectativa del dolor produce esa activacion.
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Ademas, la intensidad de la actividad observada en la CCA esta 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 estimulos
dolorosos refleja de forma especifica la reaccidon afectiva al estimulo, ya
que las lesiones de esta region cortical eliminan la sensacién subjetiva de
dolor sin por ello alterar la capacidad para detectar el estimulo. La capaci-
dad para detectar el estimulo causante del dolor depende de otras regiones
corticales, como la corteza somatosensorial, cuyas funciones no son afec-
tivas, sino perceptivas. Estudios recientes de neuroimagen muestran, ade-
mads, que distintos efectos analgésicos, sean producidos por agentes analgé-
sicos reales (opiaceos) o por simple sugestion (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 soélo en la experiencia subjetiva del dolor fisico, sino también en la expe-
riencia del dolor psicolégico, por ejemplo, el producido por la separacién de
un ser querido o por la sensacién de ser excluido de un grupo social. Filoge-
néticamente, la corteza cingulada aparece por vez primera en los mamiferos.
Paul MacLean, cuya teoria del cerebro trino fue expuesta en el capitulo 6,
ha llamado la atencién sobre el hecho de que es también con los mamiferos
cuando aparecen las vocalizaciones de malestar y auxilio emitidas por las
crias cuando son separadas de sus cuidadores. Experimentos realizados con
animales de varias especies, como ratas, monos ardilla 0 macacos, han de-
mostrado que esa coincidencia no es casual y que la actividad de la corteza
cingulada es fundamental en la regulacién de las interacciones entre crias y
cuidadores. Por ejemplo, las lesiones de la corteza cingulada anulan las vo-
calizaciones de malestar de las crias y reducen notablemente la sensibilidad
de la madre hacia ellas. Un resultado especialmente dramaético fue el obteni-
do en un estudio en el que se demostré que el indice de supervivencia de las
crias de madres con esas lesiones descendia hasta el 12%.

Sabemos que en el ser humano la CCA interviene en la experiencia sub-
jetiva del dolor fisico, pero ;tiene también que ver la CCA con la experien-
cia del dolor psicolégico? Aunque los datos son aiin escasos, la respuesta
parece ser afirmativa. En un estudio reciente de neuroimagen, realizado
por Naomi Eisenberger y sus colaboradores, se observd que en las personas
sometidas a una situacion simulada de exclusion social tenia lugar un incre-
mento de la actividad neuronal en zonas de la CCA similares a las que son
activadas por el dolor fisico. 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 decision de otros jugadores.

A partir de resultados como los recién comentados, Eisenberger ha pro-
puesto una interesante teoria sobre las funciones de la CCA en la deteccion
del conflicto y la motivacion hacia el cambio. Esta teoria considera que
la activacion de la CCA durante la experiencia del dolor fisico o de la ex-

241



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 si mismo no tiene eficacia terapéutica (por ejemplo, unas pildoras sin efectos o
el simple hecho de recibir la atencién del médico), pero que sin embargo produce una
mejoria en el paciente. Las expectativas del paciente, su confianza en el médico y en la
eficacia de sus tratamientos parecen ser las causas «psicoldgicas» del efecto placebo.
Por supuesto, los tratamientos psicolégicos, como las distintas formas de psicoterapia o
el psicoandlisis, no escapan a la influencia de la sugestién y a veces deben parte de su
eficacia a un mecanismo de este tipo.

— No esté claro con qué frecuencia se produce el efecto placebo, aunque se sabe que
distintos trastornos médicos y psicolégicos, como el dolor de espalda, los dolores de
cabeza o la depresion, pueden mejorar a través de tratamientos de placebo. De hecho,
la efectividad de un nuevo farmaco debe ser primero contrastada mediante estudios que
controlan la accién del farmaco real con la de un placebo que tiene el mismo aspecto y
pauta de administracién. Sélo si el firmaco produce una mejoria significativamente su-
perior al placebo llega a ser comercializado.

* Dolor y analgesia: opiaceos y placebos actiian segiin mecanismos similares

— El efecto placebo no es un mito y tampoco tiene nada de magico. En realidad, las
investigaciones mds recientes han empezado a revelar cudles son los mecanismos cere-
brales en que se basa este efecto.

— El efecto analgésico (es decir, la reduccion de la sensacién de dolor) de farmacos
opidceos como la morfina, es anulado por otros firmacos que bloquean los recepto-
res opidceos (la naloxona, por ejemplo, que es un antagonista opidceo). Pues bien, los
efectos de placebo pueden ser también anulados mediante estos mismos farmacos. Ob-
viamente, esto quiere decir que al menos algunos placebos producen sus efectos a través
de los mismos mecanismos fisioldgicos que explican la accién de los opidceos. Entre
los efectos de placebo anulados por los antagonistas opidceos se encuentran los debidos
a aspectos poco formales del tratamiento médico, como la simple interaccién entre el
médico y el paciente o el presenciar cémo nos ponen una inyeccién (se ha demostrado
que las inyecciones a la vista del paciente tienen mayor efecto que las inyecciones no
presenciadas 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 opidceos y la analgesia debida a la accién de un placebo,
llega hasta el mismo cerebro. Un equipo de investigadores suecos (1) ha demostrado
que tanto la analgesia producida por opidceos como la producida por un placebo indu-
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Cuadro 7.2 (continuacion)

cen cambios en la actividad cerebral en un mismo lugar, la corteza cingulada anterior
(CCA). La actividad cerebral se midi6 a través de la TEP (tomografia por emisién de
positrones), que permite medir el flujo sanguineo en zonas localizadas del cerebro. La
sensacion de dolor era producida por la aplicacién de calor en el dorso de una mano. El
opiéceo (0, en su caso, el placebo) fueron administrados por via intravenosa. Se emplea-
ron seis condiciones experimentales:

1) dolor + opidceo 2) no dolor + opidceo 3) dolor + placebo

4) no dolor + placebo 5) dolor 6) no dolor

— Tanto opidceos como placebo redujeron el dolor subjetivo, aunque la respuesta al
placebo fue mds variable de unos a otros participantes. Ambos tratamientos indujeron
activacion de la zona rostral de la CCA. Sin embargo, el dolor sin ningtin tratamiento
activaba la zona caudal de la CCA. Esto indica que la sensacion de dolor y la analgesia
son mediadas por diferentes sistemas neuronales, pero que es el mismo sistema el que
interviene en la analgesia producida farmacolégicamente y en la analgesia producida
por un placebo.

— (Co6mo regula la corteza cerebral la respuesta analgésica? Segun los investigadores,
esta regulacion podria tener lugar a través de las conexiones entre la corteza cingulada
y estructuras troncoencefélicas cuyo papel en la analgesia es bien conocido. De hecho,
en este estudio se observé una covariacion entre la actividad en la corteza cingulada y
la registrada en estructuras troncoencefalicas, como la sustancia gris periacueductal. Lo
que el estudio recién comentado muestra es que estos mecanismos pueden ser puestos
en funcionamiento tanto por medios farmacol6gicos como por medios puramente psico-
16gicos, 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.

clusién social refleja la deteccidon de un conflicto entre un estado interno
deseado (ser aceptado por el grupo, por ejemplo) y el estado actualmente
percibido (ser rechazado). La activacion de la CCA actuarfa entonces como
una sefial de alarma que pondria en funcionamiento otros sistemas cerebra-
les relacionados con el cambio de conducta y la planificacién de acciones
futuras. Esta funcidn podria realizarse a través de las conexiones de la CCA
con sistemas neuronales de la corteza prefrontal que participan en la plani-
ficacion de la conducta. También es posible que las «alarmas» procedentes
de la CCA pongan en funcionamiento sistemas neuronales relacionados
con la reflexién o la introspeccion, procesos conscientes que en muchos
casos anticipan el futuro cambio de la conducta '*,
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4.2 Funciones afectivas y cognitivas de la corteza cingulada

Como ya se ha sefalado, algunos investigadores establecen una distincién
funcional entre las regiones anterior y posterior de la corteza cingulada.
La distincidn entre las regiones cognitiva y afectiva del cértex cingula-
do es apoyada por numerosos estudios de neuroimagen. En general, se ha
observado que mientras que las tareas que implican la utilizacién de infor-
macién afectiva activan la regién anterior del cértex cingulado, las tareas
cognitivas con estimulacién afectivamente neutra tienden a activar la re-
gién posterior. Complementariamente, la regién anterior, afectiva, tiende
a ser inhibida o desactivada por las tareas puramente cognitivas, mientras
que la region posterior, cognitiva, tiende a ser inhibida por las tareas afecti-
vas. Esta accién reciproca de las regiones anterior y posterior de la corteza
cingulada se ha observado igualmente en estudios sobre induccién experi-
mental de estados emocionales, asi como en casos de depresion grave. En
todos estos casos, el incremento de la actividad en la CCA va acompaifiado
de una reduccidn de la actividad en la region posterior.

Un ejemplo ilustrativo de la distincion entre funciones cognitivas y afec-
tivas de las diferentes regiones de la corteza cingulada procede de los es-
tudios que han comparado las versiones cognitiva y emocional de la tarea
de Stroop (véase capitulo 5). La region posterior de la corteza cingulada es
activada durante la realizacién de diversas tareas cognitivas que requieren
que el sujeto seleccione una de entre varias respuestas competidoras. Un
ejemplo de este tipo de situacion es la tarea de Stroop, en la que el sujeto
debe reportar el color en que estd escrita una palabra, inhibiendo la res-
puesta al significado de la misma. Sin embargo, cuando la tarea conlleva la
presentacion de informacidn afectiva, la regién activada suele ser la CCA.
Asi, en estudios en que se han comparado las versiones cognitiva y emo-
cional de la tarea de Stroop, se ha observado que en un mismo sujeto se
activan regiones diferentes de la corteza cingulada, dependiendo del tipo
de tarea. Concretamente, la zona anterior es activada durante la versién
afectiva de la tarea, mientras que la regién posterior es activada durante la
version cognitiva 5,

La actividad en la CCA es incrementada también por estimulos o refor-
zadores positivos. Este es el caso de distintas drogas que poseen efectos re-
forzantes, como la cocaina o el cannabis. La respuesta neuronal en la CCA
es incrementada igualmente por sefiales relacionadas con la droga, como la
vision de fotografias que representan imagenes 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 serd analizado con mas detalle
en el capitulo 12.

La CCA se halla conectada con distintas regiones del sistema limbico,
como la amigdala y el hipotdlamo lateral, asi como con nicleos de control
autonémico del tronco encefdlico. Por esta razon, se cree que la CCA de-
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sempefia una importante funcidn en el control de la activacién autondmica
de origen emocional. De hecho, el fallo en la regulacién de las funciones
autonémicas es uno de los efectos de las lesiones de la CCA en humanos, y
se ha observado que personas con este tipo de lesion manifiestan una redu-
cida respuesta de conductancia de la piel ante imdgenes 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 depresion en las que se ha inducido experi-
mentalmente un estado de tristeza. La actividad en la CCA por provocacién
experimental de sintomas se ha observado también en personas con dife-
rentes trastornos de ansiedad, como estrés postraumdtico, fobias especifi-
cas o trastorno obsesivo-compulsivo. En el caso de la depresién, hay datos
que indican que la actividad en la CCA podria 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 evoluciéon maés
favorable 6.

Los estudios realizados por Richard D. Lane indican que la CCA podria
intervenir en algunos aspectos relacionados con la conciencia de la emocion.
En uno de sus estudios, Lane presentaba a los participantes una serie de ima-
genes con contenido emocional. Los sujetos eran instruidos para que en unos
ensayos reportasen su reaccidn afectiva ante las imagenes, mientras que en
otros debian simplemente indicar en qué posicion espacial aparecian éstas.
Cuando los sujetos tenian que atender a sus reacciones afectivas, se observo
un incremento de la actividad en la CCA. En cambio, cuando debian atender
a la posicidn se activaron dreas de la corteza parietal y occipital, que inter-
vienen normalmente en el procesamiento de la informacién espacial. En otro
estudio se observé una correlacion entre el nivel de activacién en la CCA y el
nivel de conciencia emocional. Los sujetos con mayores puntuaciones en una
escala destinada a evaluar el grado de conciencia emocional fueron los que
mostraron también un mayor nivel de activacion en la CCA ",
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8. Emocion y diferencias
individuales

1. Diferencias individuales en la emocion

En los capitulos 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 basicos, las propiedades generales o tipicas de
las emociones tal y como se manifiestan en todos los seres humanos. Sa-
bemos, sin embargo, que las personas nos diferenciamos en nuestro modo
de reaccionar emocionalmente ante distintos sucesos y no tenemos mas que
fijarnos en el lenguaje que empleamos a diario para darnos cuenta de la
abundancia de términos referidos al caracter, la personalidad o el tempera-
mento. Gordon Allport, uno de los pioneros del estudio de la personalidad,
identificé en el idioma inglés nada menos que 18.000 términos referidos a
diferencias individuales !. Calificamos a las personas como timidas 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 emocion. Llevada a sus extremos, esta
variabilidad se manifiesta en estados patoldgicos como la depresidn, 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 psicolégico. Aunque estos es-
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tados puedan parecernos muy alejados de la experiencia emocional normal,
muchos psicélogos piensan que en realidad son extremos de un continuo
de variacién normal de distintas dimensiones de la emocién. Esta es la
concepcidn que se deriva de las modernas teorias e investigaciones sobre
diferencias individuales en la emocidn, algunas de las cuales revisaremos
brevemente en este capitulo.

1.1 ;En qué aspectos de la emocion difieren las personas?

El estudio de las diferencias individuales ligadas a la emocion se solapa en
gran parte con el estudio mds general de las diferencias en personalidad. No
es raro que asi sea, ya que las variaciones individuales en la experiencia y la
reactividad emocionales son una de las principales dimensiones en funcién
de las cuales se define la personalidad. Las diferencias individuales se ma-
nifiestan en todos los componentes basicos de las emociones. Sin embargo,
la investigacion sobre diferencias emocionales no ha prestado igual atencién
a todos ellos. Quizas este desequilibrio se debe en gran parte a que el estu-
dio de las diferencias individuales se ha basado en las medidas obtenidas a
partir de cuestionarios de autoinforme, en los que el encuestado responde a
preguntas sobre su propia experiencia y su conducta en distintas situaciones
tipicas. Los estudios de las diferencias en temperamento o personalidad ba-
sados en la observacion directa de la conducta son escasos. Una excepcién
la constituye la investigacion sobre diferencias individuales con nifios de
corta edad, caso en el que la observacion directa de la conducta es la tinica
forma de medir posibles diferencias en la personalidad y el temperamento.

1.1.1 Diferencias en los procesos evaluativos

Cuando en el capitulo 4 estudiamos los procesos de evaluacién afectiva,
se describieron algunas investigaciones que demuestran la existencia de
importantes diferencias individuales en lo referido tanto a los procesos eva-
luativos autométicos no conscientes como a los deliberados y conscientes.
Vimos, incluso, que estas diferencias pueden estar estrechamente relacio-
nadas con la susceptibilidad a trastornos emocionales como la ansiedad y la
depresion. En un sentido mds general, el tedrico de la evaluacidn cognitiva
Richard Lazarus considera que las diferencias individuales en la respuesta
emocional reflejan diferencias mds generales en la jerarquia de metas de un
individuo y en sus creencias generales acerca de si mismo (su autoconcep-
to) y del entorno. Estos factores de caricter cognitivo determinan el modo
en que distintos sucesos son evaluados y, en consecuencia, el modo en que
el individuo reacciona a ellos emocionalmente.

250



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 multiples cuestionarios
que los psic6logos han ido creando para la evaluacién 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 atencién de muchos psicélogos es el de las
personas denominadas «represoras», cuya forma de afrontar sucesos que
pueden generar ansiedad es negar la experiencia subjetiva de la emocion
correspondiente. En realidad, estas personas si muestran ciertas caracte-
risticas propias de la ansiedad, por ejemplo, la activacién fisiolégica ante
situaciones de tension psicolégica. De hecho, suelen mostrar un nivel de
activacion tan elevado como el de las personas que reconocen abiertamente
experimentar una fuerte ansiedad. Aunque existen varias interpretaciones
sobre cudles son los mecanismos que explican el modo de afrontamiento
represor, no parece que la explicacién sea que el individuo miente y oculta
deliberadamente su ansiedad. Parece, mds 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 concentracién y control deliberado
de la atencién. Esto parece deberse a que la ansiedad provoca la activa-
cién de pensamientos y preocupaciones que interfieren con la realizacién
de la tarea (recordemos que la atencién y la memoria operativa dependen de
sistemas 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 cognicidn, su estado interno es diferente al de
una persona que si es consciente de su ansiedad. Por tanto, es posible que en
los represores se produzca una disociacién real entre la activacién tipica del
estado de ansiedad y la experiencia consciente de ese estado?.

1.1.3 Diferencias en la activacion fisiologica

Distintos investigadores han llamado la atencién sobre las diferencias in-
dividuales en el patrén de activacion fisioldgica ante un mismo estimulo
y en la estabilidad temporal de los patrones de activacion. Basandose en
estudios en los que evaluaba las reacciones fisioldgicas de distintos parti-
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cipantes a un conjunto de pruebas cognitivas y fisicas (aritmética mental,
asociacién verbal, hiperventilacion...), el psicofisiélogo John Lacey acuiié
el término estereotipia individual de respuesta (EIR) para referirse al modo
caracteristico de activacion fisioldgica de cada individuo. La estereotipia se
manifiesta como un patrén consistente de activacién, comun 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 cudl de varias
medidas fisioldgicas dependientes de la actividad del sistema nervioso autd-
nomo alcanza un mayor nivel en distintas pruebas o en cudl de esas medi-
das es mas sensible en cada persona. Naturalmente, la idea de estereotipia
individual de respuesta se basa en el supuesto de que la activacién autono-
mica no funciona de modo unitario e indiferenciado, sino que es un patrén
estructurado de diferentes respuestas organicas, que pueden variar de forma
relativamente independiente.

Las diferencias individuales se refieren tanto a la reactividad a estimulos
especificos como a los niveles basales de activacion. Una de las razones del
interés por las diferencias individuales en el patrén de activacion es la po-
sibilidad de que distintos patrones impliquen una diferente susceptibilidad
a algunos trastornos usualmente atribuidos a causas psicosométicas. Por
ejemplo, en varios estudios se ha observado que las personas que padecen
hipertension frecuentemente tienen EIR caracterizadas por una maxima res-
puesta en la medida de presién sanguinea. Con todo, algunos especialistas
han sefialado que la estabilidad de la EIR a través del tiempo es reducida y
en una revision reciente sobre el tema se concluye que sélo el 15% de par-
ticipantes en estudios experimentales muestran estabilidad temporal en sus
patrones de activacion .

1.1.4 Diferencias en regulacion emocional

Una funcién relacionada con la emocién en la que probablemente existen
importantes diferencias individuales es la regulaciéon emocional. Un espe-
cialista en este tema ha definido la regulacion emocional como «la forma
en que las personas influyen sobre qué emociones tienen, cuando las tienen
y c6mo las experimentan y expresan» . La regulacién emocional, por tanto,
tiene que ver con la capacidad no sélo 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 animo 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 sur-
gimiento de estas capacidades a lo largo del desarrollo individual, tratando
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de relacionar distintos modos de regulaciéon 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
emocion probablemente estdn relacionadas con variaciones en la actividad
de distintos sistemas cerebrales. Una de las teorias actuales acerca de las
posibles bases cerebrales de las diferencias individuales en la emocién es
la desarrollada por Davidson, que ya fue expuesta en el capitulo anterior.
Como se recordard, este autor considera que ciertas diferencias en tempe-
ramento o «estilo afectivo» pueden basarse en variaciones en la activacién
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
emocién y motivacién con sistemas de neurotransmisores especificos. Los
sistemas de neurotransmision dopaminérgica tienen una especial relevancia
en este sentido. Por ejemplo, el rasgo de extraversioén y emocionalidad po-
sitiva ha sido relacionado con la actividad de los sistemas dopaminérgicos
mesolimbico y mesocortical, cuya implicacion en diferentes aspectos de los
procesos de recompensa y motivacién de incentivo es bien conocida’. Las
diferencias en la sensibilidad de estos sistemas a distintas clases de recom-
pensas y a las sefiales a ellas asociadas, podrian ser el fundamento de las
diferencias en emocionalidad positiva y en comportamiento apetitivo, o de
aproximacién, que son los principales componentes del rasgo de extrover-
sién-introversion. Concretamente, un alto nivel de extroversion (sociabili-
dad y emocionalidad positiva) irfa asociado a una elevada sensibilidad de
los sistemas dopaminérgicos, mientras que la introversién (aislamiento y
emocionalidad negativa) estarfa relacionada con una reducida sensibilidad
de esos sistemas a las sefiales de recompensa.

1.2 Emocion y temperamento

A lo largo de este libro hemos estudiado las caracteristicas 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 duracién relativamente larga. Por ejemplo, un estado
de animo es una alteracién relativamente duradera de la experiencia afec-
tiva o emocional. Una distincién usual en el estudio de la personalidad
se refiere a la diferencia entre estado y rasgo. La ansiedad, por ejemplo,
aparece en la mayorfa de las personas como reaccién normal a situaciones
especificas y transitorias, como un periodo de exdmenes o un proceso de
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divorcio. Sin embargo, para algunas personas, la ansiedad es una disposi-
cibén estable y continua que implica un modo de reaccién generalizado ante
situaciones muy variadas. Algunas de estas personas, incluso, pueden lle-
gar a desarrollar trastornos psicolégicos que interfieren significativamente
con sus actividades cotidianas y dificultan sus relaciones sociales y afecti-
vas. En el primer caso, la ansiedad es un «estado» transitorio ligado a situa-
ciones especificas, mientras que en el segundo es un «rasgo», es decir, una
disposicion estable y general.

Los estudios sobre las posibles bases genéticas de las diferencias indivi-
duales en la emocidn tratan generalmente de los aspectos mds estables de la
conducta emocional que definen la personalidad de un individuo. La per-
sonalidad, en efecto, se define en gran parte a partir de las diferencias in-
dividuales, cualitativas y cuantitativas, en la reactividad emocional y en la
experiencia subjetiva de las emociones. El término femperamento se utiliza
generalmente para referirse al conjunto de caracteristicas emocionales de la
personalidad que tienen una base bioldgica. En un texto cldsico publicado
en 1937, Gordon Allport definia el temperamento como:

Los fendmenos caracteristicos de la naturaleza emocional de un individuo, incluida su
susceptibilidad a la estimulacién emocional, la fuerza y rapidez habitual de sus respues-
tas, la cualidad dominante de su estado de dnimo y todas las peculiaridades referidas a
su intensidad y variacion, fendmenos todos ellos considerados como dependientes de
factores constitucionales y, por tanto, en gran parte hereditarios.

Otras definiciones mas actuales conservan la referencia explicita a los fac-
tores hereditarios o constitucionales y definen el temperamento como:

Las diferencias individuales, de base constitucional, en la reactividad y autorregulacion,
expresadas conductualmente a través de la emocionalidad, el nivel de actividad y la
atencion.

O como:

Un perfil biolégico y conductual heredado que predispone a una persona a experimentar
una determinada reaccién afectiva dado el incentivo adecuado®.

1.3 ;Cual es el origen de las diferencias individuales?

Es obvio que existen importantes diferencias individuales en la conducta y
la experiencia de la emocién; pero ;cudl es el origen de esas diferencias?
Igual que en otras areas de la psicologia, ha habido un continuo debate
sobre la contribucién relativa de la herencia y de la experiencia, o de los
genes y el ambiente, a las diferencias individuales en la emocién. Los co-
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nocimientos acumulados a lo largo de varias décadas de investigacion ex-
perimental indican que ambos factores contribuyen de forma importante a
las diferencias individuales en la conducta y la experiencia emocional. La
idea bdsica es que tanto las variaciones normales en emocionalidad como
las alteraciones del funcionamiento emocional que dan origen a distintos
trastornos psicopatoldgicos, estan sujetas a una profunda influencia de los
factores genéticos. Mds adelante, revisaremos los principales argumentos
tedricos y empiricos en que se basa esta idea. Sin embargo, debe quedar
claro que aceptar la contribucién de los factores genéticos a las diferencias
en emocionalidad no implica proponer una visién simple y determinista de
las diferencias individuales. Como veremos mds abajo, la relacién entre
genes y conducta es enormemente compleja y en gran parte ain descono-
cida. Pero, a medida que vamos sabiendo algo mas acerca de esa relacion,
se va haciendo patente que las ideas populares sobre cdmo los genes «de-
terminan» la conducta son bdsicamente erréneas. No hay, por ejemplo,
genes que nos condenen a ser alcohdlicos o depresivos, aunque probable-
mente si existan genes que nos hacen mas 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» ’.

2. Metaemocion e «inteligencia emocionaly»
2.1 ;Qué es la inteligencia emocional?

En los dltimos afios ha alcanzado enorme popularidad el concepto de in-
teligencia emocional, que llegd al gran publico a través del libro de igual
titulo escrito por el periodista Daniel Goleman. Sin embargo, igual que ha
ocurrido con otras teorias aparentemente cientificas que se difunden entre
el publico general, el grado de popularidad de la idea de inteligencia emo-
cional es muy superior a su relevancia real en el &mbito de la investigacion.
El primer problema radica en la definicién del propio concepto, algo sobre
lo que adn no existe un acuerdo general. Mayer y Salovey, dos de los prin-
cipales propulsores del concepto, definen la inteligencia emocional como:

La capacidad de percibir, evaluar y expresar adecuadamente la emocion; la capacidad
para comprender la emocién y el conocimiento emocional; y la capacidad de regular las
emociones con el fin de promover el crecimiento emocional e intelectual .

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, ademads, esas variaciones estdn relacionadas
con el rendimiento o la adaptacién mds o menos eficaz a distintas circuns-
tancias vitales. De hecho, una de las afirmaciones que, a pesar de su escasa
fundamentacién empirica, ha alcanzado mayor repercusion publica, es que
la inteligencia emocional permite predecir el éxito académico o laboral y el
nivel de bienestar personal mejor que las medidas tipicas de inteligencia.
Ademads, la inteligencia emocional se considera una caracteristica personal
adquirida y dependiente de la educacion.

Se han sefialado dos aspectos de la inteligencia emocional, uno intra-
personal y otro interpersonal. Precisando algo mds, podemos decir que la
inteligencia emocional hace referencia a diferencias en el procesamiento
y utilizacién de la informacién emocional, especialmente la informacién
de origen interno relacionada con nuestro estado de animo o nuestras reac-
ciones emocionales, pero también la informacién que nos indica cudl es el
estado emocional de las personas con quienes interactuamos. La inteligen-
cia emocional no tiene que ver, por tanto, con los distintos aspectos o
componentes hasta aqui analizados, que considerados en conjunto definen
lo que «son» las emociones, sino con la capacidad para observarlas (en uno
mismo o en los demds), comprenderlas y regularlas. Puede decirse que la
inteligencia emocional se refiere en gran parte a lo que podriamos llamar
«metaemocion», que seria un aspecto mds de lo que los psicélogos cogni-
tivos denominan «metacognicion»; 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 evaluacién de la inteligencia emocional.
Uno de ellos es el MMS (Meta-Mood Scale, o escala meta-emocional), que
comprende tres subescalas, de atencion, claridad y reparacién. La escala de
atencion se refiere al grado de atencidn prestada a las propias emociones en
comparacion con la atencion prestada a aspectos del ambiente externo (por
ejemplo, «presto mucha atencién a cémo me siento»). La escala de clari-
dad o precision emocional hace referencia al grado en que somos capaces
de identificar y comprender nuestros propios sentimientos y emociones y
a la capacidad para discriminar entre ellos (por ejemplo, «por lo general
tengo muy claro cudles son mis sentimientos»). Por dltimo, la escala de
reparacion emocional tiene que ver con la capacidad para regular y modi-
ficar nuestras emociones y se relaciona, por tanto, con lo que antes hemos
denominado regulacién emocional (por ejemplo, «cuando me encuentro
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mal, trato de recordar los placeres que da la vida»). Otra escala frecuente-
mente utilizada es la EQ-i1 (Emotional Quotient Inventary, o inventario de
cociente emocional), disefiada por Bar-On. Ademads de los items referidos
a habilidades intrapersonales como las recién descritas, este cuestionario
incluye escalas referidas a habilidades interpersonales (empatia emocional
y capacidad para identificar las emociones de los demas), asi como a la re-
gulacién 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 caracteristica, 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 dificil 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 alexitimica estaria muy de acuerdo con la siguiente frase:
«buscar significados ocultos en una pelicula 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 relaciéon 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 evaluacién de cada uno de ellos,
se ha observado una notable convergencia. En una investigacion reciente
en la que se aplicé la técnica de andlisis factorial a las puntuaciones obte-
nidas en estos tres cuestionarios, se observo una alta correlacién entre las
subescalas de los distintos cuestionarios y se extrajeron factores o dimen-
siones comunes, como la atencién (a los propios estados emocionales) y la
claridad emocional que, como ya hemos visto, son componentes fundamen-
tales del constructo mas popular de inteligencia emocional °.

Es muy probable que los cuestionarios citados y los constructos y teo-
rias en que se basan reflejen aspectos importantes relacionados con la me-
ta-emocidn y la regulacién emocional, que no tienen un papel prominente
en los enfoques mds tradicionales de la emocion y las diferencias indivi-
duales. Sin embargo, algunos investigadores han expresado ciertas dudas
y han proporcionado pruebas que sugieren que estos nuevos conceptos re-
flejan aspectos cognitivos y de personalidad que ya han sido recogidos por
otras teorfas. Por supuesto, quienes defienden el concepto de inteligencia
emocional la consideran como una capacidad claramente diferenciada, que
no coincide con la personalidad ni con la capacidad cognitiva (o inteligen-
cia general). Desde el punto de vista psicométrico, esto significa que no
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deberia existir una correlacion 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 interindividual
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 correlaciéon moderada tanto con la
inteligencia general como con algunas dimensiones tipicas de personali-
dad. Por ejemplo, se ha hallado una correlacién positiva entre inteligencia
emocional y las dimensiones de «amabilidad» o «agradabilidad» y extra-
version, que forman parte del modelo de los Cinco Grandes, actualmente
aceptado como modelo candnico en la investigacién de la personalidad
(véase mads 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-
tacion en distintos dambitos 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 actuacidon en
dreas significativas de la actividad humana? Las afirmaciones iniciales pa-
recen haber sido excesivamente entusiastas y basadas en evidencias incom-
pletas. Sélo recientemente y de modo paralelo al desarrollo de instrumentos
de evaluacion 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 satisfaccion vital o bienestar personal y la probabilidad de
desarrollar trastornos depresivos. En todos estos dmbitos, la inteligencia
emocional parece ir asociada a mejores resultados. La satisfacciéon o bien-
estar, por ejemplo, es mayor en personas con puntuaciones mas elevadas
en la subescala de «claridad emocional», aunque otros componentes de la
inteligencia emocional no parecen explicar mds varianza de la ya explica-
da por otras medidas de afecto y personalidad. En cuanto al rendimiento
y la adaptacién escolar, distintas dimensiones de inteligencia emocional
parecen ir asociadas tanto a un mejor desempefio académico como a una
mejor adaptacién al medio escolar. Por ejemplo, en alumnos de secunda-
ria (14-18 afios) se ha observado que las habilidades interpersonales estan
correlacionadas con un mejor rendimiento académico. La asociacién entre
inteligencia emocional y rendimiento académico también se ha observado
en alumnos universitarios, aunque en este caso parecen ser las habilidades
intrapersonales las que ejercen una influencia mas potente. Sin embargo,

258



aunque resultados como estos parecen prometedores, la afirmacién de que
la inteligencia emocional considerada como capacidad general tiene una
validez predictiva superior a la de los constructos mds tradicionales de inte-
ligencia y personalidad no ha sido en absoluto corroborada '.

3. Genética de la conducta: fundamentos y metodologia
3.1 Conceptos basicos

Como ya hemos sefialado anteriormente, los cuestionarios de autoinforme
son la principal herramienta de los psicélogos interesados en el estudio
de las diferencias individuales relacionadas con la personalidad y la emo-
cién. Las respuestas a estos cuestionarios tienen un considerable grado de
estabilidad, de modo que una misma persona tiende a responder de for-
ma similar cuando el cuestionario se le aplica en distintos momentos. Por
ello, cuando los investigadores hablan de las caracteristicas emocionales
de un individuo particular, lo hacen basandose en medidas concretas ob-
tenidas con instrumentos suficientemente validados, como la puntuacién
en un cuestionario sobre ansiedad o en un inventario general de personali-
dad. Evidentemente, si aplicamos el mismo cuestionario de ansiedad a una
muestra relativamente grande, observaremos una considerable variabilidad,
con grupos de personas que muestran puntuaciones extremas, altas o bajas,
y un gran nimero de casos intermedios. Igual que otras caracteristicas y
rasgos psicologicos medidos a través de cuestionarios, la ansiedad aparece
como una variable continua, que puede mostrar diferentes valores en distin-
tas personas. El objetivo de los estudios de genética de la conducta es ave-
riguar qué proporcién de esa variabilidad es debida a factores genéticos vy,
complementariamente, qué proporcién puede explicarse en funcién de las
diferentes experiencias o ambientes a que es expuesta una persona.

3.1.1 Heredabilidad

La principal medida estadistica empleada en genética de la conducta es
la heredabilidad, que es una estimacién de la proporcién de la varianza
fenotipica atribuible a factores genéticos (un glosario con los términos ba-
sicos empleados en genética de la conducta aparece en el cuadro 8.1). Més
exactamente, la heredabilidad es la proporcién entre la varianza debida a
factores genéticos y la varianza fenotipica, es decir, la variabilidad de un
rasgo en una determinada poblacion. Hay que tener presente que la hereda-
bilidad se considera como un estadistico descriptivo referido a los factores
genéticos que afectan a un rasgo en una determinada poblacion, no en un
individuo concreto. Por ejemplo, un determinado grado de heredabilidad
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Cuadro 8.1 Genética de la conducta: glosario basico

* Alelo: cada diferente version, o variante, de un gen, que ocupa la misma posicién
relativa en un cromosoma.

* Dicigdticos: gemelos no idénticos o mellizos.

» Fenotipo: caracteristicas propias de un individuo que generalmente son resultado

de la interaccion de factores genéticos y ambientales.

Heredabilidad: raz6n entre la varianza genética y la varianza fenotipica general;

refleja la proporcidn de la varianza debida a factores genéticos.
* Herencia poligénica: determinacién de un rasgo por varios genes.

Monocigdticos: gemelos idénticos, individuos procedentes de un mismo 6vulo
fecundado que, por tanto, son genéticamente idénticos.

* Genotipo: constitucién genética de un individuo.

* Lugar de rasgo continuo: QTL (Quantitative Trait Loci) genes o lugares especificos
de un cromosoma ligados a la variacién de rasgos continuos o cuantitativos (por
contraposicion a categdricos) sometidos a herencia poligénica.

del rasgo neuroticismo no indica necesariamente la probabilidad de transmi-
sién de este rasgo en un caso concreto, sino su heredabilidad media en una
determinada poblacién. Las estimaciones de heredabilidad se basan en la
observacion de correlaciones entre las medidas de un rasgo en diferentes
individuos entre los que existe un distinto grado de relacién o semejan-
za genética. Un ejemplo bien conocido procede de los estudios que han
comparado la correlacién entre las medidas de neuroticismo de gemelos
idénticos (monocigoticos), gemelos no idénticos o mellizos (dicigéticos)
y hermanos no gemelos. Conociendo la correlacion 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 correlacién positiva cuanto mayor sea la similaridad
genética de las personas comparadas. Por ejemplo, si la correlacién entre
gemelos idénticos es de 0,40 y la correlacidn 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 estd, 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).

(Como se estima el efecto de los factores ambientales? Los investiga-
dores en genética de la conducta distinguen entre dos tipos de influencias
ambientales, procedentes del ambiente compartido y del no compartido.
El ambiente compartido se refiere a las condiciones y experiencias com-
partidas por dos personas. En teoria, el ambiente compartido, por ejemplo,
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el ambiente familiar o educativo comun a dos hermanos, deberia hacer se-
mejantes a las personas. Sin embargo, uno de los resultados més llama-
tivos de los estudios de semejanza familiar es que el ambiente comparti-
do tiene una escasa influencia sobre la personalidad. Dicho de otro modo,
compartir el mismo ambiente familiar no hace que dos hermanos se parez-
can psicolégicamente. 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 como los padres
tratan a cada uno de los hijos, o entre hermanos en cuanto al tipo de amis-
tades o de actividades de ocio preferidas). El ambiente no compartido si
parece 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, si hace diferentes a las
personas ',

Volvamos al ejemplo hipotético anterior para dar una idea de cémo se
estiman los efectos de las diferentes influencias ambientales. En el ejem-
plo, la heredabilidad de un supuesto rasgo se estimé en 30%. Puesto que la
correlacién 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 ultimos habré que restarle a la correla-
cién entre gemelos la influencia de la herencia; es decir, 40-30). Finalmente,
la influencia de los factores ambientales no compartidos, tinicos para cada
individuo, puede estimarse en 60% (100-40) '2,

3.1.2 Fenotipos emocionales

El objetivo de la genética de la conducta aplicada a la emocidn es estable-
cer las relaciones entre distintos fenotipos emocionales y sus correspon-
dientes genotipos. Un fenotipo emocional es una caracteristica relaciona-
da con alguno de los diferentes aspectos o componentes de la emocidn,
que se manifiesta en un grupo de individuos y que es medible de forma
objetiva. Generalmente, estas «caracteristicas» se refieren a propiedades
de la conducta o de la actividad fisiolégica. Ejemplos de fenotipos emo-
cionales son el comportamiento de los ratones en la situacién denominada
«campo abierto», el nimero de ensayos que una persona necesita para
aprender a asociar una sefal con un EI aversivo o el grado de neuroti-
cismo o de ansiedad manifiesto a partir de la puntuacién en una prueba
psicométrica. Naturalmente, estas caracteristicas conductuales no son in-
teresantes en si mismas, sino en tanto que proporcionan indices de rasgos
o disposiciones emocionales subyacentes. Asi, la conducta en el campo
abierto es un indice conductual del rasgo general de «emocionalidad» y
la velocidad de condicionamiento aversivo parece estar relacionada con
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caracteristicas de personalidad, como la inestabilidad emocional o el neu-
roticismo.

Una linea de investigacién de gran interés por sus implicaciones prac-
ticas es la que se ocupa del estudio de fenotipos psicopatolégicos, como
los trastornos de ansiedad, la depresion o la esquizofrenia. En este caso, se
trata 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 especificas
o el estrés postraumadtico podria depender de la interaccidon entre la expe-
riencia de acontecimientos trauméticos y factores de vulnerabilidad genéti-
ca. Los estudios de genética de la conducta tienen como meta establecer la
relacion (caso de que exista) entre estos diferentes fenotipos y sus corres-
pondientes genotipos, es decir, los factores especificos de la constitucién
genética del individuo que ejercen una influencia directa o indirecta sobre
el fenotipo.

3.2 ;Como afectan los genes a la conducta?

Pero jcomo es posible que un rasgo psicoldgico esté sujeto a la influen-
cia 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
genéticamente, pero nos resulta més dificil entender cémo la conducta o
la experiencia emocional pueden ser influidas por factores genéticos. Pro-
bablemente ésta es una manifestacién mds de la teoria dualista implicita
que la mayoria de las personas aplicamos cuando intentamos explicarnos
la conducta y la experiencia subjetiva. El color de ojos, la altura y la obe-
sidad son, al fin y al cabo, cosas fisicas, mientras que lo psicolégico y, por
supuesto, lo emocional parecen pertenecer a un nivel diferente de realidad.
Sin embargo, a lo largo de este libro venimos estudiando la emocién desde
un punto de vista empirico y objetivo, distinguiendo los aspectos subjetivos
(pero totalmente reales) de la emocion de sus manifestaciones conductua-
les y fisioldgicas, y tratando de relacionar cada uno de estos componentes
de la emocién con la actividad de distintos sistemas cerebrales. Después de
lo estudiado en capitulos anteriores, sabemos ya qué queremos decir al
afirmar que la emocidn es un conjunto de funciones dependientes de la
actividad cerebral. Para comprender como los genes afectan a la emocion,
es indispensable no perder de vista esta afirmacion, ya que las influencias
genéticas sobre la conducta tienen lugar a través del cerebro.

La dificultad para aceptar la idea de que la conducta, igual que otras
caracteristicas fenotipicas, se halla bajo la influencia de factores genéticos,
se debe también a una concepcién simplista (y errénea) del modo en que
actian los genes. En primer lugar, decir que un rasgo o conducta especifi-

262



cos estan sujetos a influencias genéticas no quiere decir que estén «deter-
minados» genéticamente, en el sentido de que exista una relacién simple y
lineal entre la accién de los genes y la conducta. Por una parte, la mayoria
de los rasgos conductuales que presentan algin interés (el neuroticismo,
la emocionalidad o la vulnerabilidad a la depresion, por ejemplo) varian
de forma continua en la poblacién y estan seguramente influidos por la
combinacién compleja de multiples genes. Por otra, la conducta es induda-
blemente resultado de la interaccién de factores ambientales y genéticos, de
modo que un genotipo de un rasgo especifico no «produce» necesariamente
ese rasgo, sino que puede, por ejemplo, actuar como condicién limitadora
o moduladora de los efectos del ambiente sobre la conducta. Los casos en
que existe una relacidn simple y determinista entre genes y fenotipos psi-
coldgicos o conductuales son contados (un ejemplo es el trastorno mental
denominado «corea de Huntington», producido por una mutacién genéti-
ca individual). Como veremos a continuacién, numerosas investigaciones
indican que las diferencias temperamentales entre los seres humanos se
hallan bajo un fuerte influjo de los factores genéticos, pero esto no sig-
nifica que los genes «determinen» el temperamento, en el sentido de que
dicten de un modo rigido cémo ha de ser y comportarse una persona.
Jerome Kagan, un especialista en el estudio del temperamento infantil, lo
expresa del siguiente modo:

Mi4s que asumir que las disposiciones temperamentales determinan el desarrollo de un
determinado rasgo, deberiamos considerarlas como condiciones que imponen ciertos
limites o restricciones a la probabilidad de desarrollar una determinada clase de perfiles
[de personalidad] 1.

Otro aspecto a tener en cuenta es que los genes actiian sobre la conducta
de un modo muy indirecto. Los fendmenos que normalmente estudian los
psicdlogos tienen que ver con la conducta y los procesos cognitivos, dos
niveles que, aunque sin duda estin relacionados causalmente con factores
genéticos, son el punto final del recorrido a través del cual los genes con-
tribuyen a la conformacion de un fenotipo psicoldgico. Por ejemplo, parece
demostrado que los fenotipos que estudian los psicélogos de la personali-
dad, como el caricter introvertido, la conducta desinhibida o la bisqueda
de sensaciones, estdn sometidos a importantes influencias genéticas. Una
forma razonable de interpretar este dato es decir que estos fenotipos se ba-
san en variaciones heredables en algiin proceso, probablemente relacionado
con la estructura y actividad de ciertos sistemas cerebrales. A su vez, estas
variaciones pueden deberse a diferencias en las propiedades de membrana
de las neuronas, que determinan la eficacia de la transmisién del impulso
nervioso, a alteraciones en la actividad de una proteina de la que depende
el tiempo durante el cual un neurotransmisor actia sobre su receptor o a
otros muchos factores. Sin embargo, no tiene ningin sentido decir que un
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determinado gen «codifica» tal o cual conducta, tendencia o rasgo psicol6-
gico. Como es bien sabido, la principal funcién de los genes es proporcio-
nar las instrucciones para fabricar una determinada proteina y por ello es
mads apropiado decir, en todo caso, que los genes codifican proteinas, entre
ellas, por supuesto, las que intervienen en la determinacién de la estructura
y funcién del cerebro. Asi es como los genes influyen sobre aspectos como
la actividad intracelular en las neuronas, la eficacia de la transmisidén 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 estimulos o el
control de reacciones fisioldgicas 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
practicamente desconocidos en la mayoria de los casos. Un modelo enor-
memente simplificado que refleja algunos de los posibles pasos que me-
dian la relacién entre genes y conducta se presenta en la figura 8.1. En este
modelo, la variacién genética (que una persona posea una u otra version,
o «alelo», de un determinado gen) va asociada a diferencias en el funcio-

Figura 8.1 Relacion entre genes y conducta

Variaciones genéticas
(genotipo) Estimulacion ambiental

I Il

Diferencias en neurotransmision >{ Diferencias en actividad cerebral
(endofenotipo) (endofenotipo)

Las variaciones genéticas actian de modo indirecto sobre la conducta. En este modelo, la conducta
estd determinada por la interaccién entre la estimulacion ambiental (experiencia individual) y las
influencias genéticas, a través de la actividad cerebral. Los estimulos 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 proteinas que intervienen en la neuro-
transmision. Un ejemplo es el comentado en el texto principal sobre los efectos de las variantes del
gen que codifica la proteina transportadora de la serotonina.
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namiento de un determinado sistema de neurotransmisioén en el cerebro.
Estas diferencias determinardn el modo en que el cerebro procesa ciertos
estimulos ambientales (haciendo, por ejemplo, que algunos sistemas sean
mdas o menos sensibles a esos estimulos), lo que a su vez determinard la
respuesta conductal del individuo. Como veremos mas adelante, algunos
estudios recientes indican que un modelo similar podria explicar la diferen-
te intensidad de las reacciones de distintas personas ante ciertos estimulos
emocionales y, quizd, las diferencias en vulnerabilidad a los trastornos de
ansiedad.

3.3 Metodologias de investigacion
3.3.1 Cruce selectivo

Una de las lineas clasicas de investigacién 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 nimero suficiente-
mente amplio de sujetos, seleccionando después los que muestran valores
extremos, superiores e inferiores, de ese rasgo. A continuacién se realiza un
cruce selectivo entre individuos de cada uno de los grupos en sucesivas
generaciones. La observacién de una progresiva divergencia de los valores
del rasgo en cuestion a través de sucesivas generaciones es indicio de que
el rasgo estd 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
similaridad genética. Obviamente, la mayor similaridad es la que existe
entre gemelos idénticos o monocigdticos, procedentes de un mismo 6vulo
fecundado y, por tanto, genéticamente idénticos. Si se cree que un determi-
nado rasgo estd determinado genéticamente, la correlacién mas elevada en
la medida de ese rasgo se encontraré entre los gemelos monocigéticos, se-
guidos de los gemelos heterocigéticos (mellizos), de los hermanos distintos
y, por ultimo, de las personas sin relacién 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 comuin. Es obvio que, ademds de la similaridad gené-
tica, los miembros de una misma familia comparten un ambiente comun.
También es probable que los padres traten de forma méas parecida a dos
gemelos que a dos hermanos distintos. Con el fin de eliminar en lo posible
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los efectos del ambiente compartido, en muchos casos se realizan estu-
dios de adopcidn, en los que intervienen gemelos o hermanos distintos que
han sido educados en diferentes ambientes familiares. Una concordancia
sustancial entre gemelos criados en diferentes ambientes serfa una potente
prueba a favor de la determinacién genética de ese rasgo. Complementaria-
mente, la comparacién entre hermanos biolégicos y hermanos adoptados
permite estimar la influencia relativa de la similaridad genética y la simi-
laridad ambiental. Si existe similaridad o correlacién en algin rasgo entre
hermanos adoptivos, es obvio que ha de ser debida al ambiente compartido.
Si, por el contrario, la correlacion es baja, la influencia del ambiente com-
partido serd escasa.

3.3.3 Lugares de rasgo cuantitativo (QTL)

La mayoria de los rasgos complejos, como son los rasgos conductuales re-
lacionados con la emocién, varian de forma continua en la poblacién. Esto
es lo que ocurre con rasgos como la inteligencia, la emocionalidad o los
rasgos de temperamento estudiados por los psicélogos de la personalidad.
Estos rasgos continuos resultan seguramente de la interaccién de multiples
factores, tanto genéticos como ambientales. El término herencia poligénica
se refiere a la influencia de multiples genes sobre un determinado rasgo,
algo que parece ser aplicable a la mayoria de las influencias genéticas sobre
la conducta. Por esta razdn, es dificil que se encuentren genes individuales
que ejerzan una fuerte influencia sobre la conducta, es decir, genes cuya
variacién explique una proporcién considerable de la varianza observada
en un determinado rasgo.

Actualmente se emplea el término lugar de rasgo cuantitativo (QTL,
por la expresién Quantitative Trait Loci) para referirse a cada uno de los
distintos genes que contribuyen a la variacién de un rasgo, sea conductual
o de otro tipo. Un gen o QTL determinado no «causa» una conducta o un
rasgo psicolégico, sino que contribuye en un cierto grado, junto a otros
genes y al ambiente, a la variacién continua de la conducta o el rasgo. La
l6gica de la metodologia basada en este enfoque consiste en establecer la
relacion entre los distintos fenotipos de un determinado rasgo (el grado
de emocionalidad que diferentes animales manifiestan en una prueba con-
ductual como el campo abierto, por ejemplo) y las variaciones en distintos
QTL, detectadas mediante las modernas técnicas de andlisis genético. Mas
concretamente, los QTL son regiones (lugares) del genoma que contienen
uno o mas genes que influyen sobre un determinado fenotipo conductual
relacionado con un rasgo, como la emocionalidad. La légica de la metodo-
logia basada en este concepto es establecer la relacién o asociacién entre
las variaciones de un rasgo y las variaciones en distintos QTL. Dado el
carécter continuo de la mayoria de los rasgos conductuales y su determi-

266



nacion poligénica, este enfoque es mas 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 caracteristicas no directamente
observables que van asociadas a un determinado fenotipo. Ejemplos tipicos
de fenotipos conductuales o psicoldgicos serfan la esquizofrenia o la de-
presion, diagnosticadas segun instrumentos tipificados. Sin embargo, estas
condiciones psicopatolégicas van asociadas a distintas alteraciones de la
actividad cerebral, por ejemplo, en el funcionamiento de diferentes sistemas
neurotransmisores. Aunque actualmente ésta es una area incipiente, en teoria
constituye un enfoque muy prometedor, ya que permite que la investiga-
cién se centre en un nexo intermedio de la secuencia que une los genes y
la conducta manifiesta. Si se conoce, por ejemplo, la relacién entre las di-
ferencias en el funcionamiento de un determinado neurotransmisor (el en-
dofenotipo) y un fenotipo psicopatolégico concreto, es posible establecer la
relacion entre el endofenotipo y su posible determinacién genética (véanse
figura 8.1 y cuadro 8.2).

Cuadro 8.2 Estrategia de la genética de la conducta para el estudio
de rasgos emocionales (*)

1. Definicién y medida de un fenotipo emocional.

2. Observacion de la asociacion familiar del fenotipo emocional (el fenotipo aparece
con mayor frecuencia entre los familiares de una persona que lo muestra).

3. Demostracién de la heredabilidad del fenotipo, generalmente mediante estudios
de gemelos y semejanza familiar.

4. Posible descomposicién del fenotipo emocional para discriminar rasgos heredables
y no heredables.

5. Bisqueda de endofenotipos asociados (por ejemplo, substratos cerebrales
del fenotipo conductual).

6. Estudio de la relacion genética entre el fenotipo emocional y el endofenotipo
asociado.

7. Bisqueda de genes especificos, o regiones cromosémicas (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.
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4. Modelos animales en genética de la emocion
4.1 Emocionalidad y conducta en el «campo abierto»

La investigacién sobre la genética de la emocidn tiene su origen en los estu-
dios clésicos realizados por Calvin Hall con ratones sometidos a la prueba de
«campo abierto», que no es mas que un recinto de medianas dimensiones, sin
cubierta superior e intensamente iluminado, en que el animal es depositado
durante un tiempo. Para animales nocturnos, como ratas y ratones, la exposi-
cién a esta situacion resulta una experiencia considerablemente aversiva. Sin
embargo, existen grandes diferencias individuales en el modo en que el ani-
mal reacciona a esta prueba. Dos variables facilmente medibles y en las que
se observa una notable variabilidad interindividual son la actividad deambu-
latoria (movimientos de exploracion por el campo abierto) y la defecacion.
Normalmente, la reaccién inicial del animal es la inmovilidad acompafiada
de defecacion. Sin embargo, la exposicion continuada al campo abierto suele
tener como consecuencia la habituacién de la reaccion inicial a la novedad,
observandose una reduccién progresiva de la defecacién y un incremento de
la actividad. Dado que la defecacion es una respuesta fisioldgica bajo control
del sistema nervioso auténomo, no es raro que se haya considerado como un
indice de reactividad emocional. Por otra parte, la mayoria de los animales
reaccionan con recelo ante un entorno novedoso en el que no hay posibilida-
des de escape o refugio y, por ello, el nivel de actividad motora en el campo
abierto es otro de los indices usuales de emocionalidad.

Hall definia la emocionalidad como «un conjunto de reacciones orga-
nicas, expresivas y subjetivas, que denotan un malestar general y una con-
dicién excitada en el animal». En los estudios animales de genética de la
conducta, la emocionalidad se define operacionalmente como la correla-
cién entre un conjunto de medidas conductuales como las antes citadas. Por
ejemplo, una de las observaciones sistemdticas de Hall fue la existencia de
una correlacién negativa entre defecacién y deambulacién. Una emociona-
lidad elevada se define como alta defecacién y reducida actividad motora,
mientras que el patrén inverso se corresponde con una baja emocionalidad.
Hall realiz6 estudios de cruce selectivo en los que apared entre si animales
de cada uno de los grupos extremos de alta y baja emocionalidad. Efec-
tuando estos cruces en doce generaciones, observé que a lo largo de los
sucesivos cruces el nimero de dias en que los animales defecaban iba au-
mentando en la linea reactiva o emocional, mientras que disminuia en
la linea no reactiva o de baja emocionalidad. En la figura 8.2 se presentan
los resultados de un estudio mds reciente de cruce selectivo basado en la
medida de deambulacion. La correlacién entre las medidas conductuales de
defecacién y deambulacion es un claro indice de su base genética comiin
(algunos estudios han estimado la correlacién genética entre ambos ras-
gos en —0,86) 4,
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Figura 8.2 Cruce selectivo basado en la medida de deambulacién
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Resultado del cruce selectivo sobre la actividad de ratones en la prueba de campo abierto (CA).
Al inicio del estudio se seleccionaron cuatro lineas o grupos de animales en funcién de su nivel de
actividad CA: alta (Al, A2) y baja (B1, B2). Dos lineas de control (C1, C2) fueron apareadas al
azar. Puede observarse como a lo largo de sucesivas generaciones se va produciendo una progresiva
divergencia entre el nivel de actividad de las lineas A y B. En cambio, el nivel de actividad no varia
sustancialmente en las lineas 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.]

A partir de los estudios de Hall, se han desarrollado diversos proyectos
de investigacién con el método de cruce selectivo, como el que ha dado
origen a las cepas de ratas Maudsley reactivas y no reactivas, frecuente-
mente utilizadas en la investigacion sobre las bases genéticas de la emocio-
nalidad. Ademas de en las ya citadas, estas dos lineas de animales muestran
diferencias en otras medidas de emocionalidad, como el condicionamiento
pavloviano aversivo, el aprendizaje de evitacion, la supresién de conductas
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apetitivas en presencia de estimulos aversivos, el desarrollo de tdlceras gas-
tricas en situaciones de estrés o la reactividad autonémica. Por supuesto, la
investigacion animal sobre genética de la conducta con la técnica de cruce
selectivo no se ha limitado a la emocionalidad. Utilizando esta metodolo-
gia se ha demostrado la influencia de factores genéticos en la capacidad de
aprendizaje y en conductas como el consumo de alcohol, la alimentacion,
la agresividad o la conducta reproductora.

Las lineas de animales surgidas a partir de cruce selectivo han faci-
litado el estudio de las posibles bases cerebrales y neuroquimicas de las
diferencias en emocionalidad, permitiendo, por ejemplo, evaluar el papel
de neurotransmisores como la serotonina (SHT) en el miedo y la ansiedad.
Las lineas 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 neuroquimicas de la reactividad emocional constituyen un
intento de describir el endofenotipo asociado a esos fenotipos conduc-
tuales.

4.2 Identificacion de genes

Ahondando en el esclarecimiento de la cadena causal que une los genes y
la conducta, los estudios mds actuales pretenden descubrir los correspon-
dientes genotipos, para lo cual se ha empleado la metodologia de lugares
de rasgo cuantitativo (QTL) antes descrita. De este modo, lo que se pre-
tende es establecer la relacion entre tres niveles: el fenotipo conductual,
el endofenotipo cerebral y el genotipo. En uno de estos estudios se aplic
la metodologia QTL en una amplia muestra de ratones, con el fin de de-
tectar lugares asociados a diferentes reacciones conductuales en el campo
abierto y otras situaciones experimentales similares. Al realizar un andlisis
genético de los dos grupos extremos (alta y baja emocionalidad, medida
segun la deambulacién), se detectaron seis QTL en los cromosomas 1, 4,
12, 15, 17 y 18. Esto significa que en esos cromosomas se encontraron
lugares con variaciones asociadas a los dos distintos niveles de emocio-
nalidad. Por otra parte, se detectaron QTL asociados a otras dos medidas
de emocionalidad correlacionadas con la deambulacién en campo abierto
(defecacién y entrada en los brazos descubiertos de un laberinto) en tres
de esos cromosomas, 1, 12 y 15. En otro estudio més reciente, este mismo
grupo de investigacién evalué el comportamiento de una muestra de mas
de 1.600 ratones en cinco situaciones experimentales. Basdndose en el
andlisis genético con la metodologia de QTL, llegaron a discriminar cinco
dimensiones conductuales relacionadas con la ansiedad, entre ellas la su-
presién de la actividad locomotora, la latencia para aventurarse en nuevas
zonas del aparato experimental o el incremento de la actividad autonémica.
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Por ejemplo, en el cromosoma 1 se identificaron QTL relacionados con la
actividad locomotora en zonas seguras y la reactividad autonémica, mien-
tras que los QTL del cromosoma 15 estaban relacionados con la latencia
de entrada en nuevas dreas o la actividad motora en dreas potencialmente
peligrosas.

En otros estudios se ha aplicado una metodologia similar para evaluar
posibles influencias genéticas sobre el nivel de miedo mostrado a conse-
cuencia de la exposicién 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
generaciones se produce una progresiva diferenciacion de los niveles de
miedo mostrado a consecuencia de estos procedimientos, con lineas clara-
mente segregadas de animales con alto y bajo nivel de miedo condiciona-
do. Los diferentes niveles de condicionabilidad manifiestos en estos proce-
dimientos de aprendizaje aversivo van también asociados a distintos QTL
en diferentes cromosomas. Los resultados obtenidos con esta metodologia
tienen un gran interés, ya que muestran cdmo un rasgo complejo puede
ser analizado en varios componentes conductuales y éstos, a su vez, ser
relacionados con diferentes marcadores indicativos de sus determinantes
genéticos. La metodologia de QTL es un paso previo a la identificacién
de genes especificos ligados a las variaciones en aspectos concretos de la
emocionalidad, tal y como es definida en los modelos animales comentados
en este apartado ',

La identificacién de genes especificos se ha abordado directamente en
estudios que han empleado técnicas de inactivacién genética que permiten
anular la actividad de genes especificos. 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 tipicas. En cambio, la inactivacién de genes de
distintos receptores de la serotonina produce efectos diferenciados (incre-
mento o reduccién de la conducta de ansiedad) segin cudl sea el gen es-
pecifico inactivado '°.

5. Genética y temperamento humano

5.1 Dos dimensiones basicas del temperamento: neuroticismo
y extraversion

Parece 16gico que la investigacién sobre genética de la emocién en seres
humanos se haya centrado en los aspectos mas 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 varia en
algunos casos en funcién de la edad (por ejemplo, la influencia genética
sobre 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 psicdlogos que estudian las diferencias individuales suelen definir
la personalidad y el temperamento en términos de un nimero limitado de
factores. El modelo més conocido es, sin duda, el formulado por Hans J.
Eysenck, basado en los factores de neuroticismo y extraversion, 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 especifico. Los facto-
res temperamentales o de personalidad son en principio artefactos estadis-
ticos, ya que son derivados a partir de la observacion de la covariacion o
correlacién entre un conjunto de medidas elementales (respuestas a distintas
preguntas o items, puntuaciones totales en diferentes escalas...) mediante
técnicas estadisticas, como el analisis factorial.

La dimensién 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 4nimo negativos. En cambio, las personas con
puntuaciones bajas en este factor tienden a sentirse seguras de si mismas y
a ser emocionalmente estables. Por el contrario, la dimensidén de extrover-
sion-introversion estd relacionada con la emocionalidad positiva, la ten-
dencia a la actividad y la implicacién en actividades sociales e interperso-
nales. Las personas con puntuaciones altas manifiestan mayor entusiasmo
y alegria, son sociables y buscan la compaiiia de otras personas y disfrutan
de ella (existe, por ejemplo, una correlacion 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 extroversion reportan un inferior nivel de energia y afecto positivo y
son mas reservadas y socialmente retraidas. Las diferencias en extrover-
sién y neuroticismo se corresponden con diferencias individuales no sélo
en la conducta emocional manifiesta, sino también en el estado de animo
y la experiencia afectiva (véase tabla 8.1). Por otra parte, los factores pro-
puestos por Eysenck se han relacionado con distintos trastornos psicopa-
tologicos, que podrian corresponderse con los sectores mds extremos de
las correspondientes dimensiones. Por ejemplo, varios estudios apoyan
la existencia de una relacion entre neuroticismo y condiciones psicopato-
l6gicas, como la depresion, los trastornos de ansiedad o los trastornos de
personalidad.
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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 dias. N/EN: Neuroticismo/Emocionalidad Negativa; E/EP:
Extraversion/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.]

Segtin la teorfa de Eysenck, neuroticismo y extroversién son dimensiones
ortogonales; es decir, que varian 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 cldsicos postulados por
Galeno, el médico griego considerado pionero y fundador de la medicina
cientifica (véase figura 8.3). Un aspecto central de la teoria de Eysenck
se refiere a las bases bioldgicas de las diferencias de temperamento. Este
investigador consideraba que las variaciones temperamentales se basan en
diferencias en la actividad del sistema nervioso. Suponia, por ejemplo, que
extrovertidos e introvertidos se diferenciaban en su nivel de activacion ce-
rebral, mostrando los introvertidos un superior nivel de activaciéon que les
haria preferir actividades calmadas y solitarias; los extrovertidos, en cam-
bio, tenderian a buscar situaciones estimulantes que incrementen su reduci-
do nivel de actividad. Segiin Eysenck, estas diferencias en funcionamiento
cerebral tienen, ademads, una base genética. Los factores de neuroticismo
y extroversion serian, segin esto, dimensiones psicobioldgicas bésicas del
temperamento.
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Figura 8.3 Modelo de personalidad de Eysenck

Extroversion
Extrovertido Extrovertido
inestable Estabje
(«colérico») («sanguineo»)
Neuroticismo Estabilidad
Introvertido Introvertido
inestable Estable
(«melancalico») («flemdtico»)
Introversion

La combinacién de las dimensiones bdsicas de neuroticismo-estabilidad y extroversién-introver-
sién, da origen a cuatro tipos basicos de temperamento. Estos tipos coinciden con la tipologia pro-
puesta por el médico griego Galeno (nombres entre paréntesis).

5.2 Bases genéticas del temperamento humano

Como ya hemos sefialado, la posible base genética del temperamento es
reconocida expresamente en la mayoria 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-
cidén de ese tipo de factores. Por otra parte, las diferencias en temperamento
no tendrian que ser privativas de los adultos, sino que deberfan mostrarse
desde los primeros momentos de la vida. Estas dos implicaciones de la
concepcidn bioldgica del temperamento han sido abordadas mediante es-
tudios de semejanza familiar. Aunque en la mayoria de estos estudios han
participado personas adultas, hay también algunos que han proporcionado
interesantes datos sobre los posibles determinantes genéticos del comporta-
miento emocional infantil.

5.2.1 Estudios de semejanza familiar

Hoy dia se ha acumulado un considerable volumen de datos procedentes de
estudios de semejanza familiar, que sugieren claramente la intervencion
de factores genéticos en las diferencias individuales en temperamento y
emocionalidad. Practicamente todos los rasgos medidos por cuestionarios de
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autoinforme muestran efectos genéticos moderados, observandose 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
mads claros son los referidos a las dimensiones cldsicas de neuroticismo-es-
tabilidad y extraversidn-introversion, quizd debido en parte a que los ins-
trumentos de medida de estos rasgos son los mas precisos y tipificados.
Por ejemplo, datos de estudios realizados con participantes de cinco paises
y que inclufan 24.000 pares de gemelos, arrojan una correlacién media
entre gemelos idénticos de 0,51 y 0,46 para extraversién y neuroticismo,
respectivamente; las correlaciones correspondientes a gemelos no idénticos
fueron de 0,18 y 0,20. Basados en estas correlaciones, las estimaciones de
heredabilidad son de aproximadamente del 60% para extraversién y el 50%
para neuroticismo.

Uno de los inconvenientes de muchos estudios de genética de la con-
ducta es el estar basados en las respuestas a cuestionarios de autoinfor-
me, que pueden no ser imparciales y reflejar tanto la conducta real como
los sesgos interpretativos del sujeto. Algunos estudios recientes, basados
en evaluaciones externas de la conducta y el temperamento del sujeto por
personas conocidas, arrojan estimaciones algo inferiores, aunque en la mis-
ma direccién ya apuntada. Por otra parte, algunos estudios en los que han
participado pares de gemelos han incluido en la muestra familiares de dis-
tinto grado, lo que permite establecer de forma més clara la relacién entre
semejanza genética y conductual. En un estudio reciente sobre el rasgo
de neuroticismo se empleé una muestra de 45.850 adultos. A partir de la
seleccién de una muestra de gemelos procedentes de Australia y Norteamé-
rica, se incluyé en la muestra a sus conyuges, hijos y hermanos. La evalua-
cién del rasgo de neuroticismo se efectud a partir de una versién abreviada
del cuestionario de personalidad desarrollado originalmente por Eysenck.
Las correlaciones entre familiares de distinto rango aparecen en la tabla
8.2. Las estimaciones 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 podria ser atribuible a factores exclusivamente genéticos. Como
hemos sefnalado anteriormente, los resultados de la mayoria de los estudios
de semejanza familiar indican que mientras que compartir un mismo am-
biente familiar no hace a las personas iguales, estar expuestas a circuns-
tancias ambientales diferentes si las hace distintas. Siguiendo esta tenden-
cia, los autores del estudio que ahora comentamos estimaron en 37 y 43%
para mujeres y hombres, respectivamente, la contribucién del ambiente
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Tabla 8.2 Correlaciones entre personas con diferente relacion
familiar en medidas de neuroticismo y extraversion,
obtenidas en tres diferentes estudios (*)

Relacion familiar Evaluacion ~EXTRAVERSION 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 bioldgicos A 0,16 0,13
Padres / hijos adoptivos A 0,01 0,05
Hermanos bioldgicos A 0,20 0,09
Hermanos adoptivos A -0,07 0,11
Lake y cols. (2000) (2)

Cényuges 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 evaluacion por pares (P).
(1) Basado en: Loehlin, J., Genes and environment in personality development. Newbury Park,
CA, Sage, 1992.

(2) Datos extraidos de Lake, R. y cols., «Further Evidence Against the Environmental Transmi-
sion of Individual Differences in Neuroticism from a Collaborative Study of 45,850 Twins and
Relatives on Two Continents», Behavior Genetics, vol. 30, 3 (2000), 223-233.

(3) Datos extraidos 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.
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no compartido a las 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 adopcidn. En el primer caso, se compara a individuos ge-
néticamente idénticos, pero que han sido expuestos a ambientes diferentes.
En estos estudios, la correlacion existente entre gemelos separados en los
rasgos de neuroticismo y extroversion sigue siendo elevada y mayor que la
existente entre gemelos no idénticos. En los estudios de adopcidn se trata
de observar los efectos de un ambiente similar en individuos no relaciona-
dos genéticamente. Las correlaciones observadas en estos estudios entre
hermanos 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 observaciéon conductual directa que, en principio, estdn libres de
los sesgos que pueden aparecer en las evaluaciones hechas por los padres o
en los cuestionarios de autoevaluacion para adultos. Por ejemplo, en un es-
tudio realizado por el grupo de Robert Plomin se evalué el comportamien-
to de gemelos idénticos, no idénticos, hermanos bioldgicos y hermanos
adoptivos, mediante una bateria de indices conductuales que permite medir
distintos factores de emocionalidad (extraversion, actividad y orientacién o
concentracion en la tarea). La contribucién media de la herencia a la varia-
cion en estos factores se estim6 en un 40% y el orden de las correlaciones
fue el esperable bajo el supuesto de la existencia de influencia genética: las
correlaciones més altas se obtuvieron al comparar gemelos idénticos, y las méas
bajas, al comparar hermanos adoptivos !.

5.2.2 El problema del nivel de generalidad

Como acabamos de ver, las estimaciones de heredabilidad para rasgos re-
lacionados con la emocionalidad sugieren la presencia de una importante
influencia genética. Pero no hay que perder de vista que estas estimaciones
reflejan el efecto conjunto de fodos 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
multiples genes, cada uno de los cuales ejerce sélo un pequefio efecto. De
hecho, en los contados casos en que se ha podido estimar la contribucién
de un gen especifico a la variabilidad de algiin rasgo emocionalmente rele-
vante en seres humanos, la proporcién de varianza explicada por el gen es
muy modesta.

Una cuestidn estrechamente relacionada es la del nivel de generalidad
de los distintos conceptos o «constructos» de temperamento y personalidad
empleados en la investigacion sobre diferencias individuales. Los facto-
res de los modelos mds 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, ademads del neuroticismo y la extraversion, 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 extraversién son la
sociabilidad, la impulsividad y la bisqueda de sensaciones, y hay datos que
indican que algunos de estos factores podrian ser discriminados genética-
mente. Dicho de otro modo, parece haber influencias genéticas separables
y especificas sobre alguno de estos factores. Este es claramente el caso de
la bisqueda de sensaciones, que Zuckerman ha definido como «la necesi-
dad de sensaciones y experiencias nuevas, intensas y complejas, junto a la
disposicion para asumir riesgos para conseguirlas» '8, En realidad, el propio
rasgo de busqueda de sensaciones puede ser analizado en componentes de
nivel subordinado, como la desinhibicién o la biisqueda de emociones. Como
ocurre en otros dmbitos de la psicologia, ain no esta claro cudl 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 mds restringidos o
especificos es que pertenecen a un nivel al que es mds probable encontrar
correlatos neurobioldgicos que, a su vez, puedan asociarse a factores ge-
néticos identificables. Como vimos anteriormente al hablar de los estudios
de QTL en modelos animales, el factor general de emocionalidad puede
segmentarse en subcomponentes que son afectados por distintos factores
genéticos. Es muy posible que esta misma ldgica sea aplicable al estudio de
las variaciones temperamentales en nuestra especie.

5.3 Identificacion de genes

Como acabamos de ver, estudios cuantitativos en los que han participado
un gran nimero 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 especificos
estdn asociados a los rasgos emocionales en que nos diferenciamos los
seres humanos. Una de las razones de esta situacion tiene que ver con la
enorme complejidad de los rasgos usualmente estudiados por los psicélo-
gos. Ya hemos sefialado las dificultades para encontrar genes especificos
asociados a rasgos o caracteres complejos que varian de forma continua
en la poblacién. No obstante, hay que sefalar que un rasgo relativamente
complejo, como es la bisqueda 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 combinacién de los avances en genética molecular y en neurociencia
constituye la via més prometedora para la identificacién de genes espe-
cificos asociados a variaciones fenotipicas relacionadas con la emocién.
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 proteina trans-
portadora que favorece la recaptacién de la serotonina liberada en las si-
napsis. De la accién mas o menos eficaz de la proteina 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 farmacos como el Prozac, o fluoxetina,
deben su efecto antidepresivo a su capacidad para inhibir la recaptacion de
la serotonina en las sinapsis. En estudios cuantitativos, dos diferentes alelos
(corto y largo) del gen han aparecido asociados a variaciones en ansiedad,
medida segun cuestionarios de autoinforme. No obstante, hay que sefialar
que la proporcion de varianza explicada por el gen es reducida, algo usual
cuando se trata de rasgos complejos. Se estima que alrededor del 70% de
la poblacién de Europa y Norteamérica posee la version corta en la llama-
da «zona promotora» del gen. Las personas que poseen esta variante del
gen tienen una probabilidad levemente mayor (3-4%) de manifestar altos
niveles de ansiedad en cuestionarios de autoinforme que las que poseen la
version larga '°.

Como hemos visto en capitulos anteriores, la amigdala 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 estimulos relacionados con el miedo o la ansiedad depende
de la amigdala (véase capitulo 6). Uno de estos estimulos 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. Ademads, en participantes normales se ha observado que la
percepcion de las expresiones de miedo va acompafiada de un incremento
de la actividad en la amigdala. En un estudio reciente con la técnica de re-
sonancia magnética funcional, se observé que la respuesta amigdalar ante
caras de peligro variaba en personas con las versiones corta o larga del gen
transportador de SHTt *. En concreto, las personas con una o dos copias
de la variante corta del gen, que da origen a una reducida actividad de la
proteina 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 SHTt podrian
estar en la base de la diferente excitabilidad amigdalar ante sefiales de pe-
ligro. Volviendo al concepto de endofenotipo antes descrito, podriamos
considerar que los distintos niveles de excitabilidad amigdalar son parte del
endofenotipo cerebral correspondiente a los fenotipos conductuales carac-
terizados a partir de las pruebas tipicas de cuestionario. Complementaria-
mente, podemos considerar las variantes del gen SHTt como los genotipos
correspondientes.
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9. Conceptos motivacionales
basicos

1. ¢Qué es la motivacion?
1.1 La motivacion como estado interno

Al tratar de comprender el comportamiento de los demds y de explicar
o justificar nuestros propios actos, con frecuencia nos preguntamos por
los motivos que impulsan la conducta. Podemos pensar, por ejemplo, que
nuestro empefo en salir airosos de una empresa dificil se basa en el de-
seo de demostrarnos a nosotros mismos que somos capaces de superar el
desafio. Vemos a nuestro perro inspeccionar con impaciencia la cocina,
olisqueando aqui y alld, y seguramente acertamos al pensar que su conduc-
ta es impulsada por el hambre. Otras veces nos referimos a la motivacién
en un sentido més abstracto y general, como cuando explicamos el fracaso
escolar de un estudiante, el pobre rendimiento de un deportista o la mala
calidad del trabajo de un empleado por «la falta de motivacidén». De forma
complementaria, atribuimos a la influencia de la motivacién nuestro éxito
en el aprendizaje de una nueva y dificil habilidad o la persistencia de un
opositor que, a pesar de sucesivos fracasos, se presenta afo tras afio a los
examenes. El recurso a explicaciones motivacionales quizd tenga mucho
que ver con nuestra propension a explicar el comportamiento (sobre todo
el de los demas) en términos de causas internas, de fuerzas o impulsos
que ponen en movimiento la conducta. Pero aunque es indudable que la
conducta estd controlada por factores motivacionales internos, no hay que
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olvidar que el comportamiento s6lo puede comprenderse por su relacién
con el entorno en que tiene lugar. Precisamente, una de las ideas claves que
desarrollaremos en este capitulo es que la influencia de la motivacién sobre
la conducta s6lo puede comprenderse si se tiene en cuenta la interaccion de
factores internos y externos.

Pero ;qué es la motivacién? En realidad, nos referimos a ella en con-
textos tan diferentes y para explicar fendmenos tan diversos que resulta
practicamente imposible definirla. Impulsos, deseos, apetitos, necesida-
des o intereses son algunos de los términos que con mas frecuencia em-
pleamos al hablar de la motivacién y todos ellos se refieren a estados o
procesos que tienen lugar en el interior del individuo. Nuestro punto de
partida serd precisamente éste, la constatacién de que los conceptos mo-
tivacionales se refieren a estados internos. Esta afirmacion no contradice
lo dicho en el parrafo anterior. Claro que los conceptos motivacionales
se refieren a estados internos, pero estos estados interactdan 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 reduccién del nivel de nutrientes). Pero estimulos externos
que, como el olor del guiso, suelen acompaiiar 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-
vacién (véase figura 1).

Los estados internos a que se refiere la motivaciéon no pueden ser ob-
servados directamente. No observamos el hambre de nuestro perro, sino
determinadas alteraciones en su comportamiento, como la agitacién o la in-
sistencia en buscar por los lugares donde habitualmente hay comida. Tam-
poco podemos observar la ausencia de motivacién del mal estudiante, sino
su escasa concentracion o el reducido tiempo que dedica al estudio, que
contrastan claramente con el comportamiento del opositor entregado en
cuerpo y alma a su preparacién. En resumen, empleamos el concepto de
motivacién para referirnos a distintos estados internos inferidos a partir de
la observacién de ciertas alteraciones en la conducta. Por supuesto, éste es
s6lo el primer paso. El objetivo final es averiguar en qué consisten exacta-
mente esos estados internos, cuestion que, COmo veremos, ocupa un puesto
destacado en la agenda de todas las teorias de la motivacion.

Con lo dicho hasta ahora, ya podemos concretar algo mas cudl es el
papel de los conceptos motivacionales en la explicacién de la conducta.
Estos conceptos se refieren a estados internos inferidos que actiian 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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Figura 9.1 Motivacion
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La motivacién se define como un estado inducido por la interaccién de dos tipos de factores, in-
ternos y externos. El estado motivacional de hambre, por ejemplo, es inducido por la privacién de
comida, que hace disminuir el nivel de nutrientes y energia en el organismo. Sin embargo, estimu-
los externos, como el olor de la comida, pueden también incrementar el apetito. En la mayoria de
los casos, privacion y estimulacion externa actiian conjuntamente para determinar la intensidad de
la motivacion.

variables independientes). Volviendo al ejemplo antes mencionado, la va-
riable externa del olor de la comida actia sobre la conducta (aumentando
la probabilidad de que comamos) a través de la induccién 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 préxima, 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
reduccién de nutrientes debida a la privacién 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 motivacion si consideramos qué es lo que
tienen en comun las situaciones en que recurrimos a ella para explicar la
conducta. No dirfamos que un estudiante que sélo a duras penas consigue
atender en clase o concentrarse en la preparacion de un examen manifieste
un alto grado de motivacién, como tampoco lo harfamos cuando vemos
a un futbolista esquivar el balén y vagar por el campo sin rumbo fijo. Por
el contrario, una persona que parece profundamente concentrada en la tarea
que estd realizando y que apenas presta atencioén a lo que ocurre a su alre-
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dedor, si nos parece motivada. Lo que en un sentido muy general podemos
Ilamar «intensidad» de la conducta es uno de los indices que més a menudo
utilizamos para inferir la presencia de la motivacién. Desde este punto de
vista, la motivacién es lo que impulsa y otorga fuerza y energia a la con-
ducta. La propia etimologia del término «motivacién» tiene que ver con el
movimiento, la iniciacién o causacién de algo y en su acepcion psicologica
ese algo es, obviamente, la conducta. Como veremos en breve, las teorias
clésicas hacen referencia explicita a esta accion energizadora de la motiva-
cién sobre de la conducta.

Cuantificar lo enérgica o intensa que es una conducta quiza resulte algo
complicado, a no ser que demos un sentido mas preciso a estas propieda-
des. Una posibilidad es considerar la intensidad en términos del tiempo
invertido en una conducta o, en un sentido mas general, en términos de la
distribucién temporal de las actividades. En una situacién en que varias
conductas alternativas son posibles, observar que una de ellas ocupa la
mayor proporcién de tiempo puede indicar la presencia de una motivacién
especificamente relacionada con esa conducta. Segiin esto, una conducta
motivada es menos sensible a la interferencia por otras conductas competi-
doras que podrian 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 motivacién, por ejemplo, puede hacer que un estudiante
o un opositor no desfallezcan y sigan estudiando y presentdndose a los
exdmenes a pesar de haber obtenido algin fracaso. Un alto grado de mo-
tivacion aumenta la resistencia a los efectos negativos de la ausencia de la
recompensa deseada.

1.2.2 Orientacidon a metas

La propiedad fundamental de la conducta motivada es la de estar orienta-
da a la consecucién de una determinada meta. El comportamiento motiva-
do no es erratico y carente de objetivo, sino que estd dirigido al logro de
una meta o finalidad especifica. En este sentido, las conductas motivadas
son conductas instrumentales, es decir, comportamientos cuya realizacién
aumenta la probabilidad de obtener ciertas consecuencias deseadas por
el individuo, o reforzadores. En realidad, el estudio de la motivacion ha
ido tradicionalmente unido al estudio de la conducta instrumental y los
procesos de refuerzo. Tanto las teorias més tradicionales de la motivacién
como la investigacion sobre sus bases cerebrales son en buena parte un
intento de esclarecer esos procesos. Podemos, por tanto, considerar la
motivacién como el conjunto de mecanismos que energizan, organizan e
inician la conducta, orientdndola a la consecucién de metas o reforzado-
res relevantes.
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En muchos casos, la conducta motivada humana estd guiada por el pro-
pésito y la deliberacién. Sin embargo, que una conducta esté orientada a la
consecucién de una meta no implica necesariamente que sea intencional o
tenga un propoésito deliberado. La orientacion hacia una meta se refiere a la
funcién que cumple la conducta, no al mecanismo que la produce. Dicho
de otro modo, una conducta motivada estd orientada hacia una meta en el
sentido de que aumenta la probabilidad de conseguirla. No obstante, esta
funcién puede ser desempenada a través de mecanismos de distinto nivel,
s6lo algunos de los cuales implican la planificacién y ejecucion delibera-
da de comportamientos instrumentales. El ejemplo mas claro de conducta
motivada no guiada por intenciones y propositos es el de la conducta ins-
tintiva de los animales. Los rituales de cortejo, las conductas defensivas o
los comportamientos mediante los que aves e insectos realizan complejas
construcciones a partir de variados materiales, son actividades realiza-
das con extraordinaria precision, destinadas a lograr resultados de funda-
mental importancia para la supervivencia y la reproduccién 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 hébitos sobreaprendidos, conductas cuya meta u objetivo se logra
de forma eficaz a pesar de que sean ejecutadas de modo automatico o no
controlado. En el apartado 2 del capitulo 10 analizaremos algunos de los
mecanismos en que se basa la conducta orientada a metas.

1.3 Motivacion y emocion
1.3.1 Motivaciéon y emocion como estados internos

Motivacién y emocién son procesos psicolégicos 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 psicélogos tienen sobre todo la finalidad de simplificar y hacer
abordable el estudio de fendmenos que resultarian inabarcables si los con-
siderdsemos globalmente. Podemos estudiar por separado la percepcion y
la atencion, por ejemplo, pero para entender su valor funcional, el modo en
que nos ayudan a captar y seleccionar la informacién procedente de nuestro
entorno, debemos ocuparnos también de como interactian estos procesos.
Un posible punto de partida para delimitar el significado de la emocién
y la motivacién como procesos psicoldgicos es considerar que en ambos
casos se trata de estados internos referidos a reforzadores. Evidentemen-
te, las cosas que nos motivan y las que nos emocionan son aquellas que
tienen un valor o «utilidad» desde un punto de vista personal o subjetivo.
En el sentido mds elemental, esto quiere decir que son cosas que o bien
deseamos conseguir (si tienen valor positivo) o bien deseamos evitar (si
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tienen valor negativo). En la terminologia del aprendizaje instrumental,
los reforzadores positivos son aquellos que hacen aumentar la frecuencia
de las conductas que los producen. En cambio, los reforzadores negativos
castigan la conducta, es decir, hacen que se supriman aquellas conductas
que los producen (para ser mds precisos, hay que decir que los reforzadores
negativos también tienen la capacidad de fortalecer las conductas que per-
miten evitarlos o interrumpirlos).

La aproximacion y la evitacion son las tendencias bdsicas de la conducta
animal, precisamente porque son necesarias para garantizar que los ani-
males se acerquen a lo que les resulta beneficioso y se alejen de lo que les
perjudica. 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 aproximacion y evi-
tacion que les llevan, por ejemplo, a buscar el calor y huir del frio, a buscar
la humedad o a huir de la luz. Ademas de provocar tendencias de aproxi-
macién o evitacion 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
capacidad «elicitadora» de los reforzadores. Parte de estas reacciones son
la base de lo que llamamos emociones, muchos de cuyos aspectos hemos
estudiado en los capitulos anteriores. Hemos visto, en efecto, que las emo-
ciones pueden ser entendidas como reacciones (conductuales, fisioldgicas y
subjetivas) a toda una serie de estimulos 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 motivacion 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 funcién
es la de producir un estado del organismo que facilite la iniciacién de con-
ductas orientadas a su consecucion. Aunque no sepamos a ciencia cierta lo
que ocurre en otras especies, en los seres humanos los estados motivacio-
nales tienen un importante componente subjetivo que se corresponde con
la experiencia del deseo o la apetencia por alguna meta o reforzador. En
resumen, la motivacion tiene que ver con la iniciacién de la accion, enten-
dida ésta como conducta activa dirigida a una meta. Esta idea es expresada
claramente en un trabajo sobre el papel del concepto de apetito en la expli-
cacion de la motivacién, donde se dice que los apetitos «son disposiciones
para actuar, mis que para reaccionar, en cuanto que llevan al individuo a
buscar un objeto-meta y no sélo a reaccionar cuando éste aparece» '.
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1.3.2 Interacciones entre motivacion y emocion

En muchos casos, un estado motivacional es también un estado emocional
y la distincidn entre ambas cosas depende en gran parte de en cudl de las
funciones de ese estado nos fijemos. Si resaltamos la capacidad del estado
en cuestion para influir sobre la iniciacion de conductas orientadas a una
meta, nos estaremos refiriendo a sus funciones motivacionales. Por el con-
trario, si nos centrasemos en la cualidad afectiva del estado interno (si se
experimenta como agradable o desagradable), o al modo en que afecta a la
conducta expresiva, estariamos destacando los aspectos o propiedades emo-
cionales de ese estado. Sin duda, un ejemplo tipico de estado emocional que
puede servir para ilustrar esta doble funcién 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 situacion de peligro.

Ademas de actuar como factores motivadores de la conducta, las emo-
ciones pueden desempefiar un importante papel como indicadores de la
eficacia de la conducta motivada. Por ejemplo, la sensacioén de que estamos
a punto de conseguir una meta largo tiempo deseada va acompafiada de un
estado emocional positivo. Las emociones positivas son, en este sentido,
un indicador subjetivo de la progresion eficaz hacia una meta. De un modo
complementario, la violaciéon de una expectativa positiva (el plantén ines-
perado en una cita, por ejemplo) es una condicién generadora de emociones
negativas, como la ira o la frustraciéon. Teniendo en cuenta la continua in-
teraccion entre procesos emocionales y motivacionales, podemos decir que
emocidn y motivacién 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 bisqueda y, finalmente, al éxito o fracaso de la
misma. La motivacién tiene que ver con los aspectos prospectivos y direc-
cionales de la conducta, mientras que la emocion se refiere a las reacciones
afectivas cambiantes que van surgiendo durante la progresion de la conduc-
ta hacia una meta.

2. Los dos ambitos de la motivacion

2.1 Motivacion biologica y motivacion sociocognitiva

2.1.1 La motivacion y las necesidades biolégicas basicas

Una de las razones por las que resulta dificil orientarse en el campo de la

psicologia de la motivacion es la enorme diversidad de fendmenos y enfo-
ques tedricos que engloba. La psicologia de la motivacién incluye teorias
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y programas de investigacion orientados a dos dmbitos bien distintos. El
primero se refiere a la motivacion biologica; es decir, la motivacion rela-
cionada con las necesidades bioldgicas basicas. El segundo es un dmbito
difuso y poco definido, relacionado con lo que podemos llamar motivacion
socio-cognitiva. Este apelativo mixto refleja la orientacién hacia los fend-
menos relacionados, por una parte, con la motivacion social (la afiliacién a
grupos, la defensa de valores socioculturales, etc.) y, por otra, con la con-
secucién de metas individuales, que se identifican con determinados esta-
dos cognitivos o experiencias subjetivas (la «sensacién de» coherencia o de
realizacién personal, por ejemplo). Los fendmenos abordados por estos dos
ambitos de la motivacion son de naturaleza muy distinta e igualmente lo son
los enfoques tedricos y tacticas de investigacién empleados en su estudio.

La investigacion sobre motivacién bioldgica 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 drea especialmente
desarrollada la constituye el estudio del control motivacional de la con-
ducta instrumental. Tanto las teorias cldsicas del aprendizaje y la motiva-
cion, por ejemplo la teoria de la reduccién del impulso de Hull, como otros
enfoques mds actuales, han empleado el aprendizaje instrumental con el
alimento como reforzador para estudiar las interacciones entre aprendizaje
y motivacion. Esta linea de investigacién ha proporcionado importantes
ideas y resultados empiricos acerca de los mecanismos elementales de la
motivacién. Una segunda e importante tradicion experimental referida al
admbito bioldgico es la orientada al descubrimiento de las bases cerebrales
de la motivacién y los procesos de refuerzo. En realidad, la investigacion
conductual y el estudio de las bases cerebrales de la motivacioén se hallan
estrechamente relacionados y puede decirse que de la confluencia de estas
dos lineas de investigacion se derivan los conocimientos mas avanzados de
que actualmente disponemos acerca de los procesos motivacionales 2.

2.1.2 Motivacion sociocognitiva

Un ambito bastante mds amplio y difuso es el de la motivacién sociocogni-
tiva. En realidad, en esta area de la psicologia de la motivacién confluyen
diversas disciplinas, como la psicologia social, la psicologia cognitiva o la
psicologia de la personalidad. En cierto modo, puede decirse que la moti-
vacion, entendida en el sentido de orientacién de la conducta hacia metas
predeterminadas, es una caracteristica consustancial a la accién humana,
por lo que no es raro que el interés por ella sea comun a diversas dreas fun-
damentales de la investigacion psicoldgica.

Una diferencia importante entre los dos dmbitos de estudio de la motiva-
cién se refiere a las clases de necesidades y reforzadores. Las necesidades
bioldgicas bdsicas son limitadas y abarcan los dmbitos del mantenimiento
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del organismo (comida, bebida, temperatura), la defensa, el sexo y la repro-
duccidn. Las clases de reforzadores que satisfacen estas diferentes necesi-
dades son igualmente restringidas y en parte predeterminadas en funcién 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
sexual). En contraste con esta situacion, no resulta facil elaborar una lista
de necesidades o motivos sociales y personales comunes a todos los seres
humanos, algo que muchos tedricos cldsicos de la motivacion han intentado
sin demasiado éxito. Esto no significa que no existan necesidades humanas
basicas de caricter psicoldgico, sino que las necesidades y motivos perso-
nales de los seres humanos pueden mostrar importantes variaciones en fun-
cién de las influencias socioculturales.

El aprendizaje cultural puede afectar a cosas como las normas de ma-
nifestacion publica de las emociones o incluso llegar a modificar la forma
en que interpretamos las causas de emociones bdsicas como el miedo o
la tristeza, pero seguramente no crea nuevas emociones. Sin embargo, el
aprendizaje social y las normas culturales si establecen nuevas metas y
aspiraciones que pueden llegar a ser asumidas como propias por un gran
nimero de personas. Por ejemplo, el motivo de logro, la competitividad y
la aspiracidn al éxito profesional ocupan un puesto principal en la jerarquia
motivacional de muchas personas de las sociedades industriales mds de-
sarrolladas. Sin embargo, en las sociedades mads tradicionales los valores
colectivos, que hacen referencia a la identificacién con el grupo, son los
que ocupan el lugar mas prominente. Del mismo modo, aspiraciones como
la autorrealizacion y el desarrollo o «crecimiento» personal, son valores
individualistas que gozan de una alta estima en las sociedades més avanza-
das, algo que puede comprobarse con un simple vistazo a la seccién de li-
bros de «autoayuda» de cualquier libreria. Estos valores, que algunas teorias
motivacionales consideran como aspiraciones humanas bésicas, como parte
consustancial de nuestra naturaleza psicoldgica, tienen en realidad una cor-
ta historia incluso en nuestra cultura, donde comenzaron a difundirse a par-
tir del Romanticismo, bajo la influencia de filésofos y pensadores morales
como Jean-Jacques Rousseau. Sin embargo, importantes representantes de
la orientacién sociocognitiva afirman que necesidades como las citadas son
«necesidades psicolégicas innatas, universales y esenciales para la salud y
el bienestar psicologico» *.

Los reforzadores que constituyen las metas de la motivacién primaria
deben su eficacia a su capacidad para satisfacer necesidades bioldgicas
basicas. Debido a ello, las metas generales de la motivacién bioldgica
estdn determinadas por la propia constitucion bioldgica del organismo y
en este sentido podemos hablar de metas y motivos primarios. Aun asf,
el aprendizaje y la experiencia individual tienen una gran importancia en
la definicién concreta de esas metas en cada individuo. Por ejemplo, aun
cuando no varie su naturaleza basica, la satisfaccion de una necesidad tan
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primaria como la alimentacién se ve profundamente influida por valores,
normas y hébitos culturales. Las metas a que hace referencia la motivacién
socio-cognitiva no estan determinadas (al menos, no directamente) por ne-
cesidades bioldgicas, sino por necesidades que sélo pueden ser definidas a
nivel de cada individuo particular, adquiridas a lo largo de la experiencia
individual e influidas en gran parte por el aprendizaje social. Podemos
hablar en este caso de metas y motivos secundarios, aunque hay que re-
saltar que el calificativo «secundario» en modo alguno hace referencia a
la menor importancia de estas metas en la vida de una persona, sino a su
(supuesto) origen.

2.2 Motivacion sociocognitiva y metas humanas

Muchos fenémenos de la motivacién sociocognitiva tienen que ver con la
consecucién de ciertos estados subjetivos o cognitivos, como las sensacio-
nes de control, de logro o de autonomia personal. A pesar de que no tengan
un caracter material o tangible (al fin y al cabo son estados mentales), po-
demos considerar que estas diferentes experiencias subjetivas actian como
reforzadores, en tanto que son estados preferidos hacia los que se orienta
la conducta de las personas. Igual que los reforzadores primarios, estos
reforzadores internos también hacen que repitamos las conductas que en el
pasado han sido eficaces para conseguirlos. Por otra parte, los reforzadores
intrapsiquicos inducen reacciones emocionales o afectivas, igual que los re-
forzadores primarios. Por ejemplo, las sensaciones de logro o de autonomia
personal se experimentan como estados afectivamente positivos, mientras
que la sensacion de falta de control sobre el entorno se experimenta como
un estado afectivo negativo. Podemos suponer, por tanto, que los reforza-
dores subjetivos, o reforzadores intrapsiquicos, actian de modo similar a
los reforzadores tradicionales y que comparten con ellos algunas propieda-
des basicas.

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 sa-
tisfaccidon de necesidades bioldgicas. La taxonomia 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 estadistica denominada anélisis de agrupamientos je-
rarquicos. Este andlisis arroj6 tres principales clases o grupos de metas:

Metas relacionadas con el sexo, el amor, el matrimonio y la familia.
Metas interpersonales generales, relacionadas con la interaccién con
los demas.

3. Metas intrapersonales.

[\
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Cuadro 9.1 Elaboracion de una taxonomia de los motivos humanos

* Desde hace tiempo, los psicélogos 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 0 no un conjunto bdsico de motivos comunes
a todos los seres humanos mas alld de los dictados por las necesidades bioldgicas ba-
sicas, muchos tedricos e investigadores han intentado crear taxonomias mas 0 menos
completas y justificadas de esos motivos. En la década de 1930, McDougall (1) pro-
puso una lista de 13 «instintos» o motivos basicos y Murray (2) postuld la existencia
de 44 variables de personalidad o fuerzas determinantes del comportamiento. Mas-
low (3) fue mads austero y propuso una jerarquia de sélo cinco necesidades humanas
fundamentales.

* La mayoria de las taxonomias de motivos humanos se han propuesto sobre bases ex-
clusivamente tedricas, con lo que es dificil saber hasta qué punto representan los mo-
tivos que realmente rigen nuestro comportamiento. La taxonomia de la tabla 9.1 tiene
una base mas empirica, aunque la lista de metas se elabord a partir de una revision
de la literatura especializada. Sin embargo, la organizacion jerdrquica y los distintos
agrupamientos de metas se basan en las respuestas de los participantes, por lo que po-
demos considerar que esta taxonomia refleja al menos las relaciones que las personas
perciben entre distintas metas y las principales categorias que manejan cuando se les
hace pensar sobre la motivacion.

* La taxonomia 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 mds afios. Los
participantes debian realizar dos tareas. La primera era calificar (en una escala de 1
a 9) la importancia que en aquel momento de su vida tenfan distintas metas («metas
especificas» en la tercera columna de la tabla). A continuacién, debian realizar una ta-
rea de clasificacion. Para ello se les iban entregando tarjetas en cada una de las cuales
figuraba una meta diferente. Cada persona debia formar distintos montones de tarjetas
(con un maximo de 30) en funcidn de la similaridad que en su opinién existia entre las
metas. Finalmente, se pedia a los participantes que pusieran a cada montén de tarjetas
el nombre que segun ellos mejor reflejaba el agrupamiento.

* La taxonomia que se muestra en la tabla 9.1 esta basada en los resultados de la tarea
de clasificacion. Para el andlisis estadistico se empled la técnica de agrupamientos je-
rarquicos. Los datos bdsicos procedian de una matriz de 135 x 135 (en el estudio ori-
ginal, se incluyeron 135 metas, aunque algunas que resultaban un tanto redundantes
han sido omitidas en la tabla que aqui se presenta). Cada celdilla de la matriz incluia
el nimero de veces que se habian clasificado dos determinadas metas en un mismo
montén (por ejemplo, si las metas x y j hubiesen sido colocadas en un mismo montén
por todos los participantes, el valor de la celdilla seria igual al N de la muestra). El
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Cuadro 9.1 (continuacion)

andlisis de agrupamientos calcula la proximidad o relacién entre elementos (metas, en
este caso) y arroja una clasificacion jerarquica de los mismos.

* La tabla 9.1 muestra que el nivel superior de organizacién de las metas (primera
columna, «categorias generales») se divide en tres apartados: 1) amor, sexo y familia,
2) metas interpersonales y 3) metas intrapersonales. El segundo nivel en la jerarquia
comprende 30 subcategorias (segunda columna, «subcategorias»). Finalmente, el ulti-
mo nivel es el de las metas especificas.

(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.

La categoria de metas interpersonales se subdivide en un conjunto de sub-
categorias, que incluyen desde las metas mas «fisicas», referidas a la sa-
Iud y la apariencia externa, hasta otras mas abstractas y genéricas, como
la amistad, la aprobacion social o la sensacién de pertenencia a un grupo.
Aparecen, ademads, metas relacionadas con el dominio (liderazgo) o el res-
peto social, asi como metas altruistas (ayudar a los demas, dar ejemplo...).
La categoria general de metas intrapersonales aparece dividida en cuatro
subcategorias, relacionadas con 1) libertad, ética, conciencia social y reli-
gion, 2) estética, creatividad, diversién y apertura a nuevas experiencias,
3) bienestar psicoldgico, seguridad y estabilidad, crecimiento personal, lo-
gro y autodeterminacion, 4) finanzas, carrera profesional, educacién y
vida intelectual. Esta taxonomia incluye metas que quiza resulten poco
importantes para muchas personas y probablemente no tiene en cuenta me-
tas alternativas que pueden ser esenciales para otras. Aun asi, resulta una
aproximacién bastante razonable al variado conjunto de metas que motivan
la conducta de la mayoria de las personas. Como puede verse, son relativa-
mente escasas las metas directamente relacionadas con necesidades biold-
gicas basicas y muy abundantes las que tienen que ver con la interaccién
social o la defensa o mantenimiento de valores culturales y espirituales.
Especialmente amplia es la representacion de metas individuales o intraper-
sonales. Aunque algunas de ellas se refieren a la obtencién de reforzadores
externos (carrera profesional) o claramente cuantificables (finanzas), la ma-
yoria tiene que ver con los reforzadores intrapsiquicos antes mencionados
(crecimiento personal, creatividad, bienestar psicolégico...).

2.3 Motivacion intrinseca

La distincién entre motivacidn extrinseca y motivacion intrinseca es un ele-
mento fundamental de las teorias de la motivacidn sociocognitiva. Aparen-
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Tabla 9.1 Una (posible) clasificacién de motivos humanos

Categorias
generales

Subcategorias

Metas
especificas

AMOR, SEXO
Y MATRIMONIO /
PAREJA

Amor y sexo

Sentirse compenetrado con otro
Ser sexualmente atractivo/a
Tener relaciones erdticas

Tener experiencias sexuales
Enamorarse

Tener experiencias roménticas

Tener una relaciéon romantica madura

Matrimonio / pareja

Tener un buen matrimonio

Sentirse proximo al cényuge o pareja

Familia

Garantizar el bienestar de la familia

Ser buen padre/madre

Sentirse proximo/a a los hijos
Tener una vida familiar estable
Ser ayudado/a por la familia
Vivir cerca de la familia
Sentirse proximo a la familia
Ocuparse de la familia

METAS INTER-
PERSONALES

Aspecto fisico

Ser limpio/a

Tener un aspecto distinguido
Parecer joven

Ser guapo/a

Ir a la moda

Pertenencia,
reconocimiento social
y aprobacion

Ser popular

Resultar socialmente atractivo/a
Ser reconocido/a socialmente
Resultar divertido/a los demas
Conocer gente

Sentirse parte de un grupo social
Gustar a los demas

Amistad

Compartir los sentimientos
Tener amigos
Ser afectuoso/a

Recibir de los demds

Ser cuidado por otros

Tener alguien que me guie
Tener otros en quien confiar
Ser ayudado por los demas
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Tabla 9.1 (continuacion)

Categorias Subcategorias Metas

generales especificas
METAS INTRA- Defensa frente Evitar el rechazo
PERSONALES al rechazo Ser capaz de defenderse de
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las criticas

Cualidades sociales
positivas

Ser respetado/a
Tener la confianza de los demas
Ser honrado/a

Enseriar y ayudar

Dar ejemplo
Ayudar a los demds
Ensefiar a los demds

Liderazgo

Superar a los demds

Tener poder de persuasion
Decidir por los demads

Tener control sobre los demds
Ser un lider

Religion

Lograr la salvacién

Seguir las tradiciones religiosas
Agradar a Dios

Mantener la fe

Conciencia social

Ser caritativo/a

Hacer una contribucién a la sociedad
Comprometerse con una causa
Buscar la igualdad

Buscar la justicia

Hacer el bien

Etica e idealismo

Ser una persona ética

Tener valores firmes

Vivir de acuerdo con las propias
creencias

Perseguir un ideal

Libertad Ser libre
Tener libertad de eleccién
Estética Disfrutar la belleza

Aprender arte




Tabla 9.1 (continuacion)

Categorias Subcategorias Metas

generales especificas
METAS INTRA- Creatividad Tener curiosidad
PERSONALES Nuevas ideas

Ser creativo

Flexibilidad, apertura
mental

Aceptar riesgos

Ser flexible

Ser tnico/a

Tener fantasia

Ser apasionado/a

Ser innovador/a

Explorar

Tener experiencias nuevas
Llevar una vida excitante
Ser espontdneo/a

Entretenimiento
y diversion

Tener aficiones
Estar libre de preocupaciones
Ser alegre

Bienestar psicolégico

Sentirse bien

Evitar el estrés

Evitar el sentimiento de culpabilidad
Evitar el fracaso

Estabilidad
y seguridad

Llevar una vida facil
Sentirse seguro/a
Ser convencional
Tener estabilidad
Superar los fracasos

Significado superior

Encontrar un significado superior
o trascendente

Crecimiento personal

Tener salud mental

Tener paz interior

Tener autoestima

Estar contento/a de si mismo/a

Conocerse a si mismo/a

Adquirir sabidurfa

Adquirir una comprensién madura
del mundo
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Tabla 9.1 (continuacion)

Categorias Subcategorias Metas
generales especificas
METAS INTRA- Orden Capacidad mecdnica
PERSONALES Tener las cosas en orden
Logro Tener aspiraciones

Ser ambicioso
Hacer cosas dificiles

Autosuficiencia y Ser l6gico/a
autodeterminacion Ser practico/a

Ser reflexivo/a

Ser disciplinado/a

Ser autosuficiente
Seguir el propio camino

Carrera profesional Conocer la propia carrera o profesion
Tener trabajo
Hacer carrera

Intelecto y educacion | Tener conversaciones interesantes
Ser inteligente
Conseguir titulos académicos

Finanzas Tener dinero para los hijos
Tener dinero

Pagar las cuentas
Comprar cosas

(*) Basado en A. Chulef, S. Read y D. Walsh, «A Hierarchical Taxonomy of Human Goals». Mo-
tivation and Emotion, 25 (2001), 191-232.

temente, la distincion entre estas dos formas de motivacion es clara y fécil
de comprender. Se dice que una conducta estd motivada intrinsecamente
cuando es ejecutada exclusivamente por el interés que suscita o por el dis-
frute que proporciona. En cambio, una conducta motivada extrinsecamente
es aquella que se lleva a cabo con la finalidad de conseguir una recompensa
externa o evitar un castigo. El escritor abstraido en la redaccién de su no-
vela o el nifio que disfruta destripando juguetes, tratando de averiguar su
funcionamiento, son ejemplos de motivacion intrinseca. El estudiante que
aprende mecdnicamente lo justo para conseguir el aprobado o el deportista
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que se somete a duros entrenamientos para conseguir entrar en la seleccion
olimpica son, por el contrario, ejemplos de motivacién extrinseca. En los
dos primeros ejemplos, la conducta no se dirige a ninguna meta que no sea
su propia realizacién. En los dos tltimos, en cambio, la conducta (estudiar
0 entrenarse) tiene un cardcter instrumental, como medio para conseguir
una meta externa.

El ejemplo prototipico de motivacién intrinseca lo constituye la llamada
experiencia de flujo, estudiada por el psic6logo hingaro Mihaly Csiks-
zentmihalyi. Aunque los ejemplos mds llamativos corresponden a activida-
des creativas, como la musica, la danza o diversas actividades intelectuales,
otras actividades mds «mundanas», como la mecdnica o la programacion
informatica, pueden inducir también la experiencia de flujo. Cuando se
halla en este estado, la persona estd absorta en su actividad, pierde el sen-
tido del tiempo y experimenta una sensacion de intensa satisfaccién. Las
experiencias de flujo son provocadas por situaciones que implican un nivel
elevado de exigencia, pero que estidn al alcance de las habilidades de la
persona. 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*.

Suele hablarse de orientacion extrinseca o de orientacion intrinseca
para hacer referencia a diferentes tipos de procesos motivacionales que
subyacen a la realizacién de una conducta. La orientacién motivacional es
situacional; es decir, se refiere a los motivos que guian la conducta en el
momento mismo en que se estd 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 extrinseco 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 cémo se desarrolla de
forma fluida la trama y comprobar como los personajes toman vida propia.
Este ejemplo indica que, en muchos casos, hay determinantes extrinsecos e
intrinsecos que pueden influir en una misma conducta en distintos momen-
tos temporales (las exigencias de la editorial determinan la planificacion 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
cuestién muy diferente es si los factores extrinsecos e intrinsecos pueden
afectar simultdneamente a la conducta. Podria pensarse que si a la motiva-
cion intrinseca se le suma la expectativa de una recompensa externa debe-
ria aumentar el nivel neto de la motivacidn. Sin embargo, hay investigacio-
nes que indican que, al menos bajo ciertas condiciones, las recompensas
externas pueden reducir la motivacidn intrinseca (esta cuestion se desarro-
llaré en el capitulo 10).
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3. Estados y sistemas motivacionales
3.1 Estados motivacionales

Dado que la motivacion se define por su relacion con distintas clases de
reforzadores, podemos diferenciar entre distintos estados motivacionales
segun la clase de reforzadores a que se refieren. No hablaremos, por tanto,
de motivacion en general, sino de estados motivacionales especificos, que
pueden estar activados o no dependiendo de las necesidades de un indivi-
duo en un momento determinado. Por ejemplo, la privacién de comida acti-
va un estado motivacional especifico al que denominamos hambre y el de-
seo de manifestar nuestra competencia en una determinada tarea activa un
estado motivacional que se conoce como motivacion de logro. En términos
funcionales, un estado motivacional es en gran parte una disposicién para
la accion, mas concretamente una disposicién para la realizacion de aque-
Ilas conductas con mayor probabilidad de llevar a la consecucién de los re-
forzadores relevantes. Asi, el hambre o el apetito son estados que aumentan
la tendencia hacia la realizacion de conductas asociadas a la consecucién
de comida y la motivacién de logro es un estado que aumenta la tendencia
hacia la ejecucién competente y eficaz de una tarea.

Los estados motivacionales alteran temporalmente la jerarquia de con-
ductas més y menos preferidas o probables e influyen, por tanto, sobre la
eleccién 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 teoria nos permite
determinar cuéles son las metas que mas valora y, por tanto, qué comporta-
mientos es mas 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 obser-
vacién de la conducta. Hay varias formas de escapar de la circularidad que,
con frecuencia, 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 pardmetros fisiol6gicos correlacionados con el
estado motivacional; otra, inferir el estado motivacional a partir del co-
nocimiento de las condiciones a que estd sometido el individuo (como el
nimero de horas durante las cuales se ha privado de comida a un animal de
laboratorio, el tiempo que un nifio se ha visto obligado a pasar sin jugar o
los dias que un adicto a la heroina lleva sin inyectarse).

Un estado motivacional puede definirse segun el patréon de cambios
producidos en distintos sistemas o procesos internos, que abarcan desde
las alteraciones en diferentes sistemas fisioldgicos a la sensibilidad o efi-
cacia de procesos cognitivos, como la atencién o la percepcidn, y al con-
tenido de la experiencia subjetiva. El peso relativo de los factores fisio-
l6gicos y cognitivos depende, por supuesto, de la clase de reforzador con
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que cada estado motivacional esté relacionado. En el caso de reforzadores
biolégicos, como la comida, la bebida o el sexo, el estado motivacional
correspondiente se caracteriza en gran parte por la alteracién de diversos
pardmetros fisiolégicos, como los niveles de nutrientes o de sus productos
metabdlicos, o la variacién de los niveles de diferentes hormonas. Por el
contrario, los estados motivacionales relacionados con reforzadores cog-
nitivos o intrapsiquicos (la sensacién del deber cumplido, la sensacién
de competencia personal...), se caracterizan principalmente por toda una
serie de cambios cognitivos y subjetivos, como la activacién de expectati-
vas o la iniciacién de procesos de planificacion y solucién de problemas.
Esto no quiere decir que podamos establecer una distincién radical entre
una y otra clase de estados motivacionales, sino que el sello distintivo,
protipico, de cada uno de ellos, se identifica en unos casos con parametros
fisioldgicos y en otros con alteraciones de la actividad cognitiva y la ex-
periencia subjetiva. Por supuesto, los estados motivacionales relacionados
con reforzadores de base bioldgica no tienen por qué ser exclusivamente
estados definidos fisiolégicamente. Por ejemplo, el estado motivacional
activado por la carencia de alimento o de liquidos conlleva necesariamente
la alteracién de distintos pardmetros fisioldgicos, y en muchas especies el
impulso sexual depende estrechamente de las variaciones ciclicas de los
niveles de las hormonas sexuales. Sin embargo, en las especies con un sis-
tema cognitivo suficientemente complejo, la activacioén de estados motiva-
cionales o de impulso conlleva igualmente alteraciones en procesos como
el aprendizaje de expectativas o la evaluacién y representacién mental de
las metas o reforzadores.

El dltimo 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 accién conjunta de factores fisiolégicos y estimulos ex-
ternos. Aunque son muchos los conocimientos actuales acerca de las bases
cerebrales de los motivos bioldgicos bésicos, estos estados centrales tienen
por el momento un carécter hipotético. Como veremos en el capitulo 11,
lo que sabemos respecto a los sistemas cerebrales que intervienen en la
alimentacién 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 atn mayor en el caso de la conducta basada en la motivacion
intrinseca o de los motivos psicoldgicos o sociales. Sin embargo, las inves-
tigaciones mds recientes con técnicas de neuroimagen indican que es posi-
ble abordar el estudio de las bases cerebrales de procesos relacionados con
la motivacién sociocognitiva, como el engafio deliberado, la atribucién de
intenciones o incluso los juicios morales °.
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3.2 Sistemas motivacionales

Muchos investigadores de la motivacion, especialmente los de orientacion
més bioldgica, utilizan frecuentemente el término sistema motivacional.
Un sistema motivacional es un conjunto de procesos y mecanismos, fisio-
l6gicos, cognitivos y conductuales, cuyo funcionamiento favorece la adap-
tacion de la conducta de tal forma que se facilite con la mayor eficacia po-
sible la satisfaccion de una determinada clase de necesidades. En el caso de
los motivos o impulsos bioldgicos, se supone que estos sistemas (por ejem-
plo, los sistemas motivacionales de alimentacion o de defensa) estdn 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 organizacién y control de las actividades fisiol6gicas y conductuales
relacionadas con diferentes necesidades primarias. El objetivo de la inves-
tigacion sobre la motivacion bioldgica es lograr definir los sistemas moti-
vacionales a distintos niveles, que abarcan desde la conducta y los procesos
psicoldgicos subyacentes hasta la identificacién de los circuitos cerebrales
implicados.

Desde el punto de vista de la conducta, los sistemas motivacionales bio-
16gicos incluyen pautas de comportamiento instintivo comunes a todos los
individuos de la especie y que se han establecido a través del proceso de
seleccion natural. Esto no significa que la satisfaccion de necesidades pri-
marias se base exclusivamente en comportamientos no aprendidos. Varias
décadas de investigacion sobre las relaciones entre aprendizaje y motivacion
demuestran la importancia de procesos de aprendizaje como el condiciona-
miento pavloviano o el aprendizaje instrumental en el control y organiza-
cion de la conducta motivada. Sin embargo, muchos investigadores piensan
que los procesos de aprendizaje que tienen que ver con eventos de impor-
tancia bioldgica podrian tener caracteristicas diferentes a las de los procesos
de aprendizaje asociativo. Una idea muy difundida es que junto a estos pro-
cesos generales de aprendizaje existen otros mas especializados que actian
en contextos funcionales restringidos, como la defensa, la comunicacion, el
desarrollo del apego entre las crias y sus progenitores o la alimentacién. Es-
tos procesos de aprendizaje especializado, o aprendizaje preparado, se ca-
racterizan por su rapidez, su eficacia a pesar de la exposicion a una cantidad
limitada de informacién y sus efectos especialmente duraderos. Ejemplos
de formas de aprendizaje especializado relacionadas con necesidades bio-
l6gicas bdsicas son el aprendizaje del canto en las aves, el aprendizaje por
impronta (a través del cual se desarrolla el apego de las crias a sus progeni-
tores) y la adquisicién de aversiones gustativas, que protege al animal de la
ingestion de alimentos y sustancias nocivas®.
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4. Los tres pilares de la motivacion:
impulso, incentivo y homeostasis

Como ya se ha indicado, para comprender como la motivacién 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 estimulacién externa.
Estos dos tipos de factores han sido recogidos por las teorias cldsicas de la
motivacién y aqui los analizaremos a partir de dos importantes conceptos
procedentes de esas teorias, 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 alusion a la influencia de los estimulos externos sobre
la conducta motivada. Ademds, comentaremos el concepto de homeostasis,
fundamental para comprender el funcionamiento de los sistemas motiva-
cionales regulatorios, como los que controlan la alimentacién y la bebida.
Apoyados en estos tres conceptos, en el siguiente apartado desarrollaremos
un modelo motivacional bdsico que puede servir para organizar nuestras
ideas acerca de la dindmica de los sistemas motivacionales, especialmente
los de raiz bioldgica.

4.1 Impulso

La teorfa del impulso, desarrollada por Clark L. Hull, ha ejercido una
enorme influencia sobre el estudio de la motivacidon. A pesar de que en la
actualidad se considere que esta teoria tiene un valor principalmente his-
térico (una especie de curiosidad en el museo de las ideas psicolédgicas),
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 motivacién’. En parte, esto se debe a que el concepto
de impulso es inevitable en cualquier teoria realista de la motivacién, pero
también a que la desconfirmacidn experimental de algunos de los supues-
tos de la teoria de Hull ha contribuido a mostrar cémo ro funciona la mo-
tivacion.

Hull concebia la motivacién como estados de impulso (drive) defini-
dos en términos fisioldgicos. El hambre o la sed son ejemplos de estados
de impulso, que conllevan alteraciones fisioldgicas debidas a la priva-
cién de comida o bebida. Los estados de impulso producen, por una parte,
un estado general de activacion y, por otra, estimulos internos especificos
(estimulos de impulso), como sequedad de la boca o contracciones esto-
macales, que difieren de unos a otros estados. La principal funcién motiva-
cional atribuida a los estados de impulso es la energizacion de la conducta.
La concepcion de Hull es, en parte, compatible con interpretaciones mds
actuales, que consideran el impulso desde el punto de vista de la actividad
de distintos sistemas cerebrales. Donald Pfaff, un destacado investigador
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de las bases cerebrales de la motivacién sexual, considera que el término
«impulso» hace referencia a un tipo de estados o actividades neuronales
que energizan, organizan y dirigen la conducta y que poseen dos compo-
nentes, uno general de activacién y otro especifico, caracteristico de distin-
tas necesidades, como el hambre, la sed o el sexo?®. Hay, incluso, una cierta
semejanza entre el concepto de estado de impulso y el modo en que la
teoria psicoanalitica de Freud explica la motivacion sexual. El concepto de
«libido», como energia sexual, hace referencia precisamente a un estado in-
terno de excitacién que actia como energizador e instigador de la conducta
y la vida mental.

Uno de los aspectos mas polémicos de la teoria de Hull fue el caracter
inespecifico que atribuia a los estados de impulso. En su opinién, distintas
necesidades, como el hambre, 1a sed o el deseo sexual, activaban un estado
de impulso similar e intercambiable. Hull suponia que este estado comtn de
impulso energizaba la conducta de un modo general o no especifico. Dicho
de otro modo, no es que el hambre o la sed aumenten la probabilidad de
conductas relacionadas con la obtencién de comida o agua, respectivamen-
te, sino que hambre, sed y otros estados de impulso son una fuente de ener-
gia que puede ser aplicada a cualquier conducta. Los estados de impulso,
seglin esto, actian de forma ciega y no ejercen un efecto organizador u
orientador, sino que simplemente hacen que el animal se vuelva mas acti-
vo 0 que su conducta sea en general mas enérgica. Hablando en términos
metaféricos, aunque hambre y sed sean estados de impulso diferentes, en
realidad proporcionan un mismo tipo de combustible para la conducta. Para
explicar como se dirige la conducta hacia una meta relevante, Hull hubo de
recurrir a explicaciones asociacionistas un tanto enrevesadas que aqui no
describiremos.

Hull atribuia a los estados de impulso una importancia fundamental en
relacion con los procesos de refuerzo. En realidad, consideraba que el me-
canismo por el que actuaba el refuerzo era la reduccion del impulso. Una
conducta instrumental realizada en presencia de un estado de impulso y
que vaya seguida de un determinado reforzador quedara «fijada» y tendera
a repetirse en el futuro sélo si el reforzador logra reducir el impulso. El
ejemplo tipico es el del hambre, que es reducido por el consumo de comi-
da. Segtin la explicacién de Hull, la conducta de un animal hambriento que
busca comida es reforzada por la reduccion del impulso de hambre. Pero,
desgraciadamente para Hull, los estados de impulso no funcionan (o no
siempre) del modo que su teoria preveia. La enorme cantidad de investi-
gacién generada por la teoria del impulso demostré que los estados de im-
pulso no tienen un efecto energizador simple sobre la conducta, sino que
mads bien establecen disposiciones especificas para la accién, aumentando la
probabilidad de unas conductas e inhibiendo otras. Por otra parte, aunque
la reduccién de un estado de impulso es a veces reforzante (la huida de un
lugar peligroso es reforzada por la terminacién del miedo, el consumo de
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droga por un adicto es reforzado por la terminacion del sindrome de absti-
nencia), el comportamiento es frecuentemente motivado y mantenido por
otras causas. En parte, estas otras causas quedan reflejadas en el concepto
de «incentivo» que, de hecho, fue incorporado por Hull en una revisién de
su propia teoria del impulso.

4.2 Motivacion de incentivo

Aplicada al caso de la alimentacién, la idea del refuerzo como reducciéon
del impulso lleva a pensar que la motivacion para la alimentacion radica en
la reduccién del hambre. Sin embargo, no sélo los humanos, sino muchos
otros animales, ingieren sustancias en cantidad y calidad que no siempre
estan relacionadas con su capacidad para reducir el hambre y restablecer
el nivel de nutrientes en el organismo. Propiedades sensoriales de los ali-
mentos no necesariamente relacionadas con su valor nutritivo o reductor
del hambre, como el sabor, la textura o incluso el aspecto visual, tienen un
potente efecto sobre la conducta alimenticia. En este hecho se basa el éxito
de las multiples y variadas ofertas culinarias de que disfrutamos en algunas
sociedades y que abarcan desde la tosquedad de la «comida basura» hasta
la sofisticacién de la «nueva cocina». La capacidad atractiva de las cuali-
dades sensoriales de los reforzadores es igualmente evidente en el caso de
la conducta sexual. Baste pensar en la enorme variedad y sutileza de las
preferencias sexuales humanas, a pesar de la similar capacidad de muchos
reforzadores para reducir o calmar el impulso sexual.

Las cualidades sensoriales son un potente determinante del valor de
incentivo de los estimulos, 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 evolucién cuya funcién es garantizar la motivacion para
la realizacién de conductas cuyas consecuencias beneficiosas mas adap-
tativas (garantizar el suplemento necesario de nutrientes, asegurar la re-
produccién...) son mds demoradas. Por supuesto, esto no asegura que to-
das las actividades guiadas por la consecucién del placer tengan efectos
adaptativos a largo plazo. Los procesos de aprendizaje asociativo pueden
otorgar, a veces de forma arbitraria, un alto valor de incentivo a una gran
variedad de estimulos que sélo de forma muy indirecta guardan alguna
relacidén con la satisfaccion de necesidades bioldgicas. Un ejemplo es el
atractivo que para muchas personas (especialmente nifios y adolescentes)
tienen ciertos productos con sabores o texturas agradables, pero de dudoso
valor alimenticio.
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La explicacién de céomo las propiedades de incentivo de los estimulos
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
basado en la asociacién entre las propiedades sensoriales de los estimulos
y sus consecuencias. Por ejemplo, en la experimentacién animal existen
numerosas demostraciones de la adquisicién de preferencias hacia el sabor
de sustancias cuyo consumo ha ido asociado a un efecto nutritivo o a la
recuperacion de una enfermedad, asi como de aversiones hacia sabores aso-
ciados a consecuencias nocivas, como el malestar gastrico. 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 alimentacidn, sino que ocurre igualmente en el caso
de otros motivos, como el sexo o la bebida. Asi, estimulos procedentes del
compafiero/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. Ademas del valor apetitivo o aversivo que pueden adquirir las
distintas propiedades sensoriales de los reforzadores, estimulos o sefiales
externas asociadas a ellos adquieren nuevas propiedades heddnicas y se
convierten en sefiales 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 estimulos °.

La motivacién basada en la expectativa o anticipacién de las propieda-
des afectivas o hedodnicas de los reforzadores se denomina motivacion de
incentivo. Un ejemplo experimental cldsico, procedente de la investigacion
animal y que permite comprender el significado de este término, es el de
los llamados efectos de contraste. El disefio empleado para demostrar estos
efectos y el patrén tipico de resultados se presentan en la figura 9.2. Las
diferencias en la actuacion 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 cudl sea la experiencia previa del sujeto. Aunque ambos grupos reciben
una misma magnitud de recompensa durante la prueba, la depresién de la
actuacién 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 pequena.
Los efectos de contraste indican que la conducta instrumental es motivada
por la expectativa de un reforzador con un determinado valor (motivacién
de incentivo) y que ese valor depende del aprendizaje previo: el valor sub-
jetivo de una recompensa pequefia 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-
rias de la motivacién. Una aplicacidn especialmente prometedora se re-
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Figura 9.2 Efecto de contraste por cambio en la magnitud
de la recompensa
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Los sujetos del grupo constante (generalmente, ratas de laboratorio) reciben una recompensa pe-
queiia 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 pequeiia durante la prueba. El efecto de contraste se manifiesta por una depresion 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 pequefia. Los resultados de la figura son hipotéticos, pero se
corresponden con el patrén de resultados usual. [Un ejemplo clédsico de este fendmeno experimen-
tal: Crespi, L., «Quantitative variation in incentive and performance in the white rat», American
Journal of Psychology, 55 (1942), 467-517.]

fiere a la adiccién a drogas, cuestion que abordaremos en el capitulo 12.
Ademas, las investigaciones mds actuales indican que la motivacién 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 podrian constituir la base neuronal de la motivacién de incen-
tivo. Precisamente, la llamada teoria de la sensibilizacion de incentivo
explica el desarrollo de la adicciéon como consecuencia de la sensibiliza-
cién de esos sistemas neuronales, debido a su estimulacién continuada,
lo que llevaria a las sefiales de incentivo relacionadas con la droga a ad-
quirir una fuerte capacidad motivadora, ejerciendo un irresistible control
sobre la conducta.
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4.3 Motivacion regulatoria y homeostasis

Otro de los conceptos frecuentemente empleados en las teorias 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 pardmetros fisiolégicos, como la temperatura, el volumen
y concentracion 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 funcién la regulacion de ciertos
parametros relacionados con una determinada necesidad. Las actividades
regulatorias pueden ser fisioldgicas o conductuales. Un ejemplo de acti-
vidad fisiol6gica regulatoria es el incremento de la retencién de agua por
los rifiones cuando se produce un déficit de agua en el organismo. Esta
actividad tiene lugar a través de la accién de la hormona antidiurética o
vasopresina, secretada por la neurohipéfisis. Por supuesto, otro medio para
mantener o restablecer el equilibrio de los fluidos del organismo es beber,
que es una actividad regulatoria conductual.

La l6gica del funcionamiento de un sistema regulatorio puede compren-
derse facilmente mediante el ejemplo de un sistema artificial, como un
termostato que mantiene constante la temperatura de una habitacién. La
funcién de un termostato es que la temperatura no se desvie 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 calefaccién cuando la temperatura descien-
da por debajo de 20 °C y detener su funcionamiento cuando la temperatura
aumente por encima de ese nivel. La funcién de los sistemas motivaciona-
les regulatorios es también mantener los valores de diferentes pardmetros
dentro de un rango predeterminado. Un ejemplo bien claro es el de la regu-
lacién de la temperatura corporal en los animales homeotermos (aves y ma-
miferos). El rango dentro del cual puede variar un determinado parametro,
como la temperatura corporal o el nivel de liquidos, se denomina punto de
referencia o estado preferido del sistema. Una de las principales funciones
de un sistema de control motivacional es la monitorizacién de los niveles de
los pardmetros fisiolégicos relevantes, de forma que puedan ser detectadas
las desviaciones respecto al punto de referencia. El objetivo de las activi-
dades regulatorias puede ser de corto plazo (por ejemplo, el mantenimiento
de los niveles de glucosa en sangre, en el caso de la alimentacion) o de lar-
go plazo (el mantenimiento del peso corporal).

La interpretacion cldsica de la motivacién en términos regulatorios su-
pone que las desviaciones del estado de equilibrio son el origen de la ac-
tivacion de los estados motivacionales. El hambre, por ejemplo, se corres-
ponderia con el descenso del nivel de glucosa, y la sed, con una reduccién
del volumen o concentracién de los fluidos del organismo. Una vez acti-
vado el estado motivacional, el organismo inicia una serie de actividades

310



Figura 9.3 Motivacion regulatoria
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La bebida como ejemplo de sistema regulatorio a través de un mecanismo de feedback negativo.
La deteccion 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.

que pueden ser tanto fisioldgicas como conductuales y cuya finalidad es
garantizar el restablecimiento del equilibrio u homeostasis. Por ejemplo, la
termorregulacién se logra a través de respuestas fisioldgicas regulatorias,
como la sudoracién, y de actividades conductuales, como abrigarse.

Si la activacién de los estados motivacionales es originada por la altera-
cion del estado preferido del sistema, su desactivacion tiene lugar cuando el
equilibrio es restablecido. Segin esta concepcion, los sistemas motivaciona-
les son aquellos que se autorregulan a partir del feedback o retroalimentacién
generada por su propia actividad. Asi, la activacion de los estados de hambre
o sed inducen la busqueda y consumo de comida o de agua, con la conse-
cuencia del restablecimiento del equilibrio, la saciedad y la interrupcién de
la conducta consumatoria. Si se definen los estados de impulso como des-
viaciones del estado preferido o punto de referencia del sistema, este modelo
regulatorio de la motivacion es perfectamente compatible con la teoria de la
reduccién del impulso de Hull. La figura 9.3 muestra esquemdticamente el
modelo regulatorio aplicado a la sed y la conducta de beber.

Una discusion frecuente en el 4mbito de la motivacidén gira en torno a la
generalidad del modelo regulatorio. (Es aplicable este modelo a los dife-
rentes sistemas motivacionales bioldgicos? Parece claro que motivaciones
como el hambre y la sed funcionan, al menos en parte, de acuerdo con
el modelo homeostatico. En ambos casos se conocen distintos pardmetros
fisiolégicos cuyos niveles covarfan con el estado de necesidad y que son
detectados por células receptoras especializadas en el hipotdlamo. Por otra
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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 capitulo 12, la conducta de alimentacién del hombre y de otras especies
tiene lugar frecuentemente sin que se haya producido una reduccion 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 '°.
Este fendmeno se observa cuando un animal hambriento es expuesto a un
programa de refuerzo temporal, en el que la comida se administra a inter-
valos. A pesar de que no estdn sedientos, si se les da la oportunidad de be-
ber, los animales beben grandes cantidades de agua durante los intervalos
entre una y otra administracién de comida (pueden llegar a beber un volu-
men de agua diez veces mayor al que beberian si la comida se les diese de
una vez). Esta claro que en este caso la bebida no es regulatoria, porque a
los animales no se les ha privado de agua y porque el volumen que ingieren
es muy superior al que cabria esperar debido a la deshidratacién producida
por el alimento (generalmente, pequefias pildoras de comida seca).

En resumen, aunque las conductas de comer y beber tienen lugar fre-
cuentemente en ausencia de estados de déficit significativos, podemos decir
que el disefio biolégico bésico de los sistemas motivacionales relacionados
con la alimentacidn y la bebida tiene un marcado cardcter homeostatico. Sin
embargo, es mucho mas dudoso que otras motivaciones, como el sexo, obe-
dezcan a principios homeostaticos. En el caso del sexo y la reproduccion,
que estudiaremos en el capitulo 12, no puede decirse que existan realmente
variables fisioldgicas a regular. La mayoria de los investigadores consideran
que la motivacién sexual se explica mucho mejor desde el punto de vista de
los procesos de incentivo que segin procesos de reduccién de impulso o
de restablecimiento de la homeostasis.

Otra cuestion diferente es si el modelo regulatorio es aplicable a los fe-
némenos motivacionales de cardcter mds cognitivo, que no estidn determi-
nados por necesidades bioldgicas basicas. Obviamente, en el caso de estos
fendmenos motivacionales no tiene sentido tratar de identificar variables
fisiologicas que hayan de ser reguladas por el sistema, aunque se podria
considerar que ciertos estados cognitivos o subjetivos son estados «ideales»
o preferidos y que el estado motivacional se activard cuando se perciba al-
gln conflicto, desviacién o amenaza de desviacidn, respecto a esa norma.
Los tedricos de la motivacién cognitiva consideran que el mantenimiento
del autoconcepto, o de la imagen favorable que uno tiene de si mismo,
tiene un fuerte poder motivacional. Uno de los elementos que contribuyen
al mantenimiento del autoconcepto es la sensacién de coherencia personal
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(por ejemplo, la coherencia entre nuestras normas éticas y nuestra conduc-
ta real). La sensacion de coherencia entre el comportamiento y las normas
internalizadas es un estado de equilibrio u homeostasis. Por el contrario,
la constatacion 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 motivara
la iniciacién de actividades, tanto conductuales como cognitivas, destina-
das a restablecer la sensacion de coherencia personal.

5. Un modelo motivacional basico

La combinacién de los conceptos de las teorias del impulso, del incentivo
y de la homeostasis permite elaborar un modelo elemental, que incluye los
rasgos mds comunes de los diversos fendmenos motivacionales y sus prin-
cipales mecanismos de accién. Este modelo, cuya representacioén gréfica
se muestra en la figura 9.4, tiene un cardcter funcional y su objetivo es
sefialar los procesos o actividades fundamentales que ha de llevar a cabo un
sistema motivacional. Por supuesto, la viabilidad y capacidad explicativa
de un modelo de este tipo depende en ultimo término de su plausibilidad
bioldgica, es decir, de la correspondencia entre los diferentes procesos pro-
puestos y la actividad de sistemas cerebrales claramente identificados. Las
investigaciones mds avanzadas sobre la motivacién van precisamente en
esta direccion y serdn expuestas en los siguientes capitulos.

Partiendo del ejemplo de la conducta de alimentacién, la figura 9.4
muestra como un estado motivacional es activado a partir de dos tipos de
influencias: alteraciones del estado interno (reduccién de los niveles de
glucosa en sangre) y estimulos externos relacionados con la comida (olor
de comida) . Las alteraciones de variables fisioldgicas indicativas del es-
tado interno son captadas por sensores especializados (neuronas glucosen-
sibles del hipotdlamo). El estado actual de la variable fisiol6gica es com-
parado con el estado ideal o punto de referencia y, en funcién del resultado
de la comparacion, el sistema de incentivo es facilitado (+) o inhibido (-).
El sistema de incentivo representa el valor hedénico de estimulos externos,
como el olor de la comida. Un estado interno de privacién (hambre) ejerce
una influencia excitatoria sobre el sistema de incentivo, de forma que el
estimulo externo serd evaluado como heddnicamente positivo. Por el con-
trario, un estado de saciedad ejercerd una influencia inhibitoria sobre el
sistema de incentivo, dando lugar a una valoracién negativa del estimulo.

La activacion de un estado motivacional central (EMC) resulta final-
mente de la influencia del estado interno (flecha 1) y de la valoracién he-
dénica del sistema de incentivo (flecha 2). Una consecuencia importante
de la activacion del estado motivacional es la reactivaciéon de conocimien-
tos y planes de accion relevantes, adquiridos por experiencia previa o, en
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Figura 9.4 Un modelo para el control motivacional de la conducta
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su caso, de programas instintivos de comportamiento caracteristicos de la
especie. El componente subjetivo de los estados motivacionales se corres-
ponde con la experiencia de un estado de apetito o deseo del reforzador.
A través de estos distintos elementos, los estados motivacionales instigan
conductas relevantes, relacionadas con la obtencion del reforzador. A estos
efectos suele distinguirse entre conductas preparatorias o apetitivas, que
son acciones instrumentales de aproximacion o busqueda del reforzador,
y conductas consumatorias, que son las implicadas en la manipulacién,
«consumo» o interaccién con el reforzador u objeto-meta. La consecuencia
mds inmediata de la conducta consumatoria es una experiencia subjetiva
dotada de valor heddnico o afectivo y que en términos generales puede
caracterizarse como «placer sensorial» (por ejemplo, la experiencia placen-
tera producida por el sabor o la textura de la comida o el placer derivado
del contacto sexual). Ademads, la interaccién con el reforzador altera el es-
tado interno. En el caso de la alimentacion, la ingestion de alimento resti-
tuye los nutrientes necesarios y restablece los niveles normales de distintas
variables fisiolégicas. Esta restitucién del equilibrio se traduce en una in-
fluencia inhibitoria sobre el estado motivacional, tanto directamente como
a través de la alteracion de la evaluacion del reforzador por el sistema de
incentivo. Por poner un ejemplo facilmente comprensible, la saciedad des-
pués de una comida copiosa reduce la valoracién heddnica del sabor y el
olor de la comida, hasta el punto de que lo que antes resultaba agradable
ahora puede llegar a producir rechazo o incluso ndusea.
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De acuerdo con el modelo descrito, un estado motivacional puede ser
activado por la intensificacién del estado de impulso correspondiente, por
la presencia de estimulos de incentivo suficientemente potentes o por la
combinacion de ambos factores. Por ejemplo, a pesar de la sensacion de sa-
ciedad después de una abundante comida de dos platos (estado de impulso
reducido), caemos facilmente en la tentacion de un postre suficientemente
apetitoso (incremento de la motivacién de incentivo). También es posible
que en un estado neutro (ni hambre ni saciedad), las imagenes de una revista
de gastronomia o la lectura de un mend 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 iniciacion de la conducta puede ser con-
trolada exclusivamente por la motivacién de incentivo.

El modelo recién descrito identifica una serie de componentes funciona-
les cuya accidn permite comprender numerosos fendmenos motivacionales.
Aunque es probable que un modelo de este tipo no refleje todos los factores
determinantes de la motivacién, enfoques muy similares han servido de
guia a la investigacion neurobioldgica y han permitido establecer impor-
tantes correspondencias entre conceptos conductuales y psicolégicos y la
actividad de distintos sistemas cerebrales. La idea de que la conducta moti-
vada puede explicarse por la interaccion de los estados de impulso y la mo-
tivacién de incentivo es facilmente aplicable a los casos en que la conducta
motivada se orienta a la consecucion de reforzadores bioldgicos como la
comida, la bebida o el sexo. Como ya se ha dicho, es posible que este enfo-
que de los fendmenos motivacionales permita también explicar importantes
aspectos del comportamiento adictivo. En un sentido estricto, las drogas no
son reforzadores bioldgicos, ya que no satisfacen ninguna necesidad pri-
maria. Sin embargo, sus mecanismos de accién a través de la activacién de
ciertos sistemas cerebrales, coinciden en parte con los del refuerzo bioldgi-
co y en esta medida la conducta motivada por drogas quiza pueda ser expli-
cada segtin un modelo similar al aqui expuesto. Una cuestion mas compleja
y que actualmente no estamos en situacion de responder es hasta qué punto
este enfoque es aplicable a otra clase de fendmenos motivacionales relacio-
nados con reforzadores no bioldgicos, como los que tienen que ver con la
motivacidn social o con la consecucién de metas personales.
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10. Motivacion, refuerzo
y expectativa

Una gran parte de los conocimientos actuales acerca de los procesos basicos
de control motivacional de la conducta proceden de la investigacion animal.
Conceptos como los de impulso e incentivo provienen, de hecho, de este
tipo de investigacién que, ademads, ha sido el punto de partida para el estudio
de los mecanismos cerebrales de la motivacion. La investigacién animal ha
abordado la motivacion 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 capitulo (apartados 1 y 2). En la segunda parte (apartados 3 y 4) se
presentan las principales ideas y lineas de investigacion derivadas del enfo-
que cognitivo de la motivacion, basado en el concepto de expectativa. Este
enfoque se ha desarrollado en relacién con distintos aspectos de la moti-
vacién humana y tiene importantes implicaciones en la psicopatologia y la
psicoterapia.

1. Motivacion apetitiva y motivacion aversiva
1.1 Motivacion y aprendizaje asociativo

En el capitulo anterior se definié la motivacién como un estado interno que
energiza la conducta y la orienta hacia determinadas metas o reforzadores.
Sin embargo, en la préctica no hablamos de la motivacién en un sentido
abstracto, sino de estados motivacionales referidos a distintos reforzadores.
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A estos efectos, la distinciéon més elemental es la que se establece entre
motivacién apetitiva y motivacidn aversiva, segtin que los estados motiva-
cionales estén relacionados con reforzadores apetitivos o aversivos, respecti-
vamente. La meta de un estado motivacional apetitivo (el hambre o el deseo
sexual, por ejemplo) es la obtencién de la recompensa o reforzador desea-
dos. Por el contrario, la meta de un estado motivacional aversivo, como el
miedo, es la retirada o evitacién de un reforzador negativo. Una de las prin-
cipales funciones adaptativas del aprendizaje es precisamente la de permi-
tir al animal la adquisicién de nuevas conductas instrumentales mediante las
cuales puede procurarse reforzadores apetitivos basicos, como la comida o
la bebida, y evitar situaciones potencialmente peligrosas, como el ataque
de un predador. Por ello, los principios elementales de la motivacién ape-
titiva y aversiva se han estudiado mediante los procedimientos tradicionales
de aprendizaje instrumental con reforzadores apetitivos y aversivos en
animales, principalmente el aprendizaje de recompensa y el aprendizaje de
evitacion.

Una de las figuras clasicas en el estudio de las relaciones entre el apren-
dizaje y la motivacién fue el polaco Jerzy Konorski, que expuso sus ideas
en dos influyentes libros publicados en 1948 y 1967 '. Konorski concebia la
motivacion en términos de dos grandes sistemas motivacionales, uno apetiti-
vo y otro aversivo. Desde el punto de vista bioldgico, resulta poco realista
suponer que la motivacién puede reducirse a la accién de dos sistemas anta-
gbnicos. Sin embargo, es cierto que reforzadores como la comida, la bebida
o el sexo tienen algo en comin, y es que todos ellos son «cosas» que los
animales buscan y apetecen. Del mismo modo, el dolor fisico, la amenaza
procedente de un potencial agresor o el frio o calor excesivos son cosas de
las que los animales tienden a huir. En resumen, desde el punto de vista
de la conducta, la motivacién apetitiva y la motivacién aversiva pueden con-
siderarse como dos grandes categorias de fendmenos motivacionales rela-
cionados, respectivamente, con las tendencias de aproximacion y evitacion.

Konorski otorgaba a los procesos de aprendizaje asociativo una gran
importancia en la regulacién emocional y motivacional de la conducta y
consideraba el condicionamiento pavloviano como el principal proceso a
través del cual los estimulos y sefiales del entorno adquieren propiedades
afectivas y motivacionales. Los estimulos asociados con reforzadores ape-
titivos adquieren propiedades motivacionales apetitivas, mientras que los
asociados a reforzadores aversivos adquieren propiedades motivacionales
aversivas. Como es bien sabido, a través del condicionamiento pavloviano
los estimulos adquieren la capacidad de evocar respuestas condicionadas
(RC), que son respuestas anticipatorias de la presentacion del estimulo in-
condicionado (EI). Algunas de estas respuestas tienen un caricter muy es-
pecifico y varian segin la naturaleza precisa del EI. Por ejemplo, en el con-
dicionamiento 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 perfec-
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tamente adaptada al EI anticipado. Pero, ademas, en esta situacién se con-
dicionan otras respuestas de cardcter mds general, como el incremento de
la frecuencia del latido cardiaco. Esta segunda clase de respuestas se con-
diciona ante sefiales de EI de un mismo valor afectivo pero de diferentes
propiedades sensoriales, como el soplo de aire en el ojo o un shock eléctri-
co leve, ambos EI aversivos. Konorski denominé RC preparatorias a estas
respuestas de cardcter mas general e inespecifico, que segun él reflejaban
las propiedades motivacionales basicas del EI (si es apetitivo o aversivo).
En cambio, denominé RC consumatorias a las respuestas que reflejan las
propiedades sensoriales especificas del EI, como la respuesta de parpadeo.
Estos términos son similares a los de conducta preparatoria y consumatoria
descritos en el capitulo anterior, aunque en este caso se aplican a respuestas
elicitadas o provocadas por sefiales pavlovianas y no a conductas activas
instrumentales o instintivas. Seguin la interpretacién de Konorski, las res-
puestas preparatorias serian el indice o manifestacion del estado motivacio-
nal apetitivo o aversivo activado de forma condicionada por el EC.

Los estimulos o sefiales de incentivo tienen propiedades motivacionales.
Esto significa que pueden activar e instigar conductas dirigidas hacia la ob-
tencién de los reforzadores con que se han asociado. Esta capacidad de los
estimulos de incentivo puede demostrarse experimentalmente observando
los efectos de presentar un EC que previamente se haya asociado a un re-
forzador mientras un animal esta realizando alguna conducta instrumental
para conseguir ese mismo reforzador. El resultado usual es que los esti-
mulos de incentivo intensifican la conducta instrumental. Por ejemplo, la
frecuencia con que una rata presiona la palanca en la caja de Skinner para
conseguir comida, aumenta en presencia de seflales previamente asociadas
a la presentacién de alimento. Del mismo modo, la presentacién de una
sefial asociada con un EI aversivo intensifica la conducta de evitacion des-
tinada a impedir su aparicién. La influencia de las sefales de incentivo, por
supuesto, no se observa s6lo en los experimentos de aprendizaje animal.
Por ejemplo, estas sefiales tienen un importante papel en el control de las
conductas adictivas en los seres humanos. En personas adictas al alcohol u
otras drogas, como la heroina o la cocaina, las sefiales que usualmente van
asociadas con la droga (la vision de la botella o de la jeringuilla) aumentan
la probabilidad del consumo de ésta. El mecanismo a través del cual se produce
este efecto es la activacion de un estado de motivacion de incentivo, una de
cuyas principales consecuencias subjetivas es la intensificacion del deseo por la
droga (esta cuestion serd tratada més en detalle en el capitulo 12).

1.2 Conflicto motivacional

Como ya se ha dicho, la teorfa motivacional de Konorski se basa en el su-
puesto de la existencia de dos estados motivacionales bdsicos, uno apetitivo
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y otro aversivo. Una idea central de la teoria es que esos estados se inhiben
mutuamente. Esta idea es importante, porque refleja lo que es probable-
mente un principio basico de la interaccidn entre estados motivacionales de
signo opuesto. Por ejemplo, es una observacion comiin que estados como
el miedo o la tristeza reducen e interfieren la motivacién para la ejecucion
de conductas apetitivas (pensemos en los efectos del miedo o la ansiedad
sobre el comportamiento sexual o en la escasa iniciativa y apatia de una
persona que se halla bajo un estado depresivo). Por otra parte, en muchas
ocasiones, las dificultades que experimentamos para tomar decisiones re-
flejan un conflicto entre tendencias de aproximacion, basadas en el deseo
de lograr una determinada meta positiva y tendencias de evitacion, motiva-
das por el deseo contrapuesto de no exponernos a posibles consecuencias
negativas de nuestra decision.

Los ejemplos de conflicto provocados por la incompatibilidad de la mo-
tivacion apetitiva y aversiva abundan en la literatura etoldgica. Casi inva-
riablemente, los casos estudiados estidn relacionados con los efectos del
miedo sobre conductas relacionadas con otros sistemas motivacionales. Na-
turalmente, la capacidad del miedo para inhibir conductas apetitivas depen-
de de la intensidad relativa de los estados motivacionales (miedo y hambre,
por ejemplo), pero en términos generales puede decirse que el miedo a
intensidades elevadas ejerce un efecto inhibitorio sobre la alimentacién, la
bebida, la conducta sexual, la exploracidn y el ataque. Otro posible ejem-
plo de conflicto motivacional de aproximacion-evitaciéon procede de las
llamadas conductas de desplazamiento, descritas por los etélogos. Estas
conductas se observan a veces en el contexto de los encuentros agresivos,
donde puede surgir el conflicto entre la agresién y la huida. En ocasiones
se observa que uno de los contendientes detiene la agresion e inicia con-
ductas descontextualizadas (es decir, conductas no adecuadas a la situacién
actual), como el acicalamiento. Una interpretacion clasica considera que las
conductas de desplazamiento resultan de la inhibicién de las dos conductas
en conflicto (la agresién y la huida, en este caso) y de la desinhibicién con-
secuente de una tercera conducta no relacionada (el acicalamiento).

Antes nos hemos referido a los efectos potenciadores de las sefiales o
EC pavlovianos sobre la conducta instrumental cuando existe compatibili-
dad entre el valor motivacional del EC y la motivacién que guia la conduc-
ta instrumental (sefiales 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 supresion de la conducta instrumental. Un
ejemplo bien conocido es la inhibicién de la conducta instrumental refor-
zada con alimento por la presencia de sefiales de un EI aversivo. Esto es
lo que ocurre en un procedimiento muy utilizado en investigaciones de
aprendizaje animal, denominado supresion condicionada. Cuando la res-
puesta instrumental es una conducta simple y repetitiva, como la presion de
palanca en ratas o el picoteo de un pequefio disco de respuesta en palomas,
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Figura 10.1 Inhibicién entre sistemas motivacionales, segiin la teoria
de Konorski

EI EC EI EC
apetitivo apetitivo aversivo aversivo
SISTEMA I SISTEMA

MOTIVACIONAL MOTIVACIONAL
APETITIVO I AVERSIVO
Aproximacion Evitacion

Los EI apetitivos y aversivos y las sefiales (EC) a ellos asociadas activan diferentes sistemas mo-
tivacionales que, a su vez, facilitan conductas de aproximacion o evitacién. Los sistemas apetitivos
y aversivos estdn unidos por nexos inhibitorios, de forma que la activacion de uno de ellos inhibe
al otro.

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 evitacion, motivada por el miedo?.

Los casos de conflicto motivacional recién comentados se deben a la
presencia simultdnea de factores activadores de estados motivacionales de
signo contrario, es decir, apetitivos y aversivos. Sin embargo, éste no es el
Unico caso en el que puede observarse la inhibicién 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 ingestion de comida.

1.3 Motivacion 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 adquisicién de una nueva conducta como el man-
tenimiento de conductas previamente aprendidas, dependen de que exista
una relacion de contingencia entre la conducta y el reforzador. La con-
tingencia se define segin la probabilidad de aparicion del reforzador en
presencia y ausencia de la respuesta (es decir, la probabilidad de obtener
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el 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 adquisicion 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
probabilidad de obtener el reforzador, dejaria de realizarse (pensemos en un
estudiante que comprobase que obtiene menos aprobados cuando estudia
que cuando no lo hace...). Sin embargo, lo que nos dicen numerosas prue-
bas experimentales es algo un poco mds elaborado y es que debe existir una
contingencia positiva entre conducta y reforzador. Segin esto, cuando no
existe ninguna relacién de contingencia entre ambos (supongamos que la
probabilidad de aprobados es idéntica estudiemos o no), la conducta instru-
mental deberia desaparecer. Esto es exactamente lo que ocurre, tanto si se
trata de ratas presionando la palanca en la caja de Skinner como de humanos
tratando de controlar mediante su conducta algin evento en un juego de or-
denador. Por ejemplo, un animal hambriento que ha aprendido que mediante
la presién de palanca consigue con cierta regularidad pequefias cantidades
de alimento (por ejemplo, 5 de cada 100 veces que presiona la palanca), eje-
cutard insistentemente esa conducta. Sin embargo, si el alimento empieza a
aparecer como «caido del cielo» con igual probabilidad que si se lo procura
el animal, éste dejara rapidamente de responder. En la practica, la presenta-
cién «gratis» o no contingente de la recompensa tiene el mismo efecto que
la extincidn; es decir, reducir la frecuencia de la conducta. La diferencia es
que mientras que la extincién supone la total retirada de la recompensa, en
el refuerzo no contingente la recompensa sigue administrandose, aunque ya
no es controlada por el animal °.

Una forma de interpretar el concepto de contingencia aplicado a la con-
ducta instrumental es en términos de controlabilidad. Cuando la probabi-
lidad de obtener una determinada consecuencia deseada es idéntica con
independencia 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 estd 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 motivacién para actuar. Una abundantisima literatura experimen-
tal sobre estas cuestiones indica que la controlabilidad es, en efecto, un im-
portante factor determinante de la motivacion. Puede decirse, por tanto, que
uno de los procesos que influye sobre el nivel de motivacién es el aprendi-
zaje acerca de la relacion existente entre la conducta y las consecuencias o,
dicho de otro modo, la adquisicién de informacién acerca de en qué medida
distintos aspectos de nuestro entorno son controlables.
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1.3.1 Indefension aprendida

Un importante resultado relacionado con la influencia de la controlabili-
dad sobre la motivacién es que una historia previa de incontrolabilidad
puede reducir la motivacién para el aprendizaje. El caso més estudiado es
el del fenémeno conocido como indefension aprendida, que se demostrd
originalmente en el contexto de la motivacion aversiva y el aprendizaje
de evitacion en animales *. Concretamente, la exposicién prolongada a es-
timulacién aversiva incontrolable o no contingente reduce la motivacion
para el aprendizaje de evitacidn aun cuando posteriormente la estimulacion
aversiva sea ya controlable. En los estudios que demuestran este fenémeno,
el animal es expuesto inicialmente a una situacién en que la aparicién de
un estimulo aversivo (shock eléctrico, por ejemplo) es independiente de la
conducta y, por tanto, incontrolable (véase tabla 10.1). Si posteriormente
se altera la situacion, de forma que el estimulo aversivo sea ya controlable,
el animal no llega a aprender a evitarlo o lo hace con grandes dificultades.
La importancia 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 estimulacion (la misma cantidad y pauta
de shocks, por ejemplo), pero que han tenido desde el principio la capaci-
dad de controlarla. A pesar de que ambos grupos hayan sido sometidos por
igual a la estimulacién aversiva, s6lo los animales que inicialmente no tie-
nen capacidad de controlarla desarrollan indefension. Esto demuestra que
la causa de la indefension no es la estimulacidon aversiva como tal, sino si
ésta es percibida como controlable o como incontrolable. Esto quiere decir
que lo que reduce la motivacion para aprender en los animales indefensos

Tabla 10.1 Diseiio basico para la demostracion del efecto
de indefensién aprendida

Grupo de incontrolabilidad Grupo de controlabilidad
Fase 1 Estimulacion aversiva Estimulacion aversiva
incontrolable controlable
(tarea 1)
Fase 2 Estimulacion aversiva Estimulacién aversiva
controlable controlable
(tarea 2) (tarea 2)

En la fase 1 ambos grupos son expuestos a la misma pauta de estimulacién aversiva. Para el grupo de
controlabilidad, la estimulacion es controlable mediante una determinada conducta (tarea 1), mien-
tras que para el grupo de incontrolabilidad la estimulacién es incontrolable. En la segunda fase, la
estimulacion aversiva es controlable en ambos grupos mediante una nueva conducta (tarea 2).
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es su experiencia previa, que les ha hecho aprender que el reforzador aver-
sivo es incontrolable.

Un efecto similar a la indefension 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 motivacién para aprender cuando posteriormente la recompensa
se hace contingente respecto a la conducta del animal, un efecto que algu-
nos investigadores han denominado «pereza aprendida». Lo que sugieren
todos estos estudios sobre los efectos de la controlabilidad sobre el aprendi-
zaje es que la motivacién para aprender depende de las expectativas previa-
mente adquiridas acerca de la eficacia de la propia conducta. Una historia
previa de incontrolabilidad reduce la motivacién 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 teoria completa de la
motivacion es la de explicar los mecanismos a través de los cuales los es-
tados motivacionales dirigen y orientan la conducta hacia metas relevantes.
Un intento en este sentido es la teoria de incentivo desarrollada por Anthony
Dickinson a partir del estudio del aprendizaje instrumental en animales>. Este
investigador considera que la orientacion de la conducta instrumental hacia
una meta se basa en la interaccién 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 relacién de contingencia entre la conducta y la consecuencia. El
segundo, el conocimiento acerca de las propiedades de la meta o consecuen-
cia, principalmente su valor afectivo o hedénico. En el primer caso, se trata
de un conocimiento de tipo instrumental (cémo conseguir una determinada
meta), mientras que en el segundo el conocimiento se refiere al valor de incen-
tivo de la meta en un momento dado. Dickinson supone que durante la reali-
zacion de una conducta orientada a una meta se hallan activadas las represen-
taciones cognitivas de estos dos tipos de conocimiento. Dicho de forma més
sencilla, cuando un individuo realiza una accion instrumental, conoce cuales
son sus consecuencias y cudl 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, quiza
nos parezca obvio que si realizamos una determinada conducta es porque
sabemos cudles son sus consecuencias; si deseamos algo y sabemos cémo
conseguirlo, es muy probable que nos pongamos en accidén. Sin embargo,
nuestro 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 dificil sustraerse (pensemos en el adicto bajo el sindrome 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 capitulo anterior,
existen diferentes mecanismos a través de los cuales las acciones de los
animales pueden resultar eficaces para lograr metas predeterminadas. Es
necesario, por una parte, saber cudles 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 habitos: dos formas de control
de la conducta motivada

({Cémo podemos evaluar hasta qué punto la conducta instrumental se basa
en el conocimiento de sus consecuencias por parte del sujeto? En realidad,
muchos tedricos del aprendizaje, influidos por el recelo del conductismo
hacia los conceptos cognitivos o «mentalistas», han tratado de explicar la
conducta instrumental como un ejemplo de aprendizaje estimulo-respuesta.
Segtin Hull, por ejemplo, las conductas instrumentales son habitos provoca-
dos de modo automadtico por los estimulos en cuya presencia han sido refor-
zados. Segun esta interpretacion, la conducta instrumental no estd mediada
por la anticipacién, la expectativa o el deseo. Aunque una interpretacion
de la conducta instrumental en estos términos seguramente puede aplicarse
en algunas ocasiones, en otros casos debemos recurrir a una explicacién
algo mds compleja. En el contexto del aprendizaje instrumental, una de las
técnicas mas empleadas para estudiar la influencia del conocimiento de la
contingencia conducta-consecuencia es la devaluacion del reforzador (véa-
se tabla 10.2). En primer lugar, el animal es entrenado para conseguir una
recompensa alimenticia mediante una respuesta simple, como la presién de
palanca. A continuacién, se le permite consumir una cierta cantidad del ali-
mento y después de ello es inyectado con una sustancia toxica que produce
malestar gastrico. La consecuencia usual de este tltimo procedimiento es
que el animal adquiere una fuerte aversion al alimento, que ha ido seguido
de la desagradable experiencia de una «mala digestién». El objetivo del
experimento es averiguar qué efecto tiene esta segunda experiencia so-
bre la tendencia del animal a ejecutar la conducta instrumental inicialmente
aprendida. Es evidente que, debido a su emparejamiento con el malestar
géstrico, el valor hedénico del alimento (su valor atractivo, o de incentivo)
se ha reducido. Si la accién de presionar la palanca estuviese determinada
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Tabla 10.2 Diseiio basico de los experimentos de devaluacion
del reforzador

Fases Grupo experimental Grupo de control
Adquisicion Presion palanca — sacarosa Presion palanca — sacarosa
Devaluacion Sacarosa — inyeccién CILi Sacarosa / inyeccion CILi
Prueba Presién palanca Presién palanca

Durante la adquisicion, las ratas consiguen sacarosa (el reforzador) apretando la palanca en la caja
de Skinner. En la fase de devaluacion, el grupo experimental recibe una inyeccién de cloruro de
litio (CILi), que produce malestar géstrico, inmediatamente después de haber probado la sacarosa.
Los animales del grupo de control reciben también la inyeccién, pero sélo horas después de que
hayan probado la sacarosa, de forma que ésta no quede asociada al malestar géstrico. 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.]

por el conocimiento de sus consecuencias, la motivacién del animal para
realizarla deberia haberse reducido (el animal conoce la relacién entre esa
conducta y el alimento, asi como que éste ahora es aversivo).

El resultado del procedimiento de devaluacién del reforzador es, en
efecto, una reduccion de la tendencia del animal a ejecutar la conducta
instrumental 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 gastrico, disminuye la motivacién para conse-
guirlo. Sin embargo, este resultado se obtiene s6lo 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 devaluacién del reforzador en funcion del nivel de entrenamiento, com-
parando animales que han recibido un entrenamiento corto con otros some-
tidos a entrenamiento prolongado.

El resultado de esta comparacion es que la devaluacion del reforzador sélo
afecta a la conducta instrumental en los animales que han recibido un en-
trenamiento corto. El sobreentrenamiento parece volver el comportamiento
instrumental insensible a la alteracion del valor de sus consecuencias. Este re-
sultado nos lleva a pensar que s6lo 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
referirse a los comportamientos sensibles a la alteracion del valor de sus con-
secuencias y de hdbitos para referirse a los comportamientos que no lo son.
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La distincién entre acciones y habitos instrumentales tiene mucho que ver
con el concepto de automatizacion. Es bien sabido que la préctica 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 préctica prolongada resulta en una ejecucién mas
fluida, menos deliberada y en la que el control momento a momento tiende a
desaparecer. Todas estas caracteristicas indican que las conductas automati-
zadas probablemente se basan en procesos y mecanismos diferentes a los que
intervienen en la ejecucion durante las fases iniciales del aprendizaje. Lo que
sugieren los experimentos de devaluacién 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 cudl es el me-
canismo que actia en cada caso es el nivel de aprendizaje de la conducta en
cuestion. Mientras que en los primeros estadios del aprendizaje la conducta
estd guiada por procesos de expectativa e incentivo, los comportamientos so-
breaprendidos se automatizan, convirtiéndose en habitos 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 capitulo anterior se describié 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 modificacién de la evaluacién que el sujeto
hace de los estimulos y metas relevantes al estado motivacional activado. El
hambre o la privacién sexual, por ejemplo, aumentan el valor atractivo de la
comida o de los estimulos relacionados con el sexo, mientras que la saciedad
o la satisfaccién del deseo sexual los reducen (jtemporalmente, por supuesto!).
Esta modificacién del valor hedénico de los estimulos tiene lugar en parte de
un modo automatico, como consecuencia directa de la activacion del estado
de impulso correspondiente. Sin embargo, la modificacién del valor hedé-
nico puede también depender de procesos de aprendizaje. Antes nos hemos
referido a una forma de aprendizaje de incentivo derivada de la asociacién
entre estimulos y reforzadores primarios. Algunos tedricos del aprendizaje y
la motivacién han descrito una segunda forma de aprendizaje de incentivo que
depende del consumo o interaccion directa con el reforzador. Edward Tolman,
uno de los principales tedricos cldsicos del aprendizaje, consideraba que la al-
teracion 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 percatindose de su eficacia, es decir, de que las reacciones consumatorias
hacia esos nuevos objetos reducen realmente los impulsos correspondientes °.
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La demostraciéon de la actuacion de este tipo de aprendizaje de evaluacion
heddnica 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 entrend a unas ratas a conseguir
una recompensa alimenticia (un tipo de comida que era nuevo para los
animales) mediante una conducta instrumental en la caja de condiciona-
miento ’. En la fase inicial del estudio (véase esquema del disefio en la ta-
bla 10.3), los animales disponian libremente de comida en sus jaulas y no se
hallaban, por tanto, en un estado de privacion (fase de adquisicion). Después
de haber sido privados de comida durante un dia, se prob6 a los animales en
la misma tarea instrumental (fase de prueba). En principio, seria de esperar
que la privacidn hubiese aumentado su motivacidn para realizar la conducta
que anteriormente les habia proporcionado el alimento nuevo. Sin embargo,
los animales sometidos a privacién (grupo Control 1) manifestaron una tasa
de respuesta similar a otros que no habian sido privados de comida (grupo
Control 2). El resultado mas importante fue que otros animales privados
de comida, a los que se habia dejado probar el alimento nuevo mientras se
hallaban en estado de privacién (grupo Experimental), si intensificaron su
conducta en la prueba. Por tanto, la privacién no aument6 de forma auto-
madtica la motivacion para la realizacién de la conducta instrumental. Esto
s6lo ocurrié después de que la consecuencia asociada a esta conducta (el
alimento nuevo) fuera consumida bajo el estado de privacién, condicidn a la
que sélo fueron expuestos los animales del grupo Experimental. El autor del
estudio atribuyé este resultado a la actuacién de un proceso de aprendizaje
similar al de adquisicién de catexias, que ya Tolman habia propuesto. Este
aprendizaje habria tenido como consecuencia un aumento en el valor hed6-
nico del nuevo alimento. Parece, por tanto, que hay condiciones bajo las que
la alteracién en el valor de los reforzadores por el estado motivacional no
ocurre de forma automética, sino que requiere el contacto o consumo directo
del reforzador bajo un estado motivacional relevante. Estudios recientes su-
gieren que este proceso de aprendizaje de incentivo dependiente del estado
motivacional puede ser afectado selectivamente por lesiones de la corteza
insular, una region cerebral que interviene normalmente en el procesamiento
de estimulos relacionados con los alimentos, como olores y sabores®.
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 automadticamente el valor de la comida. Un mismo alimento pro-
bado cuando tenemos hambre sabe mejor que cuando estamos saciados.
Dicho de otro modo, las reacciones heddnicas producidas por el acto de co-
mer pueden ser positivas o negativas, segin cudl sea el estado de privacidn.
De modo similar, un alimento que haya sido asociado previamente con la
nausea o el malestar de una mala digestion resulta desagradable la primera
vez que volvemos a probarlo. Estas reacciones hedénicas son inmediatas,
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Tabla 10.3 Diseiio para la demostracion del efecto del cambio
de estado motivacional y la reexposicion al reforzador

Fases Grupo experimental Control 1 Control 2
Adgquisicion Presion palanca — Presion palanca — Presion palanca —
alimento nuevo alimento nuevo alimento nuevo
(no privacion) (no privacion) (no privacion)
Reexposicion Consumo del — —
alimento nuevo
(privacion)
Prueba Presion palanca Presion palanca Presion palanca
(privacion) (privacion) (no privacion)

dependientes de conexiones estimulo-respuesta que no requieren un cono-
cimiento consciente o explicito acerca de la relacion entre el alimento y sus
consecuencias positivas o negativas. En este sentido, puede decirse que una
de las consecuencias automaticas de la activacién de un estado motivacio-
nal es la alteracion de las reacciones heddnicas producidas por el contacto
con los estimulos o reforzadores relevantes (es decir, por la conducta con-
sumatoria). Una cuestién distinta es como el conocimiento que el sujeto
tiene acerca del valor de los reforzadores influye sobre la conducta instru-
mental (los comportamientos de bisqueda y consecucién del reforzador).
Lo que afirma la teoria del incentivo recién descrita es que tal conocimien-
to s6lo puede adquirirse cuando el reforzador en cuestion es experimentado
bajo el estado motivacional adecuado. Esta teoria viene a decir que la mo-
tivacion afecta a la conducta consumatoria y a la conducta apetitiva o pre-
paratoria a través de mecanismos claramente diferenciados. La alteracién
de las reacciones hedoénicas provocadas por el contacto con el reforzador
son consecuencia directa de la activacion de los estados motivacionales. En
cambio, para que se altere la tendencia a realizar una conducta orientada
a la consecucion de un reforzador especifico (uno u otro tipo de comida o
bebida, por ejemplo) debe haberse aprendido previamente cudl es el valor
de ese reforzador o, dicho de otra forma, cudl es la reaccion heddnica que
produce su consumo en el estado motivacional correspondiente. Como ve-
remos en el capitulo 12, hay numerosas pruebas que apoyan la distincion
entre los procesos de motivacioén de incentivo y las reacciones heddnicas 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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orofaciales (movimientos de los musculos situados en torno a la boca) pro-
vocadas por distintos estimulos gustativos®.

3. Motivacion, expectativa y atribucion causal
3.1 El enfoque de valor/expectativa

Las teorias cognitivas de la motivacion suponen que la tendencia a realizar
conductas orientadas a conseguir una determinada meta estd determinada
por dos factores principales. Uno de ellos es la expectativa que el sujeto
tiene de alcanzar la meta mediante su conducta; el otro, el valor que otorga
a la meta o consecuencia en cuestion. Esta idea es la base de la llamada teo-
ria de valor/expectativa y encaja perfectamente con numerosos resultados
experimentales, entre ellos los ya comentados en relacién con el fendmeno
de indefension aprendida. El origen de esta teoria es, de nuevo, la teoria
cognitiva de Tolman, a cuyas ideas nos hemos referido al hablar de los pro-
cesos de incentivo, ademds de las teorias motivacionales de Kurt Lewin y
J. Rotter '°. En realidad, la teoria del valor/expectativa y la teoria de incentivo
que acabamos de estudiar tienen fundamentos similares, aunque han sido
aplicadas en dmbitos diferentes.

Como ya sabemos, la sensacién de ausencia de control sobre un deter-
minado reforzador, sea apetitivo o aversivo, reduce la motivaciéon de la
conducta instrumental. Aunque el reforzador en cuestién sea muy valorado,
el nivel de motivacién para lograrlo serd muy reducido, debido a la expec-
tativa de que la conducta no va a ser eficaz. A la inversa, una expectativa
elevada, o una alta confianza en la eficacia de la propia conducta, no seran
suficientes si el reforzador esperado es poco valorado. Las ideas basicas
de la teorfa del valor/expectativa son muy simples y pueden ser resumidas
mediante la siguiente férmula, que describe la fuerza de la tendencia moti-
vacional como funcién de la multiplicacion del valor y la expectativa:

TM=EXV

donde TM = tendencia motivacional, E = expectativa y V = valor de la meta
o reforzador.

El enfoque del valor/expectativa se ha desarrollado fundamentalmente
en relacién con la motivacién humana y con la orientacién de la conducta
a metas cognitivas, simbdlicas o sociales. Por ejemplo, este enfoque ha
sido empleado frecuentemente por los tedricos del aprendizaje social, asi
como por los psicélogos que han tratado de aplicar la teoria de la motiva-
cién en el dmbito laboral. Sin embargo, las ideas bésicas de este enfoque
son muy similares a las desarrolladas en el contexto de la motivacién ani-
mal. En realidad, la teoria de Dickinson comentada en el apartado anterior
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puede considerarse como una teoria de valor/expectativa, ya que basa la
explicacién 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 hedénico de los reforzadores. En
ambos casos, se considera que la conducta motivada estd determinada por
dos tipos de representaciones cognitivas. Por una parte, las que codifican
la informacién acumulada a través de la experiencia acerca de la relacién
entre conductas y consecuencias y, por otra, las representaciones evalua-
tivas o de incentivo, que codifican informacidn 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 motivacién 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 oposicidn,
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
como 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 motivacién
resulta bastante plausible. Pero ;qué es lo que determina la fuerza de
las expectativas o el valor que damos a los reforzadores? La experiencia
previa es, sin duda, una de las principales variables determinantes de las
expectativas instrumentales y probablemente también de las expectativas
de autoeficacia. Sin embargo, muchos investigadores consideran que las
expectativas no siempre reflejan fielmente las contingencias instrumen-
tales reales o las capacidades personales. Por ejemplo, hay muchos datos
experimentales que indican que una misma contingencia objetiva puede
ser interpretada de forma muy diferente por distintas personas. Por ejem-
plo, a veces se ha observado con tareas sencillas de laboratorio que las
personas depresivas tienden a captar con mds facilidad las situaciones
de no contingencia, en las que un determinado evento es completamente
independiente de la conducta del sujeto. En cambio, en esa misma situa-
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cién, los no depresivos tienden con mds frecuencia a creer que ejercen
un control efectivo (una creencia ilusoria, por tanto) !'. La investigacion
sobre esta cuestién es muy abundante y presenta numerosas ramificacio-
nes empiricas y tedricas. Por ello, en los apartados siguientes nos centra-
remos en las ideas més bdsicas acerca de los procesos de explicacién o
atribucion causal para, a continuacion, aplicarlas al caso concreto de la
indefensién aprendida.

3.2 Motivacion y atribucion

Los seres humanos tenemos una especial predisposicion a preguntarnos por
las causas de los acontecimientos que presenciamos, especialmente si esos
acontecimientos son personalmente relevantes y nos conciernen de forma
directa. Psicélogos sociales como Fritz Heider y Harold Kelley son bien
conocidos por sus aportaciones pioneras a lo que se ha llamado teoria de
la atribucion '*. Una atribucion es una operacion cognitiva consistente en
una inferencia causal acerca de las razones por las que se ha producido un
determinado evento. Cuando sospechamos que un amigo trata de esqui-
varnos o que alguien que antes no nos prestaba mucha atencién empieza a
mostrarse especialmente atento, automaticamente nos preguntamos qué es
lo que ocurre. Como sucede en estos ejemplos, los procesos de biisqueda
causal (asi es como se denomina a los procesos cognitivos que dan ori-
gen a las atribuciones o explicaciones causales) se activan especialmente
en situaciones cuyas causas no son transparentes o, dicho de otro modo, en
situaciones 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 sus-
pendimos aquella antipdtica asignatura que ni siquiera nos molestamos en
preparar.

El resultado o conclusién de los procesos de indagacién o bisqueda
causal de un hecho que nos concierne es un juicio causal, una atribucién
que nos permite explicarnos un aspecto importante de la realidad y actuar
en consecuencia. Los procesos de atribucién tienen una especial relevancia
psicolégica porque afectan a cosas tan importantes como la autoestima, las
emociones y la motivacion. Desde el punto de vista de la motivacién, 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 expli-
caciones causales que realizamos sobre acontecimientos de nuestra vida
académica, social o laboral, determinan nuestras expectativas de éxito o
fracaso en esos dmbitos y, por tanto, nuestro nivel de motivacién y el modo
de desenvolvernos en cada uno de ellos.
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3.2.1 Dimensiones de la atribucidon causal

Los psicologos que estudian los procesos de atribuciéon han descrito dife-
rentes tipos de evaluaciones que una persona puede realizar cuando trata
de explicarse las causas de algiin aspecto relevante de la realidad. Estas di-
ferentes evaluaciones se derivan de la combinacién de un nimero reducido
de dimensiones basicas de evaluacién causal:

(La causa es controlable o incontrolable?

(La causa depende del propio individuo o de algin factor externo?
(La causa es estable o pasajera?

(La causa es general o especifica?

L=

Una de las dimensiones de atribucién causal mds estudiadas es la de
lugar de control. El concepto de lugar de control se refiere a si los aconte-
cimientos de relevancia personal, especialmente éxitos y fracasos, son atri-
buidos a causas internas, dependientes del propio sujeto, o a causas debidas
a algun factor o agente externo. Rotter ha propuesto la distincién entre per-
sonas «internas» y «externas», segin que su tendencia dominante sea la de
atribuir éxitos y fracasos (o recompensas y castigos) a factores que pueden
controlar mediante su propia conducta (atribucién interna) o a factores ex-
ternos (atribucién externa) 3.

En principio, podria pensarse que las personas internas tienden a percibirse
a si 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 dificilmente controlables. Sin embargo, la dicotomia
interno-externo puede resultar engafiosa, ya que no siempre coincide con di-
ferencias en cuanto a la sensacién 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 atribucién 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 atribucién interna
rebajard las expectativas de que nuestros intentos de hacer nuevos amigos sean
eficaces y, por tanto, reducird también nuestra motivacién para emprenderlos.

Otras dos dimensiones atributivas cuya importancia ha de tenerse en cuenta
son las de estabilidad-inestabilidad y generalidad-especificidad. La dimensién
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 atribucion externa e inestable (la suerte, por definicidn,
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
antes mencionado, es una atribucién interna y estable (generalmente conside-
ramos el atractivo personal como una cualidad poco menos que inmutable).

Finalmente, la dimensién de generalidad-especificidad se refiere al gra-
do en que un individuo considera que una determinada atribucién causal
(por ejemplo, la atribucién de ausencia de control) es aplicable a todo tipo
de situaciones (generalidad) o s6lo a una situacién concreta (especificidad).
Por ejemplo, en el 4mbito académico podemos tender a percibir como in-
controlables o irresolubles cierto tipo de problemas, como los 16gicos o ma-
temadticos o, por el contrario, considerarnos igualmente incapaces en mate-
rias muy diversas, como las ciencias sociales o la biologia. Quizas en ambos
casos basemos esas impresiones en nuestra incapacidad (una atribucién in-
terna), pero en el primero la atribucién de incapacidad es especifica y limi-
tada, mientras que en el segundo es mds general. Obviamente, los efectos
desmotivadores de las atribuciones de incontrolabilidad serdn més 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 combinacién 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 atribucién 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 consegui debido a mi
valia») fortalece la autoestima y tiene un efecto motivador, mientras que
atribuir nuestros fracasos a ese mismo tipo de causas («fracasé debido a mi
absoluta incapacidad») es la mejor receta para erosionar la motivacién y
herir la autoestima. Complementariamente, atribuir éxitos y recompensas a
causas externas, inestables y especificas («lo consegui porque aquel dia me
sonrid la suerte») no favorece la motivacién ni aumenta la autoestima. Por
ultimo, la atribucién de los fracasos a causas externas, inestables y especi-
ficas («fracasé porque aquel dia tuve mala suerte») protege la autoestima y
puede no afectar a la motivacion futura.

Bernard Weiner, uno de los principales tedricos de la atribucidén, ha se-
nalado que es necesario tener en cuenta una cuarta dimensién de contro-
labilidad para evitar algunas ambigiiedades que pueden surgir cuando se
definen las atribuciones en términos de lugar de control o de estabilidad
(véase nota 12). Segun Weiner, la dimension de controlabilidad es indepen-
diente de estas dos ultimas dimensiones. Tanto el estado de &nimo como la
fatiga y el esfuerzo invertido en una tarea son causas internas e inestables.
Sin embargo, generalmente el esfuerzo es mas controlable que el estado de
dnimo y la fatiga. Por ejemplo, cuando no hay otros factores que puedan
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Tabla 10.4 Atribuciones causales

Lugar de control
Externo Interno
Generalidad General Especifica General Especifica
Estable Estable Estable Estable
Estabilidad
Inestable Inestable Inestable Inestable

Ocho diferentes atribuciones derivadas de cruzar las tres dimensiones principales de atribucién:
lugar de control, generalidad y especificidad.
(Basado en Abramson, Seligman y Teasdale, 1978.)

influir en nuestro rendimiento, podemos controlar el grado de esfuerzo de-
dicado a preparar un examen. Sin embargo, es mds dificil 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 més 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 dnimo.
Aunque aqui seguiremos adoptando la denominacién mas usual de «lugar
de control», no estd de mas sefialar que Weiner sugiere que una denomina-
cién més adecuada seria la de «lugar de causalidad».

3.3 Sesgos y estilos atributivos

Como ya se ha dicho, los procesos de bisqueda 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 lleguemos
a uno u otro tipo de juicio causal? Por supuesto, los factores situacionales
inmediatos son importantes. Por ejemplo, en situaciones competitivas o de
prueba, presentar un problema como «facil» o «dificil», «importante» o «se-
cundario», puede tener un notable efecto sobre el modo en que las personas
interpretan su €xito o su fracaso en esa situacién (es mas probable que atri-
buyamos a nuestra incapacidad el fracaso en una tarea presentada como facil
—~«todos saben hacerlo, menos yo»—, que en una tarea que se nos ha pre-
sentado como dificil —«era tan dificil que nadie supo resolverlo»).

Dado que en muchos casos tratamos de explicarnos las causas de hechos
que nos conciernen sin disponer de toda la informacién necesaria, es facil
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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 tedrica y experimental sobre los llamados sesgos
atributivos, que son tendencias sistematicas a realizar cierto tipo de atribu-
ciones con independencia de la evidencia objetiva. Estos sesgos actian como
«heuristicos», es decir, procedimientos mentales aplicados de forma auto-
madtica y sin consideracién detenida de la informacién disponible, pero que
logran dar respuesta a alguna cuestion o llegar a la solucién de un problema.
En el caso de los procesos de atribucién causal, esa solucién es la respuesta a
preguntas acerca de la causa de un acontecimiento. Evidentemente, las con-
clusiones a que llegamos mediante estos heuristicos 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 sistemético al hacer inferencias causales. Uno de los mas
estudiados es el llamado sesgo hedonico o sesgo de autocomplacencia
(self-serving bias), consistente en la tendencia a atribuir los €xitos 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 €xitos a la
valia y el esfuerzo de los jugadores y achacar, en cambio, los fracasos a
factores externos («el arbitro 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 demds en términos de caracteristicas
internas («no encuentra trabajo porque es un vago») y la conducta propia se-
glin factores externos («no encuentro trabajo porque la situacién econémica
es muy mala»). Aunque los sesgos atributivos pueden llevarnos a atribucio-
nes irracionales, es decir, no ajustadas a la realidad, no carecen de utilidad
psicoldgica. Por una parte, los sesgos son una herramienta de «economia
cognitiva», ya que nos permiten llegar rdpidamente a conclusiones causales
en ausencia de informacién suficiente o sin necesidad de considerar deteni-
damente la informacion existente. Ademads, los sesgos desempefian funcio-
nes emocionales y motivacionales. Por ejemplo, al llevarnos a evitar la atri-
bucidn de fracasos a la propia responsabilidad, el sesgo hedénico contribuye
a proteger la autoestima y a mantener la motivacion para nuevos intentos.

Un tercer factor determinante del contenido de las atribuciones causales
son las diferencias individuales. Algunos investigadores y tedricos de la
personalidad han propuesto el concepto de estilo atributivo para referirse a
las diferencias individuales en el modo de explicar las causas de los aconte-
cimientos 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 combinacién de las dimensiones
de andlisis causal que venimos comentando, se han desarrollado varios cues-
tionarios destinados a evaluar las diferencias individuales en estilo atributi-
vo. Uno de los mds 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 evaluacion del estilo atributivo

Imaginate de la forma mads intensa posible en cada una de las situaciones que se descri-
ben en el recuadro izquierdo. Si te encontrases en una situacion asi, ;jqué creerias que la
ha causado? Aunque todos los hechos pueden tener miltiples causas, has de elegir sélo
una, exactamente la que td creas que hubiera producido la situacion si te hubiera ocurri-
do a ti. Para cada una de las situaciones, responde a las cuatro preguntas que aparecen
en el recuadro derecho.

SITUACIONES EXPLICACIONES CAUSALES

1) Te encuentras con un amigo/a que a) La causa mds probable es
actia de forma hostil hacia ti. | | e

2) No logras terminar todo el tra- b) (Esta causa tiene que ver con
bajo que otra persona espera que algo relacionado contigo o con al-
hagas. go relacionado con otras perso-

nas o circunstancias?
3) Te das cuenta de que tu novio/a

te trata mas carifiosamente.

c) (Esta causa seguird presente en
4) Redactas un trabajo para una el futuro?
asignatura de la carrera y eres fe- | |
licitado/a por su calidad.
d) ¢Esta causa afecta sdlo a esta si-
tuacién o también a otras situa-

ciones diferentes de tu vida?

— 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 explicacion mds probable a la que atribuiriamos la situacion
descrita. Las preguntas b, ¢ y d se refieren a las tres principales dimensiones de atri-
bucion causal: el lugar de control (externo / interno), la estabilidad (estable / inesta-
ble) y la generalidad (general / especifica).

— Cuestionarios como el ASQ permiten evaluar el estilo atributivo de una persona en
diferentes 4ambitos. Aqui se presentan ejemplos referidos a las relaciones personales
(situaciones 1y 3) y al logro o rendimiento personal (situaciones 2 y 4).

(*) Peterson, C. y cols., «The Attributional Style Questionnaire». Cognitive Therapy and Re-
search, 6 (1982), 287-300.
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A partir del analisis de las respuestas dadas por los sujetos a las preguntas de
este cuestionario, se ha propuesto una distincion entre dos principales estilos
atributivos: el «optimista» y el «pesimista». Las atribuciones internas, es-
tables y generales respecto a los €xitos, asi como las atribuciones externas,
inestables y especificas respecto a los fracasos, configuran un modo de atri-
bucién optimista. En cambio, las atribuciones externas, inestables y espe-
cificas, en el caso de los éxitos, y las internas, estables y generales, en el de
los fracasos, son caracteristicas del estilo atributivo pesimista. Numerosas
investigaciones muestran que el estilo atributivo caracteristico de una perso-
na, medido a través de cuestionarios como el ASQ, puede tener un profundo
impacto en diferentes ambitos vitales, como la educacién, el trabajo o la
salud fisica y psicoldgica .

4. Indefension aprendida
4.1 Atribucion e indefension aprendida

El interés por los efectos de la incontrolabilidad en la conducta humana
ha surgido como consecuencia del descubrimiento del fendmeno de inde-
fension aprendida en animales, que ya se ha descrito en este mismo capi-
tulo. La teoria de la atribucién supone que en los seres humanos la expo-
sicién a una experiencia de incontrolabilidad no determina directamente
el desarrollo del estado de indefensién. Como muestran las investigacio-
nes sobre la indefensién en humanos, los efectos de la incontrolabilidad
parecen estar mediados por el tipo concreto de atribuciones que realiza el
sujeto para explicarse la situacion. Segin esta interpretacion, la exposi-
cidén a situaciones de ausencia de control no genera automdticamente en
todos los sujetos la expectativa de que en el futuro la situacidén seguird
siendo incontrolable. El surgimiento de expectativas de controlabilidad
o incontrolabilidad futura depende del tipo de interpretacion o atribucién
causal que el sujeto realice. Sélo cierto tipo de atribuciones da origen a
expectativas de incontrolabilidad y, por tanto, al estado de indefension
aprendida (véase figura 10.2).

Una forma habitual de inducir experimentalmente el estado de indefen-
sién es la exposicion a tareas o problemas irresolubles. Un sencillo procedi-
miento empleado en los primeros estudios de indefensién humana consistia
en la exposicion a un ruido desagradable que aparecia con independencia de
la conducta del sujeto. En una segunda fase del experimento, el ruido ya era
controlable, aunque el sujeto debia descubrirlo por si mismo y aprender que
podia interrumpir el ruido cuando lo desease. En otros casos se han emplea-
do problemas cognitivos irresolubles como forma de inducir la indefension.
La manifestacion del estado de indefension consiste en la incapacidad para
aprender en la segunda fase del experimento que la tarea o el problema son
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Figura 10.2 Mediacién cognitiva de la indefension aprendida

Expectativas de NO

controlabilidad INDEFENSION
Incontrolabilidad Atribuciones

objetiva

causales \
Expectativas de i
incontrolabilidad — > LNDEFENSION

ya controlables o resolubles. En algunos estudios se ha observado que la
indefensién puede desarrollarse a pesar de que las tareas empleadas en la
primera y segunda fases del experimento sean de distinta naturaleza. Asi, en
un conocido estudio de Hiroto y Seligman !* se emplearon una tarea instru-
mental (control de un ruido desagradable) y otra cognitiva (solucién de ana-
gramas, consistentes en letras desordenadas que el sujeto debia 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 incontrola-
bilidad en la primera fase producia indefension en la segunda, aunque las
tareas empleadas en cada fase fueran de distinta naturaleza. La interpreta-
cién de este resultado es que durante la primera fase del experimento los
sujetos 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 indefension se carac-
teriza por tres tipos de déficits: cognitivos, motivacionales y emocionales.
El déficit cognitivo se refiere a la adquisicién de expectativas de incontro-
labilidad, por las que el sujeto llega a creer que no existe una relacién de
contingencia 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 emo-
cional consiste en un estado afectivo negativo que se considera similar al
estado de dnimo depresivo. De hecho, una de las razones del gran interés
suscitado por el fendmeno de la indefensién aprendida es la posibilidad de
que constituya un modelo experimental de las caracteristicas cognitivas,
motivacionales y emocionales de la depresién. Seguin la teoria de la atri-
bucidn, la intensidad, generalidad o duracién de los déficits caracteristicos
del estado de indefensién dependen del tipo concreto de explicacién o
atribucion que el sujeto efectia de la situacion de incontrolabilidad a que
es expuesto.
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4.2 Evidencia empirica

La verificacion empirica de los supuestos de la teoria de la atribucion se
encuentra con problemas muy similares a los comentados en el capitulo 4
en relacion con las teorfas cognitivas de las emociones. El problema funda-
mental es que resulta extremadamente dificil seguir sobre la marcha el cur-
so de los procesos de explicacion causal que el sujeto lleva a cabo durante
un experimento de indefension. Si no es posible tener acceso a esos proce-
sos, entonces no hay forma de establecer la relacién entre distintos tipos de
atribuciones causales y los efectos de la exposicion a la incontrolabilidad.
Y de poco sirve concluir que si un sujeto no muestra el efecto de indefen-
sién es porque interpretd la situacion de tal forma que no le llevé a adquirir
la expectativa de ausencia de control. Para que un factor propuesto como
determinante de algiin 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 atribucién causal y compro-
bar después si las diferentes atribuciones inducidas modulan realmente los
efectos de la incontrolabilidad objetiva. Lo que se espera es que la expo-
sicién a una situacién objetivamente incontrolable tenga distintos efectos,
dependiendo de qué tipo de atribucién 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 duracién del efecto de indefensién. La explica-
cion 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 especifi-
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 indefensién 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 deberia resultar cada vez
mads sencilla, llevard seguramente a considerar la propia incapacidad como
la explicacion més probable '°.

Un apoyo indirecto a la interpretacion de la indefensién en términos de
atribucion 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 debian hacer llamadas
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telefénicas para solicitar donaciones de sangre. La situacién se prepard
de tal forma que en la primera llamada (que en realidad se efectuaba a un
colaborador del experimento) los sujetos fracasaban en su intento de conse-
guir la donacién. El numero de llamadas que a continuacidn realizaban los
sujetos a posibles donantes reales dependia de su estilo atributivo, previa-
mente evaluado mediante un cuestionario. En concreto, los sujetos que por
lo general tendian a explicar las consecuencias de sus actos en términos de
esfuerzo (un factor interno controlable) realizaron mayor nimero de llama-
das que los que solian 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 indefensién inducido experi-
mentalmente a diferentes tipos de tareas .

4.3 Indefension y depresion

La similaridad entre los déficits caracteristicos de la indefensién inducida
de forma experimental y algunas caracteristicas de la depresion humana fue
sefialada originalmente por Martin Seligman en su conocido libro Indefen-
sion. Esa similaridad llevé a pensar que la exposicidon a acontecimientos
vitales incontrolables podria ser una de las causas desencadenantes de la
depresién. Sin embargo, en el curso de los afios, los propios creadores de
la teorfa de la indefension han ido modificando su interpretacién del papel
de la incontrolabilidad y los procesos de atribucién causal en la depresion.
En un conocido trabajo publicado en 1978, Abramson, Seligman y Teasda-
le describian la depresion en términos de cuatro clases de déficits, relacio-
nados con la motivacién, la emocién, los procesos cognitivos y la autoesti-
ma. Segln estos autores, la depresién puede surgir como consecuencia de
la creencia en la incontrolabilidad de acontecimientos personalmente rele-
vantes. Creer que uno no puede hacer nada para que ocurran acontecimien-
tos muy deseados o para evitar acontecimientos negativos, es una causa
probable del desarrollo de la depresién. Como ya vimos que ocurre con los
efectos de la incontrolabilidad en el laboratorio, los efectos negativos de las
expectativas 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, intil, no resulto atractiva...») o externos '®.

4.3.1 Depresion y desesperanza

La ultima version de la teoria atributiva de la depresién introduce una nue-
va modificacién y considera que el factor critico no es la indefensién, sino
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la «desesperanza». Un cambio importante es que se considera que este
factor sélo es relevante para explicar un tipo especial de depresién al que
los proponentes de la teoria han denominado depresion por desesperanza.
Al presentar su teoria, los autores afirman que

[...] la causa inmediata de los sintomas de depresion por desesperanza es la expectativa
de que sucesos altamente deseados no ocurrirdn o de que ocurrirdn sucesos altamente
aversivos, junto con la expectativa de que ninguna conducta del repertorio personal hard
cambiar la probabilidad de esos sucesos "°.

Otra diferencia relevante respecto a anteriores formulaciones es que esta
dltima teorfa considera que el primer elemento de la secuencia que lleva al
desarrollo de la depresion es la experiencia de alglin 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 teoria original de
Seligman suponia que la experiencia de incontrolabilidad era la causa in-
mediata y necesaria de la depresion. La teorfa actual supone que los efectos
de los sucesos vitales negativos estdn mediados por tres tipos de interpre-
taciones o inferencias que el sujeto realiza cuando trata de explicarse esos
sucesos. En primer lugar, las atribuciones causales respecto al suceso y la
importancia que se le da al mismo. En segundo lugar, las inferencias acer-
ca de qué consecuencias futuras tendra el suceso negativo. Finalmente, las
inferencias que, a partir del suceso negativo, realiza el sujeto acerca de sus
caracteristicas personales.

Teniendo en cuenta los tres tipos de inferencias recién citados, la teoria
de la desesperanza supone que el surgimiento de sintomas depresivos es
mas probable cuando:

1. Los sucesos negativos son atribuidos a causas estables y generales
y, ademads, 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 caracteristi-
cas negativas irremediables que le impedirdn desenvolverse normal-
mente en su vida.

Estos factores son considerados como causas que pueden contribuir,
conjuntamente o por separado, al surgimiento de los sintomas de desespe-
ranza.

Por el momento, no esta claro hasta qué punto la teoria de la desespe-
ranza permite avanzar nuestra comprension de la depresion o aporta nuevas
perspectivas terapéuticas. En primer lugar, no estd demostrada la existencia
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de un subtipo diferenciado de depresién correspondiente a la depresion
por desesperanza. Los sintomas atribuidos a este tipo de depresion (redu-
cida motivacion, tristeza, ideaciones suicidas, falta de energia...) se dan
en muchos pacientes depresivos y no estd claro que exista un conjunto de
sintomas que covarien sistematicamente y que justifiquen una nueva eti-
queta nosologica. Por otra parte, algunos investigadores alegan que no esta
probado que la desesperanza sea un factor causal de la depresién y no una
consecuencia de la misma.

5. Motivacion intrinseca y recompensa
5.1 Motivacion intrinseca y autodeterminacion

El concepto de motivacién intrinseca procede de un enfoque de la motiva-
cion humana basado en las necesidades psicoldgicas (véase apartado 2.3
del capitulo 9). Con «psicoldgicas» se quiere decir que son necesidades
de naturaleza diferente a las necesidades bioldgicas basicas a que antes nos
hemos referido. No tienen que ver con la regulacién de variables fisioldgi-
cas, como ocurre con la comida y la bebida, ni con la defensa del dafio fisi-
co, la reproduccién o la obtencién del placer sensorial, como es el caso del
miedo o el sexo. Las necesidades psicoldgicas, por el contrario, se refieren
a ciertos estados cognitivos a los que se supone que los seres humanos
aspiran de forma natural y que, por tanto, actian como incentivos que mo-
tivan la conducta. Una de estas necesidades basicas es la de autodetermina-
cion, referida a la necesidad de autonomia personal y de autorregulacién de
la conducta?®. A la hora de realizar tareas especificas, la autodeterminacién
se concreta como la sensacién de que uno realiza la actividad por decision
propia y sin obedecer a presiones externas. El grado de autodeterminacién
tiene que ver con el tipo de metas, externas o internas, en funcién de las
cuales se regula la conducta. Un elevado grado de autodeterminacién se
corresponde con la regulacién interna y la orientacién intrinseca hacia la
tarea. Por el contrario, un nivel reducido de autodeterminacion va asociado
a la regulacion externa y la motivacidn extrinseca. Otra de las necesida-
des basicas en que se supone estd basada la motivacién intrinseca es la de
competencia, definida como la sensacién de que las conductas que uno
lleva a cabo surten un efecto y de que, en términos mas generales, nuestra
interaccion con el entorno, especialmente el entorno social, es efectiva. En
realidad, la necesidad de competencia no es muy diferente de la necesidad
de control, que se refiere precisamente a la tendencia de las personas a bus-
car o preferir situaciones en las que experimentan una sensacién de control
sobre diferentes aspectos de su entorno.

Segtn el grado de autodeterminacion, puede distinguirse entre tres orien-
taciones motivacionales fundamentales, de mayor a menor: la motivacion
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intrinseca, la motivacién extrinseca y la ausencia de motivacion, o «desmo-
tivaciéon». Una conducta motivada intrinsecamente es un fin en si misma.
La recompensa por realizar la conducta es la propia conducta y las conse-
cuencias psicoldgicas que produce. La conducta motivada extrinsecamente,
en cambio, se realiza con la finalidad de obtener una consecuencia o re-
compensa externa. En este sentido, una conducta motivada extrinsecamente
no es elegida libremente. A pesar de ello, el individuo puede experimentar
una sensacion de control al percibir la relacién existente entre su conducta
y las consecuencias que produce. Esto no ocurre en la orientacién desmo-
tivada, cuando la persona no percibe ningiin propdsito en la actividad que
estd realizando ni tiene la expectativa de obtener recompensa alguna. El es-
tado de desmotivacién coincide en gran parte con el estado de indefension
aprendida, del que ya hemos tratado en este capitulo.

5.2 Efectos de la recompensa sobre la motivacion intrinseca
5.2.1 Resultados basicos

La motivacién intrinseca es, por definicidn, independiente de las recom-
pensas externas. Una conducta motivada intrinsecamente es un fin en si
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 intrinsecamente es reforzada
mediante una recompensa externa? En principio, se diria que la recompen-
sa deberia afiadir a la motivacién intrinseca ya existente una fuente extrin-
seca de motivacion, con lo cual la conducta deberia fortalecerse atin mas.
Sin embargo, no siempre es este el resultado de la confluencia de fuentes
externas e internas de motivacién. En realidad, se ha afirmado repetida-
mente que las recompensas externas tienen un efecto perjudicial sobre la
motivacion intrinseca y pueden llegar a disminuir el interés por la tarea.
La investigacién sobre esta cuestién es abundante y ha levantado una en-
cendida polémica acerca de los efectos beneficiosos o perjudiciales de la
recompensa que aun estd por resolver. Aunque los resultados de las inves-
tigaciones iniciales sobre el tema parecian demostrar que la recompensa
disminuye la motivacién intrinseca, este efecto no es general y depende de
multiples condiciones, desde las caracteristicas 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 motivacion intrinseca demostraron que cuando se proporciona a una
persona una recompensa externa por realizar una tarea que encuentra in-
teresante por si misma, disminuye la motivacidn intrinseca hacia la tarea.
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En uno de estos estudios se pidi6é a un grupo de nifios en edad preescolar,
a quienes les gustaba dibujar (y que, por tanto, tenfan una elevada moti-
vacién intrinseca respecto a la tarea), que hiciesen un dibujo. Distintos
grupos de niflos realizaron la tarea bajo una de tres diferentes condiciones.
En la primera se les decia a los nifios que si dibujaban, podian ganar un
certificado de buen dibujante (condicién de recompensa externa esperada).
En la segunda condicién, simplemente se les daba a los nifios la oportuni-
dad de pasar un rato dibujando, sin que ello tuviese ninguna consecuencia
externa (condicién de no recompensa). Finalmente, en la tercera condicién
se dej6 a los nifios que dibujaran y al final, sin previo aviso, se les conce-
di6 el certificado (condicién de recompensa no esperada). La prueba de
los efectos de estas tres condiciones se realizé una semana después y con-
sistié simplemente en dar a los nifios la oportunidad de dibujar o realizar
una actividad alternativa. El resultado fundamental fue que los nifios de la
primera condicién (la de recompensa esperada) pasaron menos tiempo di-
bujando que los de las otras dos condiciones. En realidad, estos nifios de-
dicaron menos tiempo a dibujar durante la prueba que en la fase inicial del
estudio. Sin embargo, este descenso no se observd en las otras dos condi-
ciones. Aparentemente, el efecto de la recompensa esperada fue reducir el
interés de los nifos (su motivacion intrinseca) por la actividad de dibujar.
Este efecto no se debe al simple hecho de haberles dado un premio por
dibujar, ya que los nifios a quienes se proporciond la recompensa sin que
lo esperasen no mostraron una reduccidn de su interés. Esto indica que la
recompensa en si misma no result6 perjudicial. En realidad, la recompensa
s6lo tuvo un efecto negativo cuando el nifio realizaba la tarea esperando
recibir un premio. Resultados como éste indican que la expectativa de re-
cibir una recompensa cambia la orientacién hacia la tarea, creando una
motivaciéon extrinseca que reduce el interés hacia la tarea como un fin en
si misma 2.

Investigaciones posteriores han tratado de evaluar el efecto de distintos
tipos de consecuencias externas sobre la motivacion intrinseca. 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
ejecucion o alabar su conducta) y se ha evaluado el efecto de distintos tipos
de exigencias externas, como el poner plazos a la realizacion de una tarea.
Por otra parte, se ha estudiado el efecto que distintas consecuencias o exi-
gencias externas tienen sobre diferentes indices de la motivacion intrinseca.
Las variables dependientes mds frecuentes han sido el tiempo invertido en
la tarea en una situacion de eleccion 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 realizandola). 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 ejecucion.
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Basandose en resultados como los comentados, muchos psic6logos han
afirmado que la recompensa tiene un efecto negativo sobre la motivacién
intrinseca. Segun esta opinidn, las recompensas disminuyen el interés por
la tarea, vuelven la conducta mds estereotipada y reducen la creatividad.
Estas conclusiones tienen importantes implicaciones en diversos dmbitos
aplicados y han llevado a cuestionar la conveniencia de la recompensa y el
control externo en la educacién y a dudar de la eficacia de los sistemas de
incentivos, frecuentemente aplicados en el campo de las relaciones labora-
les. Sin embargo, la conclusion de que la recompensa lleva inevitablemente
a la reduccion de la motivacién intrinseca no estd justificada por la evi-
dencia empirica. En realidad, este efecto negativo se produce tGnicamente
bajo ciertas condiciones y algunos especialistas consideran que incluso en
esos casos los efectos perjudiciales de la recompensa pueden ser facilmente
compensados 2.

5.2.2 Explicaciones tedricas

Se han propuesto varias interpretaciones acerca de los mecanismos a través
de los cuales la recompensa externa reduce la motivacion intrinseca. Una de
ellas se basa en la teorfa de la autodeterminacion antes citada. Segin esta in-
terpretacion, la motivacién intrinseca estd determinada por la forma en que
la persona evalda su implicacién en una tarea en términos de las sensaciones
de autodeterminacién y competencia. Las situaciones que favorecen la per-
cepcién de autonomia y competencia fortalecen la motivacion intrinseca. En
cambio, las situaciones en que la persona se siente constrefiida por factores
externos (la expectativa de una recompensa, por ejemplo) y se percibe como
carente de competencia, tienden a disminuir la motivacién intrinseca.

Frecuentemente se han interpretado los efectos de la recompensa sobre
la motivacién intrinseca segun el principio de sobrejustificacion. Segin
esta interpretacion, la expectativa de una recompensa externa puede hacer-
nos «descontar» o desestimar subjetivamente la influencia de la motivacion
intrinseca. Puesto que hay una causa externa que justifica sobradamente
nuestros esfuerzos, no es preciso atribuirlos a nuestro interés intrinseco por
la tarea. Como puede verse, las diferencias entre las dos explicaciones que
estamos barajando (sobrejustificacion o reduccion de la autodeterminacién)
es muy sutil y, en realidad, ambas hacen predicciones muy similares res-
pecto a los efectos de las recompensas externas.

5.2.3 ;Bajo qué condiciones la recompensa reduce la motivacién intrinseca?

En los ultimos afios se han publicado varios estudios de metaandlisis, que
han tratado de ordenar y resumir la abundante investigacién acerca de las
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relaciones entre motivacion intrinseca y recompensa, detectando las ten-
dencias més generales de sus resultados. Estos estudios han permitido de-
limitar las condiciones bajo las cuales recompensas y exigencias externas
reducen la motivacion intrinseca >,

Los efectos de la recompensa sobre la motivacién intrinseca dependen
fundamentalmente de dos tipos de factores: la naturaleza de la recom-
pensa (material o verbal) y la variable dependiente utilizada como indice
de motivacién intrinseca (eleccién libre o interés manifiesto por el sujeto).
En general, las recompensas materiales tienden a ejercer un efecto maés
perjudicial sobre la motivacién intrinseca que las recompensas o alaban-
zas verbales. Las recompensas verbales, de hecho, pueden incrementar la
motivacidn intrinseca, medida tanto a traves de la eleccion libre como del
interés manifiesto. Sin embargo, los efectos beneficiosos de la recompensa
verbal se han observado en adolescentes, pero no en nifios pequefios, que
parecen menos sensibles a este tipo de recompensa. En general, los efectos
negativos de las recompensas materiales son considerablemente mas po-
tentes sobre la eleccion libre que sobre el interés manifiesto. Un resultado
sistematicamente confirmado es que la recompensa externa sélo afecta ne-
gativamente a la motivacién intrinseca cuando es esperada.
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11. Bases cerebrales
de la motivacion:
refuerzo y adiccion

1. Introduccion

Los conceptos motivacionales hasta ahora descritos se derivan de la obser-
vacién controlada de la conducta, sea en el medio natural o en situaciones
experimentales cuidadosamente controladas. Esos conceptos se refieren a
los distintos procesos psicoldgicos (apetito, incentivo, conocimiento ins-
trumental...) que intervienen en la motivacién de la conducta. La principal
contribucién de los estudios conductuales a que nos hemos referido en los
capitulos anteriores es haber proporcionado multitud de resultados empiri-
cos que permiten analizar una funcién compleja como la motivacion en dis-
tintos procesos componentes con funciones claramente diferenciadas. Por
ejemplo, el concepto de motivacidn de incentivo hace referencia a procesos
activados por claves externas (estimulos de incentivo) cuya funcién es fa-
vorecer la ejecucién de conductas instrumentales relevantes para la con-
secuciéon de ciertos reforzadores. Asi ocurre, por ejemplo, en los estudios
sobre los efectos de los EC pavlovianos sobre la conducta instrumental. Sin
embargo, un modelo realista de la motivacién, que sea capaz de explicar
los fendmenos motivacionales de los animales reales, debe ser bioldgica-
mente plausible. Quiere esto decir que las teorias motivacionales deben
tratar de establecer una correspondencia lo mds estrecha posible entre sus
conceptos y los conocimientos derivados del estudio de la organizacién y
funciones del cerebro. La orientacién mds prometedora en el estudio actual
de la motivacién es precisamente la que se basa en la combinacién de las
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teorias derivadas de la experimentacién conductual y las investigaciones
psicobioldgicas que nos van revelando cémo el cerebro lleva a cabo distin-
tas funciones motivacionales. Estas investigaciones se han centrado en dos
aspectos principales. El primero tiene que ver con la localizacién y carac-
terizacion de posibles sistemas neuronales que median funciones generales,
comunes a distintos sistemas motivacionales. El segundo se refiere a la
descripcion de las bases cerebrales diferenciadas de los sistemas motiva-
cionales primarios. El primer aspecto serd desarrollado en este capitulo y el
segundo serd abordado en el capitulo 12, mediante el ejemplo de dos siste-
mas motivacionales primarios como son la alimentacién y el sexo.

2. Sistemas cerebrales de recompensa
2.1 Estimulacion eléctrica cerebral

En 1954, James Olds y Peter Milner descubrieron uno de los fendmenos
que més han contribuido al conocimiento de las bases cerebrales del refuer-
zo y la motivacién, la recompensa por autoestimulacion eléctrica cerebral
(AEC). De modo al parecer casual, estos investigadores, que estudiaban el
comportamiento de un grupo de ratas con electrodos de estimulacién im-
plantados en el cerebro, descubrieron que algunos animales actuaban como
si estuvieran buscando procurarse mas y mas estimulacién, volviendo insis-
tentemente al lugar del recinto experimental en que previamente la habian
recibido. Este efecto no es muy diferente del condicionamiento de la res-
puesta de presion de palanca en la caja de Skinner. La unica diferencia
radica en que, en vez de un reforzador natural, como alimento o liquido, lo
que los animales consiguen es la estimulacién proporcionada a través de un
electrodo conectado a un suministrador de corriente implantado en su cere-
bro. De hecho, la mayoria 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 més apropiado,
como la comida, aunque estén hambrientos ..

2.1.1 Propiedades conductuales de la AEC

La AEC no sdlo tiene propiedades reforzantes. En muchas de las localiza-
ciones cerebrales cuya estimulaciéon produce efectos de recompensa se ha
observado también la elicitacién o provocacién de conductas consumato-
rias relacionadas con la alimentacidn, la bebida, la agresion o el sexo. Para
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que este efecto tenga lugar, generalmente es necesario que se halle presente
un estimulo 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 ningtn estado
especial de necesidad. Mientras que la comida o la bebida son reforzan-
tes cuando el animal tiene hambre o sed, los animales parecen encontrar
reforzante la AEC en cualquier momento. Ademads, los animales que se
autoestimulan no muestran saciedad y pueden esforzarse horas y horas en
procurarse 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 estimulacion de lugares relacionados con el control de la
alimentacién resulta mdas reforzante cuando el animal se halla privado de
comida. Asi, el efecto reforzante de la estimulacion del hipotdlamo lateral,
implicado en el control de la alimentacién, aumenta tanto por la privacion
como por la administracién de comida atractiva y disminuye con la sacie-
dad. Del mismo modo, manipulaciones que alteran la motivacién sexual en
animales macho, como la castracién o la administracién de testosterona,
modulan el efecto de la AEC en zonas del hipotdlamo 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 administracién de uno o mds pulsos de
estimulacidn al inicio de una sesién experimental aumenta temporalmente
(por periodos de hasta varios minutos) la tendencia del animal a autoes-
timularse. Esta facilitacion sugiere que, ademds de sus propiedades refor-
zantes, la AEC tiene efectos motivadores, induciendo en el animal un es-
tado de activacién y apetencia que le impulsa a procurarse la estimulacidn.
En la vida diaria, frecuentemente observamos este efecto con la comida.
Probar una comida apetitosa cuando no tenemos mucha hambre, aumenta
nuestro apetito y nos induce a comer mas de lo que inicialmente deseédba-
mos (el «efecto aperitivo»).

La eficacia de la estimulacién eléctrica cerebral como recompensa de-
pende, por supuesto, del lugar preciso en que se aplica. Los lugares cuya
estimulacién produce efectos reforzantes se hallan ampliamente distribuidos
a lo largo de la linea media del cerebro, desde el tronco encefalico a la cor-
teza prefrontal. La estimulacion de estructuras del sistema limbico, como la
amigdala, el séptum o el hipocampo, tiene efectos reforzantes moderados,
pero los efectos mas potentes se obtienen cuando la estimulacion es aplicada
en el hipotdlamo lateral, en el lugar por donde atraviesa el haz prosence-
falico medial (HPM). De hecho, la estimulacion de las fibras del HPM en
diferentes puntos de su recorrido resulta altamente reforzante. E1 HPM es un
haz de fibras nerviosas ascendentes y descendentes con amplias ramifica-
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Figura 11.1 Haz prosencefilico medial

e

i
ot Corteza
i cingulada anterior

p Cuerpo calloso

Corteza
prefrontal

Bulbo
olfatorio

Cerebelo

Tubérculo Nicleo  Haz prosencefdlico

olfatorio caudado medial Hipotalamo

Representacion esquematica del haz prosencefélico medial y las proyecciones de las neuronas dopa-
minérgicas en el cerebro de la rata. ATV: drea tegmentoventral; SN: substantia nigra.

ciones, que conecta entre si regiones del tronco encefélico, sistema limbi-
co, sistema estriado, corteza frontal y corteza limbica (véase figura 11.1).
Los axones ascendentes, procedentes del tronco encefalico, emplean como
neurotransmisores las monoaminas dopamina (DA), serotonina (5HT) y
noradrenalina (NA). En contraste con estos efectos reforzantes, la estimu-
lacién de puntos de la zona medial del hipotidlamo tiene efectos similares
al castigo, produciendo una supresiéon de la conducta respecto a la que es
contingente. Hay incluso algunas zonas cuya estimulacion produce efectos
mixtos de recompensa y castigo.

2.1.2 Interpretacion de los efectos de AEC

(Por qué se observa en los animales una conducta tan insistente de autoes-
timulacion? La respuesta mds elemental es que la estimulacién cerebral
resulta reforzante, quizd de modo similar a recompensas naturales como la
comida o el sexo. Sin embargo, esta respuesta no va mas alld de reconocer
la semejanza entre los efectos conductuales de la estimulacién cerebral y de
las recompensas naturales (ambas hacen que el animal haga casi cualquier
cosa para conseguirlas). Lo realmente importante es saber cudles son los
mecanismos que explican el fendémeno de AEC y su potente poder refor-
zante.
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Es probable que no exista una explicacién dnica aplicable a todos los
efectos de autoestimulacidon. Sin embargo, si parece claro que un factor
fundamental es la activacidén de sistemas cerebrales que intervienen en la
motivacion y los procesos de recompensa relacionados con los reforzadores
naturales. De hecho, algunos lugares cuya estimulacién resulta reforzante
coinciden, como acabamos de ver, con sistemas implicados en el control
de necesidades e impulsos bdsicos del organismo. Sin embargo, resulta
mds dificil precisar exactamente con cudl de los distintos aspectos o com-
ponentes de los procesos motivacionales y de recompensa se corresponden
los efectos de AEC. Una posibilidad es que la estimulacion active sistemas
que contribuyen a inducir en el animal estados motivacionales apetitivos.
Esta interpretacion 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. Segin este punto de vista, la estimulacién cerebral es efi-
caz en ausencia de un estado motivacional previo porque logra por si sola
inducir tal estado, haciendo que el animal se esfuerce por conseguir mas y
mds estimulacién. La AEC actuaria de un modo similar a los estimulos de
incentivo, induciendo un estado interno de apetencia o deseo que tendria
el poder de activar y dirigir la conducta. Dado que algunos de los lugares
estimulados coinciden con los activados por estimulos asociados con re-
compensas primarias (la visién de comida, por ejemplo), esta interpretacion
es totalmente coherente con las funciones motivacionales usualmente atri-
buidas a los estimulos de incentivo.

Una segunda posibilidad es que la estimulacién induzca en el animal
estados internos similares a los provocados por el contacto consumatorio
con distintos reforzadores. Segiin esto, la estimulacién de diferentes lu-
gares le haria al animal sentir «como si» estuviese comiendo o bebiendo,
al producir efectos hedonicos similares a los derivados del consumo real
de comida o bebida. De esta forma podria explicarse el efecto modulador
que diferentes 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 produce la estimulacion de lugares relacionados con el estado motiva-
cional vigente en ese momento. Por ejemplo, elegirdn la palanca asociada a
la estimulacién de lugares relacionados con el control de la bebida si estan
sedientos y la palanca asociada a la estimulacién de lugares relacionados
con la alimentacion si estdn hambrientos. Es probable, por tanto, que el
valor reforzante de la estimulacion de lugares relacionados con impulsos
primarios, como la alimentacién o el sexo, se deba en parte a sus efectos
placenteros 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 cudl es la sensacién
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 neurocirugia destinadas a extirpar tumores cerebrales o al
tratamiento del dolor crénico o de algunas formas de epilepsia. Sin embar-
go, las descripciones que los propios pacientes hacen de las sensaciones
producidas por la estimulacién cerebral no permiten sacar conclusiones cla-
ras acerca de cudles eran exactamente sus efectos. Aunque algunos inves-
tigadores consideran que esas descripciones revelan claramente los efectos
placenteros de la estimulacidn, otros piensan que tal interpretacién no
esta justificada. En el siguiente ejemplo puede verse que la estimulacién
inducia un estado de 4nimo positivo, aunque no estd claro que ese estado
se correspondiese con una experiencia subjetiva de placer propiamente
dicho:

Aunque la descripcion que los pacientes hacian de sus reacciones a la estimulacién no
iba mucho mads alld de «me siento bien... debe ser algo que usted me ha hecho», en
realidad tenia lugar un notable cambio en su actitud. Los pacientes manifestaban una ac-
titud mucho mads 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 como se sentian, se limitaban a repetir «me
siento bien, nada mas» 2.

Edmund Rolls ha llamado la atencién sobre el hecho de que muchos de
los lugares cuya estimulacion resulta reforzante se hallan en sistemas in-
termedios que actian como «puente» entre los sistemas de procesamiento
sensorial y los que organizan las conductas motoras consumatorias. Seguin
Rolls, esto indica, como minimo, que el procesamiento de las cualidades
heddnicas de los estimulos es llevado a cabo por sistemas cerebrales es-
pecificos, diferentes 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 ablacién total del cerebro anterior,
lo que indicaria el cardcter primitivo de los sistemas bésicos de procesa-
miento del valor hed6nico de recompensas y castigos >,

2.2 Neuroquimica del refuerzo: el papel de la dopamina

Los conocimientos actuales sobre la implicacién de la dopamina en los
procesos de motivacion y refuerzo tienen su origen en la investigacion
de las bases neuroquimicas de la AEC. Como ya se ha dicho, el HPM
contiene fibras que utilizan como neurotransmisores las catecolaminas
dopamina y noradrenalina. De ellas, son las vias dopaminérgicas las que
parecen estar implicadas en los procesos de motivacion y refuerzo. Por el
contrario, la actividad de las vias noradrenérgicas no parece ser impor-
tante para estos procesos. Por ejemplo, se sabe que la estimulacién del
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locus coeruleus, nicleo troncoencefilico del que parten las vias noradre-
nérgicas, no tiene capacidad reforzante y que su destruccion 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
vias dopaminérgicas del cerebro parten de dos pequefios nicleos situados
en el tronco encefilico. La substantia nigra (sustancia negra, por la colora-
cién de sus células pigmentadas de melanina) es el niicleo del que parte el
sistema dopaminérgico nigroestriatal, cuyos axones proyectan al sistema
o cuerpo estriado, implicado en la coordinacién motora. El sistema dopa-
minérgico mesolimbico parte de una zona del tronco cerebral préxima a la
substantia nigra, el drea tegmentoventral (ATV). Los axones ascendentes
del sistema mesolimbico proyectan a diversas zonas del sistema limbico,
como la amigdala. Uno de los principales destinos del sistema mesolimbico
es el niicleo accumbens (NACC), que, como veremos, desempefia 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 limbica (cértex cingulado), sistema que suele
denominarse mesocortical.

Un resultado decisivo es que los efectos de AEC son drasticamente re-
ducidos por los fairmacos que bloquean la transmisién catecolaminérgica.
Los antagonistas especificos de la dopamina, como algunos neurolépticos
(farmacos empleados en el tratamiento de la esquizofrenia), anulan el efec-
to reforzante de la AEC. En estudios en los que, a través de microcdnulas
implantadas en el cerebro, se han aplicado pequefias cantidades de neuro-
Iépticos en localizaciones especificas, 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 dréstica re-
duccién de la conducta instrumental requerida para obtener estimulacion
cerebral y otras recompensas. Por el contrario, los foirmacos que favorecen
la transmisiéon dopaminérgica (es decir, los agonistas dopaminérgicos) po-
tencian la capacidad reforzante de la estimulacidn cerebral. Uno de estos
farmacos es la droga estimulante anfetamina, cuyos efectos facilitadores
de la AEC estan bien demostrados. Normalmente, para que la estimulacion
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 resultarian suficientes
para reforzar la conducta. Parece, por tanto, que los firmacos que favo-
recen la accién de la dopamina hacen que sean efectivos estimulos que
normalmente no tienen la potencia o intensidad suficiente para resultar re-
forzantes.
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Una observacion decisiva en cuanto al papel de la dopamina en los pro-
cesos de motivacion y refuerzo es que, si se les da la oportunidad de hacerlo,
los animales de experimentacion se suministran a si mismos distintos agonis-
tas dopaminérgicos. En concreto, los animales aprenden a realizar conductas
instrumentales cuya consecuencia es la inyeccion de pequenas dosis de dro-
gas como la cocaina o la anfetamina en el NACC. Varios estudios han de-
mostrado, ademds, que la eficacia reforzante de la autoestimulacién del HPM
es proporcional a la cantidad de dopamina liberada en el NACC. Los estu-
dios mas recientes indican que estos efectos se deben a la accién de vias que
actian retroactivamente sobre el AVT, lugar de partida del sistema meso-
Iimbico. En resumen, todos los resultados que acabamos de revisar indican
que los efectos reforzantes de la AEC dependen estrechamente de la accién
de la dopamina®. ;Ocurre lo mismo con otros reforzadores mds habituales?

2.3 Dopamina y refuerzo por recompensas naturales

La idea mas usual acerca de los efectos de la AEC es que la estimulacion
actiia sobre sistemas activados normalmente por los reforzadores naturales.
Dicho en términos sencillos, la estimulacion seria «interpretada» por el ce-
rebro como una recompensa natural. Esta explicacién podria proporcionar
una respuesta neurobioldgica a la pregunta de qué es lo que hace que obje-
tos o estimulos muy diferentes actien como recompensas que los animales
(seres humanos incluidos) tienden a procurarse.

La forma més simple en que pueden definirse los reforzadores es como
estimulos capaces de fortalecer y mantener el comportamiento instrumen-
tal. Esta es una definicién 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, podriamos considerar re-
forzantes todas aquellas cosas que producen reacciones hedoénicas positivas
y que, al menos en los seres humanos, van acompafadas de la sensacién
subjetiva que denominamos «placer». Otra posibilidad, sugerida por las in-
vestigaciones neurobioldgicas, es definir los reforzadores en términos de su
capacidad para activar determinados sistemas cerebrales, como el NACC.
Segtin esto, la activacién de dreas o sistemas cerebrales como el NACC
seria equivalente a una sefial de recompensa. Mds concretamente, esa sefial
de recompensa procederia de la accion de la dopamina . Esta posibilidad
no es incompatible con la idea de que los reforzadores son estimulos que
provocan reacciones placenteras. De hecho, algunos investigadores consi-
deran que la actividad del NACC es responsable de los efectos hedénicos
de distintos reforzadores y mantienen que la reduccidén de los niveles de
dopamina en el cerebro induce un estado de anhedonia, término que hace
referencia a la disminucion de la capacidad para experimentar el placer
producido por diferentes recompensas.
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Partiendo de la identificacién de los procesos de refuerzo con la accién
de la dopamina cerebral, podria reformularse en términos neurobiolégicos
la clésica ley del efecto de Thorndike, que, como es bien sabido, decia que
las conductas que van seguidas de «un estado de cosas satisfactorio» que-
dan fijadas como habitos. En términos neurobiolégicos, ese estado satisfac-
torio se corresponderia con la actividad inducida por ciertos estimulos en
sistemas cerebrales como el NACC. Por tanto, la reformulaciéon neurobio-
l6gica de la ley del efecto vendria a decir que una conducta es reforzada y
queda fijada como un hébito cuando su realizacién va seguida de un incre-
mento del nivel de dopamina en los sistemas cerebrales de recompensa. Sin
embargo, veremos mds adelante que hay importantes argumentos en contra
de esta identificacién simple entre dopamina y recompensa.

Numerosas investigaciones indican que la recompensa por AEC y por
reforzadores naturales podria tener, al menos en parte, un sustrato cerebral
y neuroquimico similar. Los neurolépticos, que como hemos visto reducen
la capacidad reforzante de la estimulacion cerebral, tienen también la capa-
cidad de inhibir conductas consumatorias como la alimentacién o la bebida.
Por el contrario, estas conductas son potenciadas por los agonistas dopami-
nérgicos. Algunas de las pruebas mas 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 farma-
cos dopaminérgicos sobre la conducta instrumental reforzada por comida.
Describiremos a continuacién un ejemplo de este tipo de estudios.

Uno de los fendmenos conductuales més conocidos y llamativos que
se observan en el aprendizaje instrumental es el llamado efecto del refuer-
zo parcial. Cuando una recompensa se administra bajo un programa de
refuerzo parcial, la conducta es reforzada sélo en algunos ensayos (por
ejemplo, s6lo en algunas de las ocasiones en que una rata llega al final de
un laberinto o un corredor recto encuentra una pequefia porcioén de alimen-
to). El efecto de esta forma de programar el refuerzo se observa claramente
durante la extincidn, cuando en ninguno de los ensayos el animal recibe ya
la comida. En comparaciéon con los animales que recibieron recompensa
en todos los ensayos, los que fueron sometidos a refuerzo parcial muestran
una conducta mds persistente o, dicho de otra forma, una extincién mas
lenta. La interpretacion usual de este efecto es que el refuerzo parcial hace
mads dificultosa la discriminacién entre adquisicién y extincién (los anima-
les que han sido expuestos al programa parcial estdn habituados a no reci-
bir recompensa en algunos ensayos, por lo que siguen conservando la ex-
pectativa de obtener la recompensa y tardan mds en «darse cuenta» de que
ya no volveran a recibirla). Un efecto similar a éste se obtuvo en un estudio
en el que durante la adquisicién todos los ensayos eran reforzados, pero an-
tes de algunos de ellos se inyectaba a los animales una dosis de neurolépti-
co (concretamente, haloperidol, uno de los antipsicdticos mds habituales) °.
Comparadas con las ratas a las que no se les habia administrado el farmaco,
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las que recibieron haloperidol durante la adquisicién mostraron luego una
mayor resistencia a la extincién (el efecto tipico de refuerzo parcial). Apa-
rentemente, este resultado indica que el haloperidol, que interfiere la trans-
misién dopaminérgica, tiene un efecto similar a la omisién de la recom-
pensa. Segun 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 fairmaco la comi-
da encontrada al final del corredor no resultaba reforzante. Era, por tanto,
como si esos ensayos no hubiesen sido reforzados. Por consiguiente, esos
animales mostraron en la extincién una conducta més persistente, igual que
si antes hubiesen sido sometidos a un programa de refuerzo parcial.

3. Procesamiento de la recompensa en el cerebro humano

Como acabamos de ver, la investigacion con animales ha proporcionado
importantes claves sobre la localizacién y funciones de los sistemas cere-
brales que median funciones relacionadas con la motivacién y los proce-
sos de recompensa. Aunque esas investigaciones son interesantes por si
mismas, lo son atin mads porque constituyen un buen punto de partida para
averiguar cémo el cerebro humano lleva a cabo funciones equivalentes. De
modo similar a lo que ha ocurrido en el dmbito de las emociones, los estu-
dios mas recientes realizados con sujetos humanos, especialmente los que
han utilizado técnicas de neuroimagen funcional, muestran una considera-
ble coincidencia con los resultados de la investigacion animal. El proce-
dimiento més empleado en estos estudios consiste en registrar la actividad
cerebral (la técnica mds 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
pequeias recompensas (pequeias cantidades de dinero, liquidos de sabor
agradable, recompensas verbales...)".

Una de las regiones cerebrales en las que sistemdticamente se observa
activacion asociada a la consecucién 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 liquidos de sabor agradable y a otras mds simbdélicas, como el dinero o
los puntos acumulados a lo largo de la ejecucién de una tarea experimental.
En realidad, la activacién de la COFT puede ser producida por la simple
presentacion de estimulos agradables, con independencia de la conducta
del sujeto. Por ejemplo, esta activacion es provocada por estimulacién tic-
til agradable o por la presentacion de imédgenes de caras atractivas (véanse
capitulo 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 mone-
tarias, las normas de la tarea hacen que la conducta del sujeto pueda ser
recompensada con un incremento de dinero o castigada con reducciones o
«multas». Ambas condiciones producen una sefial de actividad neuronal en
diferentes regiones de la COFT, segtn que la consecuencia de la conducta
sea una recompensa o un castigo. Por otra parte, la anticipacién de la recom-
pensa induce también un incremento de la actividad orbitofrontal. Esta acti-
vidad anticipatoria es producida por las sefiales asociadas a la recompensa.
Una de las funciones de la COFT parece ser, precisamente, la formacién de
asociaciones flexibles entre estimulos 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 sefia-
les neuronales detectadas en la COFT varfan en funcién de los cambios en
las contingencias entre sefiales y recompensas que van produciéndose a lo
largo de la tarea. Por ejemplo, en un estudio con monos se empled un proce-
dimiento experimental que incluia diferentes tipos de ensayos, s6lo 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 mas restringida, produciéndose finalmente
s6lo ante las sefiales que indicaban que el ensayo iba a ser reforzado. En un
estudio reciente se observé que pacientes con lesiones orbitofrontales bilate-
rales tenfan grandes dificultades para adaptar su conducta a los cambios en
las contingencias entre sefales y consecuencias. En este estudio se emple6
un procedimiento de inversion discriminativa en el que las relaciones entre
seflales y recompensas variaba a lo largo de la tarea. Por ejemplo, si durante
varios ensayos un estimulo A iba asociado a recompensa y otro estimulo
diferente, B, a la ausencia de recompensa, en la siguiente tanda de ensayos
se invertia la relacién predictiva, siendo entonces B la sefial de recompen-
sa. 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 sefiales y consecuencias ®. En ausen-
cia de estos procesos flexibles de aprendizaje, el sujeto tiene dificultades
para suprimir o inhibir las conductas que ya no resultan adaptativas. Precisa-
mente, una de las funciones que tradicionalmente se ha atribuido a la corteza
prefrontal, de la que forma parte la COFT, es la inhibiciéon de conductas que
no resultan adecuadas en la situacién presente.

Como acabamos de ver, una de las funciones de la COFT parece ser la re-
presentacién del valor de recompensa de los estimulos. Hay, ademas, pruebas
experimentales que indican claramente que la actividad neuronal en la COFT
es sensible a los cambios que se producen en ese valor de recompensa. En el
capitulo 10 se describi6 el procedimiento de devaluacién de reforzador, que
se ha empleado en la investigacion animal para evaluar la sensibilidad de
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la conducta instrumental a la alteracién del valor de sus consecuencias. Por
ejemplo, bajo ciertas condiciones, la devaluacién del alimento que un animal
ha aprendido a procurarse mediante una determinada conducta instrumental
lleva a una reduccién de la tendencia a realizar esa conducta. La técnica de
devaluacién se ha empleado con sujetos humanos en un estudio en el que dis-
tintas claves visuales eran asociadas a diferentes olores agradables de comida
(sefial a — olor A; sefial b — olor B)°. Una vez aprendidas las asociaciones,
los sujetos podian consumir el alimento correspondiente a uno de los olores
(olor A) hasta que quedaban saciados. El procedimiento de saciacién tuvo la
consecuencia de reducir especificamente la evaluacién del olor A (encon-
traban desagradable ese olor, mientras que seguia resultandoles agradable el
olor B; este fendmeno se denomina saciedad especifica sensorial, ya que es
un efecto de saciacidn exclusivo para el olor o el sabor del alimento recién
consumido). Algunos estudios han demostrado que la saciedad especifica
sensorial reduce la respuesta orbitofrontal al propio estimulo olfativo. En el
estudio que ahora comentamos, la reduccién de la respuesta neuronal en la
COFT se observo, ademas, ante la sefial visual asociada al reforzador olfativo
devaluado, pero no ante la sefial del olor no devaluado. Esta sensibilidad de
la respuesta neuronal al cambio en la valoracién subjetiva del olor se observé
igualmente en la amigdala. Por tanto, se puede concluir que la actividad neu-
ronal en estas estructuras no codifica simplemente las propiedades sensoria-
les de los estimulos, sino su valor hedonico actual. A diferencia de las areas
cerebrales de andlisis perceptivo, cuya actividad representa la deteccién y
procesamiento sensorial del estimulo, con independencia de cudl sea su valor
hedénico o afectivo, regiones como la amigdala o la COFT pueden ser con-
sideradas como sistemas de andlisis del valor hedénico de las recompensas y
los estimulos 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 relacién directa entre la inten-
sidad de la respuesta neuronal y el valor objetivo de las consecuencias de
la conducta. Concretamente, la sefial neuronal es mayor cuanto mayor es la
pérdida o ganancia resultante de un determinado ensayo. En resumen, la
COFT interviene en la codificacion flexible de asociaciones entre sefiales
y consecuencias y del valor de propiedades afectivamente relevantes de la
recompensa, como su cantidad o su valoracion heddnica.

4. Funciones de los sistemas de recompensa

La interpretacién mds tradicional y popular considera que los sistemas do-
paminérgicos (especialmente el sistema mesolimbico) y las dreas a las que
proyectan constituyen el nicleo del sistema de recompensa del cerebro. De
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hecho, ésta es la denominacién més usual de estos sistemas y la que hemos
venido empleando hasta ahora. Segtin esta concepcidn, el incremento de
los niveles de dopamina en el NACC seria algo asi como la marca neuronal
de los procesos de recompensa. Esa marca o sefial de recompensa constitui-
ria el correlato neuronal de las sensaciones placenteras inducidas por dis-
tintas clases de reforzadores, desde los mads artificiales, como las drogas o
la AEC, a los més naturales, como la comida o el sexo. Sin embargo, cada
vez hay mds razones para pensar que esta concepcion es excesivamente
simplificadora. Por una parte, la actividad de los sistemas dopaminérgicos
desempeiia un importante papel en ciertos procesos de aprendizaje relacio-
nados con la motivacién y la flexibilidad de la conducta. Concretamente, es
posible que la dopamina actie como una sefial que indica hasta qué punto
las consecuencias de una conducta se corresponden con las expectativas
actuales. Una segunda hip6tesis que ha recibido gran atencién es que los
procesos de recompensa podrian no depender directamente de los sistemas
dopaminérgicos. Segin esta dltima interpretacion, la funcién de estos siste-
mas tiene mas que ver con la motivacién de incentivo que con los efectos
directos de la recompensa y el refuerzo.

4.1 La dopamina como seial de error

En apartados anteriores hemos visto que distintos tipos de reforzadores
tienen la capacidad de incrementar la actividad del sistema mesolimbico,
produciendo 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 (pequefias cantidades de zumo de fruta) median-
te conductas sencillas que activan un dispensador. Ante una determinada
sefial (una luz o un tono, por ejemplo), el animal ha de realizar la conducta
en cuestion para lograr la recompensa deseada. Al principio del entrena-
miento, antes de que el animal haya captado la relacién entre la sefal, su
conducta y la recompensa, el zumo de fruta aparece como algo inesperado.
Estas presentaciones iniciales de la recompensa van acompaifiadas de la
respuesta de neuronas dopaminérgicas, con una latencia corta y breve du-
racién. Sin embargo, a medida que el animal aprende, la recompensa deja
de producir este efecto y se observa una atenuacién o habituacién de la res-
puesta dopaminérgica. Esta habituacién, sin embargo, va acompafada de
un incremento de la actividad neuronal evocada por la sefial anticipatoria.
Cuando esto ocurre, puede decirse que la actividad dopaminérgica refleja
la anticipacién de la recompensa. Sin embargo, la aparicién de la recom-
pensa puede volver a incrementar los niveles de dopamina si se presenta
con alguna caracteristica inesperada (por ejemplo, si es mas cuantiosa de

363



lo habitual). 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 sélo refleja la accién de la recompensa, sino la relacion entre
las expectativas adquiridas a través del aprendizaje y las consecuencias rea-
les de la conducta '°.

Los investigadores consideran que en situaciones como la descrita la
dopamina actdia como una sefial de error, cuya funcién seria 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 espera-
das (el zumo, por ejemplo), no hay nada nuevo que aprender. S6lo cuando
existe una discrepancia entre las expectativas y las consecuencias reales de
la conducta, hay nueva informacién relevante que aprender. Como indica la
siguiente férmula, el «error» no es mas que el grado de discrepancia entre
la expectativa y las consecuencias reales de la conducta.

Seial de error = Consecuencia real obtenida — Expectativa actual

Al principio del entrenamiento en una tarea simple de prediccién, como
las que se emplearon en los experimentos antes descritos, el error es posi-
tivo (no se espera recompensa y, sin embargo, aparece). Una vez adquirida
la informacién suficiente, el nivel de error es igual a cero (se espera la
recompensa y, en efecto, aparece en el momento debido). Si entonces se
introduce algtin cambio (se omite la recompensa o, por el contrario, se au-
menta su cuantia), de nuevo tiene lugar un error de prediccion, puesto que
existe discrepancia entre lo esperado y lo conseguido (véase tabla 11.1). La
interpretacion usual es que la funcién de estas sefiales de error es regular
los procesos de aprendizaje requeridos para adaptar las expectativas y la
conducta a los cambios que van produciéndose en el entorno. Una sefial de
error positiva indica que la expectativa de recompensa debe corregirse «ha-
cia arriba», para ajustarse a la aparicion de la recompensa a consecuencia
de una sefial externa o de la propia conducta (por ejemplo, cuando el ani-
mal ain no ha aprendido que su conducta le procura unos cuantos sorbos
de zumo). Por el contrario, una sefial de error negativa indica que la expec-
tativa debe rebajarse, ajustandose a la omision de la recompensa o a la re-
duccién de su valor (cuando la recompensa esperada es de pronto omitida o
se retrasa en el tiempo). Por dltimo, una sefial de error igual a 0 indica que
no es necesario ajustar las expectativas vigentes, ya que se corresponden
con la realidad (por ejemplo, cuando la recompensa aparece en el momento
esperado). De este modo, la actividad de los sistemas dopaminérgicos con-
tribuye a la flexibilidad y adaptabilidad de la conducta motivada.
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Tabla 11.1 La dopamina como sefial de error

Expectativa Consecuencia Error Dopamina  Aprendizaje
recompensa recompensa 0 — —
recompensa no recompensa -) 2 T
no recompensa recompensa +) T T
no recompensa no recompensa 0 — —

La relacién entre la expectativa existente y la presentacion 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.

4.2 ;Deseo o placer?: dopamina y motivaciéon de incentivo

El sentido comtn nos dice que existe una relacién directa entre el placer o
el bienestar que nos produce la obtencién de una recompensa y el grado en
que la deseamos. Considerada desde el punto de vista de los sistemas cere-
brales, esta afirmacién implica que, puesto que son caras de la misma mo-
neda, el deseo por un reforzador y el placer que éste provoca deberian tener
un sustrato cerebral comiin. Expresado mds técnicamente, dirfamos que la
motivacién de incentivo y los efectos hedénicos de los reforzadores debe-
rian estar mediados por la accién de un mismo sistema cerebral. Esta con-
cepcién coincide con la interpretacién tradicional de los sistemas dopami-
nérgicos como sistemas cerebrales de recompensa. Segin esta concepcion,
la alteracién o disfuncién de estos sistemas reduce la capacidad reforzante
de las recompensas y, en consecuencia, la motivacién para conseguirlos.
Sin embargo, algunos investigadores consideran que deseo y placer (o mo-
tivacion e impacto hedénico) dependen de procesos diferentes que pueden
ser disociados experimentalmente y que estin mediados por la actividad
de distintos sistemas cerebrales. La polémica sobre el papel de los siste-
mas dopaminérgicos en el refuerzo y la motivacién no reviste un interés
exclusivamente tedrico. Como veremos mas adelante, esta cuestion tiene
importantes implicaciones respecto al modo en que explicamos las causas
de un problema tan serio como es el de la conducta adictiva, especialmente
la adiccién 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-
fales asociadas a los reforzadores desempefian en el control de la conducta
motivada. Como ya sabemos, un procedimiento experimental que permite
analizar esta cuestion es observar el impacto de los EC pavlovianos sobre
la conducta instrumental. Por ejemplo, los estimulos visuales o auditivos
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asociados con la préxima administracién de comida intensifican las con-
ductas instrumentales orientadas a conseguirla. Este efecto facilitador se
debe a la capacidad de la sefal condicionada para activar un estado interno
de motivacién de incentivo, lo que traducido al lenguaje de la experiencia
subjetiva se corresponderia con la experiencia de querer o desear un deter-
minado reforzador. Diversos estudios realizados con animales indican que
estos procesos motivacionales dependen estrechamente de la accién de la
dopamina. Un resultado importante es que la lesién del NACC anula los
efectos motivadores de los EC pavlovianos. Un efecto similar es produ-
cido por la administracién de firmacos que antagonizan los efectos de la
dopamina. Por el contrario, agonistas dopaminérgicos como la anfetamina
potencian la capacidad motivadora de los EC. Parece, por tanto, que la fun-
cion de la dopamina en el NACC no es simplemente la de proporcionar una
sefal de recompensa. Los resultados comentados sugieren que este neuro-
transmisor interviene en los procesos motivacionales que activan y energi-
zan la conducta apetitiva a través de claves asociadas a la recompensa ',

4.2.1 La dopamina como sefial de incentivo

Los seres humanos podemos expresar verbalmente nuestros gustos y aver-
siones. Sin embargo, es dificil preguntarle a un animal si un liquido o un
alimento con un determinado sabor le resulta mas o menos agradable y por
ello los investigadores han desarrollado métodos que permiten evaluar los
efectos heddnicos de los estimulos a través de las reacciones reflejas que
provocan. Igual que ocurre en los seres humanos, diferentes sabores pro-
vocan en los animales distintas respuestas orofaciales (movimientos de los
labios y los musculos situados en torno a la boca). Por ejemplo, el sabor
dulce 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
alimento que nos repele provoca reacciones de rechazo y expulsion. Estas
respuestas hedonicas a los sabores son facilmente observables en bebés de
corta edad, que manifiestan ante los sabores dos patrones de expresion fa-
cial claramente diferenciados, uno apetitivo o de aceptacion y otro aversivo
o de rechazo.

Las respuestas orofaciales provocadas por distintos sabores no refle-
jan las cualidades puramente sensoriales del estimulo, sino sus efectos
heddnicos. Una sencilla observacion que apoya esta idea es que los bebés
manifiestan la misma reaccidon de aceptacién a sabores suaves dulces o
salados, a pesar de que perceptivamente sean bien diferentes. Estas re-
acciones a los sabores son un indice facilmente observable del placer o
agrado producido por la sustancia. Por el contrario, el grado en que un
animal estd dispuesto a realizar una conducta instrumental para lograr
un determinado reforzador del que carece nos revela cudl es su nivel de
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motivacion 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 heddnicas a los sabores
y a las conductas instrumentales. Por tanto, la motivacién de incentivo
parece ser hasta cierto punto independiente de los efectos hedénicos o
placenteros de los reforzadores.

Uno de los tratamientos que permite disociar la motivacién de incen-
tivo del efecto hedénico de los reforzadores es la administracion de anfe-
tamina (un agonista dopaminérgico, como ya sabemos). La aplicacion de
anfetamina directamente en el NACC aumenta la motivacién de incenti-
vo, pero no afecta a las respuestas orofaciales producidas por la sacarosa.
Concretamente, la anfetamina intensifica los efectos de incentivo de las
seflales asociadas a la sacarosa '2. Este resultado es importante porque
indica que un fdrmaco que altera la transmisién dopaminérgica afecta de
distinto modo a las medidas de dos procesos psicoldogicos diferentes. La
intensificacion de la conducta por una sefial de recompensa es una me-
dida de motivacién (exactamente, una medida de la motivacién de incen-
tivo), mientras que las reacciones orofaciales reflejan el valor hedénico
del estimulo.

Otro resultado interesante se refiere a los efectos de una dréstica re-
duccién (hasta el 90%) de los niveles de dopamina en NACC y sistema
estriado, producida por medios farmacoldgicos. Los animales sometidos
a este tratamiento siguen manifestando respuestas orofaciales claramen-
te diferenciadas a la sacarosa (respuestas apetitivas o de aceptacién) 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 hedénica-
mente atractivo.

En el capitulo 12 estudiaremos el papel del hipotdlamo lateral (HL)
en la regulacién de la conducta alimenticia. Sabemos ya que el HL es
un lugar de paso del haz prosencefdlico medial y, como vimos anterior-
mente, una de las zonas cerebrales cuya estimulacién tiene mayor poder
reforzante. Por todo ello, el HL suele considerarse como un elemento
fundamental de los sistemas cerebrales de recompensa. Dado que la es-
timulacién del HL tiene la capacidad de inducir la conducta de alimen-
tacién cuando hay comida presente, podriamos concluir que este efecto
se debe al incremento del valor hedénico de la comida (la estimulacién
hace que la comida «guste» mas). Sin embargo, la estimulacién del HL
no intensifica las respuestas orofaciales apetitivas (de hecho, puede redu-
cirlas), lo que sugiere que el incremento de la alimentacién producido por
la estimulacidn no es consecuencia de un cambio en las propiedades he-
doénicas de la comida. Nos hallamos de nuevo ante una clara disociacion
entre la conducta motivada (en este caso, la conducta consumatoria de
comer) y la reaccion heddnica a los reforzadores, que pone en entredicho
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la interpretacion tradicional de la funcidon que desempenan los sistemas
cerebrales de recompensa '°.

(Cudl es entonces el papel de los sistemas dopaminérgicos en relacién
al refuerzo y la motivaciéon? Resultados como los recién comentados su-
gieren que la dopamina quizd no sea un mediador esencial de los efectos
heddnicos y conductuales de la recompensa. La alternativa defendida por
algunos investigadores es que los sistemas dopaminérgicos tienen mis que
ver con la motivacién de incentivo. Concretamente, se considera que la
accion de la dopamina en estructuras como el NACC esté relacionada con
«la atribucién de poder de incentivo a las representaciones neuronales de
estimulos relacionados con la recompensa» (véase nota 13). El término
de poder de incentivo se entiende como referido a la eficacia motivadora de
las sefiales asociadas a reforzadores. Desde el punto de vista de la experien-
cia subjetiva, la eficacia motivadora de las sefiales de incentivo se basa en
su capacidad para activar de forma condicionada el deseo por el reforzador.
Kent Berridge, el principal proponente de esta hipétesis, considera el valor
o poder de incentivo como un proceso bdsico cuya funcién es «hacer mas
atractivos los estimulos y sus representaciones centrales». Desde el punto
de vista de la conducta, este proceso se manifiesta principalmente a través
del efecto facilitador de las sefiales asociadas a reforzadores sobre la con-
ducta instrumental. Un supuesto central de esta teoria es que el poder de
incentivo y el impacto hedénico del reforzador (el placer que €ste produce)
son procesos distintos que estdn mediados por sistemas cerebrales dife-
rentes. Esta independencia es apoyada por resultados como los recién co-
mentados, que indican que las medidas conductuales de esos dos procesos
responden de forma muy diferente a distintos tratamientos farmacolégicos
o0 a la lesion de estructuras 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
cerebrales que median los procesos de refuerzo y motivacién. Sin embargo,
acabamos de ver que hay razones para pensar que la funcién de esos sis-
temas podria ser mds compleja de lo que tradicionalmente se ha pensado.
Como ya se ha dicho, los datos e hipdtesis mds recientes sugieren que esa
funcién podria tener que ver con los procesos de motivacion de incentivo.
El concepto de motivaciéon de incentivo, que ya se analizé en los capitu-
los 9 y 10, se refiere a los procesos a través de los cuales las sefiales aso-
ciadas a los reforzadores y las expectativas por ellas evocadas activan y
dirigen la conducta instrumental hacia metas relevantes. Pero si la principal
funcién 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-
tién parte del supuesto de que la capacidad reforzante de un estimulo puede
evaluarse observando las reacciones heddnicas que produce; por ejemplo,
las reacciones orofaciales a los sabores descritas en el apartado anterior.
Esta estrategia es razonable, ya que la interpretacion tradicional del papel
de la dopamina considera que los tratamientos que interfieren la activi-
dad de este neurotransmisor reducen la motivacién 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
heddnicos de los reforzadores, aunque por el momento esos datos se re-
fieren casi exclusivamente a los estimulos gustativos. Considerando que
las reacciones orofaciales a los sabores son un indice de sus propiedades
hedédnicas, las dreas o estructuras cerebrales cuya manipulacién altere esas
reacciones podrian 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
estdn mediados por los receptores opioides de las neuronas de esta region
del NACC, a través de los cuales actia la morfina. Podria ser, por tan-
to, que los efectos heddnicos de las recompensas gustativas dependan, al
menos en parte, de la actividad de neuronas de transmision opioide en el
NACC™.

Hay otras areas cerebrales cuya manipulacién experimental afecta tam-
bién a la intensidad de las respuestas heddnicas a los sabores. Una de ellas
es una zona del tronco encefdlico denominada niicleo parabraquial (NPB),
que recibe aferentes gustativos y viscerales y forma parte de un extenso
sistema de procesamiento de las sefiales relacionadas con la alimentacidn.
La inyeccion de benzodiacepinas (firmacos ansioliticos) en este area in-
crementa las respuestas hedonicas a los sabores dulces. Este efecto de las
benzodiacepinas se debe a su capacidad para favorecer la accién del neuro-
transmisor inhibitorio GABA (4cido gamma-amino-butirico). Por ultimo,
una region estriatal denominada pdlido ventral, situada junto al hipotdlamo
lateral, parece también intervenir en los efectos de la recompensa alimenti-
cia. Un dato importante es que la lesién de esta drea elimina durante sema-
nas las respuestas hedodnicas apetitivas a los sabores dulces. Por otra parte,
otros resultados indican que el palido ventral podria también estar implica-
do en la recompensa por drogas y por estimulacién cerebral. El palido ven-
tral se halla conectado con las otras dos areas cerebrales mencionadas en
este apartado (envoltura del accumbens y nicleo parabraquial), y por ello
algunos investigadores consideran que todas ellas podrian formar parte de
un sistema distribuido de cuya actividad dependen los efectos heddnicos
de las recompensas (al menos de las recompensas gustativas). A su vez, este

369



sistema se halla conectado, por una parte, con los sistemas dopaminérgicos
de los que dependen la motivacidén de incentivo y la organizacién de con-
ductas motoras y, por otra, con sistemas corticales de representacion cog-
nitiva. Aunque los datos son aln fragmentarios, la interaccién entre estos
diferentes sistemas podria proporcionar un modelo para comprender las
relaciones entre la motivacién de incentivo, la conducta instrumental y el
placer como experiencia subjetiva, tres elementos fundamentales desde
el punto de vista de las teorias de la motivacion.

5. Las drogas y los sistemas cerebrales de recompensa

5.1 Las drogas como reforzadores

Los seres humanos han usado durante milenios diferentes sustancias, natu-
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 dnimo y la conducta, que estin mediados por su accién
sobre el cerebro. Los efectos de sustancias como el alcohol, la heroina, el
cannabis, la nicotina o la cocaina, son enormemente diversos. Sin embar-
go, todas ellas son sustancias que muchas personas buscan procurarse y
que pueden actuar como potentes recompensas o reforzadores. Ademads, es
bien sabido que algunas drogas tienen un fuerte poder adictivo, e incluso
pueden llegar a convertirse en el principal motivo que guia la conducta de
la persona atrapada en la adiccién. Dada la relevancia social del problema
de la adiccidn, y la fuerte polémica existente acerca de los efectos y riesgos
relativos de diferentes sustancias, es facil comprender el interés que duran-
te los ultimos afios ha despertado el conocimiento de los mecanismos psi-
cobioldgicos en que se sustentan los efectos de las drogas '°.

5.1.1 Procedimientos experimentales

El conocimiento actual de los mecanismos de accién 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 autoadministracion. Se trata de un procedimiento de aprendizaje ins-
trumental en el que el animal puede lograr pequefias dosis de la droga, ad-
ministrada automaticamente por via intravenosa u oral, mediante conductas
sencillas como la presién de una palanca. En algunos estudios, la droga es
administrada directamente en lugares especificos a través de microcanulas
implantadas en el cerebro, lo que permite detectar con precision los lugares
de cuya actividad depende el efecto reforzante de la sustancia. Esta tltima
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técnica es muy similar a la autoadministracion de pulsos eléctricos a distin-
tas zonas del cerebro, descrita en este mismo capitulo.

Otro procedimiento frecuentemente empleado es el del condicionamien-
to de preferencias de lugar. En este caso, el animal aprende a asociar un
determinado 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 asociacidn, el
animal manifiesta una clara preferencia por el lugar asociado a los efectos
de la droga. Este fendmeno es un ejemplo de condicionamiento pavloviano.
En efecto, un estimulo inicialmente neutro (una determinada localizacién
del aparato experimental) adquiere propiedades apetitivas mediante su aso-
ciacidén con los efectos positivos de la droga (el EI) (véase figura 11.2 para
una explicacién mds detallada de este procedimiento).

Una propiedad compartida por las drogas y los reforzadores naturales
es su capacidad para convertir a las sefiales con ellos asociadas en refor-
zadores condicionados. En la terminologia del aprendizaje instrumental,
un reforzador condicionado es un estimulo que ha adquirido propiedades
reforzantes mediante su asociaciéon con un reforzador incondicionado o
primario. En el caso de las drogas, los animales aprenden no s6lo con-
ductas seguidas del reforzador incondicionado (la droga), sino conductas
que producen la aparicion de estimulos asociados con los efectos de la
sustancia sobre el organismo (por ejemplo, el encendido de una luz que ha
acompafiado previamente a la administracién de la droga). En realidad, el
comportamiento que los animales adoptan en el procedimiento de condi-
cionamiento de lugar antes descrito es una manifestacion de este fendmeno.
En efecto, en ese procedimiento los animales muestran conductas de apro-
ximacién a los estimulos distintivos del lugar asociado con la droga.

En resumen, en los procedimientos recién descritos las drogas actian
de modo similar a reforzadores naturales como la comida o la bebida: pro-
duciendo un incremento de la tasa de respuesta instrumental en el proce-
dimiento de autoadministracién, estableciendo una preferencia por el lu-
gar asociado a la droga en el condicionamiento de lugar y convirtiendo
en reforzadores condicionados a los estimulos asociados con sus efectos. En
general, 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 dopaminay 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 (cocaina y
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Figura 11.2 Condicionamiento de preferencias de lugar con drogas

” APRENDIZAJE

=N

Droga

ELECCION

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
inyectado con una droga psicoactiva, mientras que en el otro se le inyecta vehiculo (el liquido en
que se disuelve normalmente la droga, pero sin afiadir ésta). En la fase de eleccién, el animal puede
elegir 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 mas claro).

anfetamina, conocidas como «estimulantes psicomotores», debido a sus
efectos sobre la actividad motora). La autoadministracion de estimulantes
directamente en el NACC es especialmente efectiva. En primates no hu-
manos, se ha observado la autoadministracién de cocaina en zonas de la
corteza frontal, como la COFT, que son lugares de destino de la via dopa-
minérgica mesocortical. Los efectos reforzantes de las drogas estimulantes
disminuyen si se ha administrado previamente al animal un firmaco anta-
gonista de la dopamina o si se han lesionado experimentalmente el NACC
o el sistema dopaminérgico mesolimbico. Los antagonistas dopaminérgicos
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interfieren igualmente con el desarrollo de preferencias de lugar a base de
estimulantes. Por otra parte, la autoadministracién de estas drogas hace
aumentar la liberacion de dopamina en el NACC. Todos estos datos pare-
cen indicar que la accién 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
momentos de la aplicacién de un antagonista dopaminérgico a un animal
que estd autoadministrdndose un estimulante. Aunque el efecto final del
antagonista es reducir la tasa de respuesta, inicialmente se produce un in-
cremento transitorio de la misma. Este rebote inicial, seguido de una reduc-
cién progresiva de la tasa de respuesta, es similar al patrén que se observa
en la extincién de conductas instrumentales reforzadas por recompensas
naturales, como la comida. Por tanto, el patron de cambios conductuales
producido por el antagonista dopaminérgico podria ser considerado como
un ejemplo de extincién, debido a la capacidad del farmaco para reducir
los efectos reforzantes de la droga. Este resultado es similar al efecto de
refuerzo parcial inducido por antagonistas dopaminérgicos, descrito en el
apartado 2.3. La interpretacion tradicional de estos efectos es que los anta-
gonistas dopaminérgicos reducen la potencia reforzante de la recompensa,
sea comida 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-
limbico. En concreto, se ha observado autoadministracién en el 4rea teg-
mento-ventral (ATV), punto de partida de la via mesolimbica y en el NACC
que, como ya se ha dicho, es una de las principales dianas de esa via do-
paminérgica. Por otra parte, la inyeccién de morfina en el ATV da origen
a un incremento de la liberacién de dopamina en el NACC. Sin embargo,
la acci6n reforzante de los opioides parece también estar mediada por otros
sistemas, ya que se mantiene a pesar de la lesion de la via mesolimbica.
Hoy dia se cree que los efectos reforzantes de opioides como la heroina 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 podria ser independiente de su capacidad reforzante. Concreta-
mente, se ha demostrado que aunque el sistema mesolimbico interviene en
el efecto reforzante de los opioides, no es indispensable para el desarrollo
de un estado de dependencia de esas drogas.

La accién de la dopamina parece mediar también los efectos reforzantes
de otras drogas, como el alcohol, la nicotina o el cannabis '°. Sin embar-
go, los efectos reforzantes del alcohol estin mediados ademds por otros
sistemas neuronales, como los que emplean el neurotransmisor inhibitorio
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GABA. Un dato revelador a este respecto es que la lesién de la via meso-
limbica no anula los efectos reforzantes del alcohol.

5.3 Activacion de los sistemas de recompensa
del cerebro humano

En los dltimos afios, las técnicas de neuroimagen funcional han sido apli-
cadas al estudio de los efectos de las drogas en el cerebro humano. Nume-
rosas investigaciones confluyen en un mismo resultado general: las drogas
y los estimulos a ellas asociados activan en el cerebro humano sistemas
similares o equivalentes a los activados en el cerebro de otras especies y
que coinciden en gran parte con los sistemas de transmision dopaminérgica
y sus dianas cerebrales.

Estudios en que han participado personas con dependencia de la cocai-
na han demostrado que esta droga produce un incremento de la actividad
neuronal en multiples dreas cerebrales, entre ellas el NACC y la corteza
cingulada. Al mismo tiempo, esta sustancia produce una reduccion de la
actividad en otras zonas, como la amigdala y la zona medial de la corte-
za prefrontal. El patrén temporal de activacién originado por la cocaina
varia 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 duracion correspondiente a los efectos iniciales de
la droga, otras muestran un incremento més sostenido de la actividad
neuronal. Estos diferentes patrones temporales parecen estar relacionados
con distintos aspectos de la experiencia subjetiva. Mientras que los incre-
mentos transitorios correlacionan con el inicio de los efectos euforizantes
de la droga (el «subidén»), el incremento sostenido de actividad neuronal
en zonas como el NACC y la reduccién sostenida de la activacién en la
amigdala podrian corresponderse con la experiencia subjetiva del deseo
por la droga .

Ademas de estos efectos, debidos a la accién 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 reaccién de personas dependientes
de la cocaina y de sujetos de control a estimulos relacionados con la droga
(por ejemplo, filmaciones en las que se presentan imdgenes relacionadas
con los rituales de consumo de la droga). Dos de las zonas en que se ha
observado un incremento de actividad en presencia de claves asociadas a la
droga son la corteza cingulada anterior y la corteza orbitofrontal (COFT).
Estas dreas cerebrales se hallan interconectadas con el sistema limbico y
participan en distintos procesos relacionados con la emocion, la evaluacién
de las recompensas y el control de la conducta (véase capitulo 7). Recor-
demos, ademds, que la COFT es una de las dreas corticales que recibe pro-
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yecciones de los sistemas subcorticales de recompensa. Es probable que la
activacion de estas dreas tenga mucho que ver con la experiencia subjetiva
de deseo de la droga, ya que se ha demostrado que el nivel de activacion
se correlaciona con la intensidad del deseo inducido por la visién de image-
nes asociadas a ella '®.

Estudios animales indican que el mecanismo a través del cual la cocaina
produce sus efectos reforzantes es el bloqueo de la reabsorcién de la dopa-
mina en las sinapsis. A consecuencia de este bloqueo, la droga da lugar a
mayores concentraciones extracelulares de dopamina y, consecuentemen-
te, a una prolongacién de sus efectos psicofisioldgicos. Los estudios mas
recientes indican que en el cerebro humano la cocaina actiia mediante este
mismo mecanismo. De hecho, se ha observado una correlacion entre la
intensidad y duracién de los efectos subjetivos de la droga y las concentra-
ciones de dopamina en el cerebro '°.

Otras drogas, como la heroina o el alcohol, aumentan igualmente la ac-
tividad en diferentes areas cerebrales relacionadas con los procesos de re-
compensa. Igual que ocurre con la cocaina, esta actividad es inducida tanto
por la propia droga como por la visién de sefiales asociadas. Por ejemplo,
las personas con dependencia alcohdlica manifiestan un incremento de la
actividad en la corteza prefrontal dorsolateral que es selectivo para sefiales
apetitivas, como la visién de la botella de una bebida alcohdlica, en com-
paracién con la vision de sefiales «neutras», como una botella de refresco.
Sin embargo, personas no bebedoras o bebedores sociales no muestran este
patrén. Resultados similares se han obtenido en sujetos adictos a la heroina,
que muestran activacién orbitofrontal ante claves asociadas al consumo de
esta droga.

6. Motivacion y adiccion

La adiccién es un problema enormemente complejo y para ser correcta-
mente comprendido ha de ser abordado desde muiltiples enfoques que to-
men en consideracion tanto los factores sociales como los personales, in-
cluida la conducta, las diferencias individuales, las influencias genéticas
y la actividad cerebral. Psicol6gicamente, la adiccion puede considerarse
como una alteracién del normal funcionamiento de los procesos motivacio-
nales y de la regulacion y control voluntarios de la conducta. De hecho, los
enfoques psicobioldgicos mds recientes sobre la adiccidén consideran que
la conducta adictiva es consecuencia de la alteracién duradera del funcio-
namiento de los sistemas cerebrales que median la motivacién y los proce-
sos de recompensa. Esta concepcion se aplica normalmente al prototipo de
conducta adictiva, la adiccién a drogas. Sin embargo, algunos especialistas
piensan que podria ser generalizable a otro tipo de adicciones, como el
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juego patoldgico. En cualquier caso, el conocimiento de los procesos mo-
tivacionales y de sus bases cerebrales es imprescindible para una adecuada
comprension del comportamiento adictivo, que permita disefiar procedi-
mientos terapéuticos eficaces.

En los siguientes apartados se describen las principales caracteristicas
conductuales y motivacionales de la adiccién y se comentan algunas de las
teorias psicobioldgicas mds importantes que se han propuesto para expli-
carla. Aunque la exposicion se basa en el ejemplo concreto de la adiccion a
drogas, los datos e ideas que se expondrdn 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» podrian basarse en mecanis-
mos similares a los que explican la adiccion a drogas.

6.1 Caracteristicas conductuales y psicolégicas de la adiccion

6.1.1 Conducta adictiva

Normalmente suelen distinguirse varias fases en el desarrollo de la adic-
cién a drogas. Una clasificacién usual distingue una fase inicial de consu-
mo controlado o voluntario, seguida del posterior abuso de la sustancia, el
posible desarrollo de la adiccidn y la fase de postadiccion. Sin embargo,
la adiccién no es una consecuencia inmediata del consumo de una droga
y probablemente el efecto especifico de su consumo continuado depende
tanto de factores de vulnerabilidad individual como de influencias am-
bientales.

La adiccidn a drogas suele definirse a partir de un conjunto de crite-
rios que abarcan aspectos conductuales, psicoldgicos y fisioldgicos (véase
cuadro 11.1). Desde el punto de vista de la conducta, la principal carac-
teristica de la adiccién es la bisqueda y consumo compulsivo de la dro-
ga. El adjetivo «compulsivo» hace referencia tanto a la alta frecuencia del
comportamiento como a la dificultad para controlarlo. Aunque en las fases
iniciales de contacto con la droga el consumo estd bajo control voluntario
y se basa generalmente en la expectativa de sus efectos positivos emocio-
nales o afectivos (placidez, euforia, sensacién de control...), el desarrollo
de la adiccién conlleva una pérdida de la capacidad de control voluntario.
Frecuentemente se compara el comportamiento adictivo con los comporta-
mientos repetitivos e incontrolables de las personas que padecen el llama-
do trastorno obsesivo-compulsivo. De hecho, ademds del comportamiento
compulsivo, el desarrollo de la adiccién conlleva un incremento de los pen-
samientos y preocupaciones en torno a la droga, aspecto que equivaldria al
componente obsesivo del citado trastorno.
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Cuadro 11.1 Criterios diagnésticos de la dependencia o adiccion
a drogas (*)

* Se considera la dependencia de una droga como «un patrén inadaptativo de uso de la
sustancia, que da origen a un empeoramiento o malestar clinicamente significativo».

» La dependencia se define por la presencia de al menos tres de las siguientes caracte-
risticas o criterios durante los tltimos doce meses:

1) Tolerancia.

2) Sintomas de abstinencia.

3) Frecuentemente se consume la sustancia en mayores cantidades o durante un pe-
riodo mas 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 reduccién de actividades sociales, laborales o recreativas debido al
consumo de la sustancia.

7) El consumo de la sustancia continda a pesar de que la persona padezca proble-
mas persistentes fisicos o psicolégicos que sabe pueden ser producidos o intensi-
ficados por la droga.

(*) FUENTE: DSM-1V, Manual diagndstico y estadistico de trastornos mentales, Asociaciéon Ame-
ricana de Psiquiatria. Barcelona: Masson, 1999.

Quizas el aspecto mas dificil de explicar en el desarrollo de la adiccién
sea la transicion desde el consumo voluntario y controlado de la droga has-
ta su uso compulsivo. Aunque en la actualidad se conocen relativamente
bien las caracteristicas conductuales y subjetivas del estado adicto y exis-
ten numerosas pistas sobre cambios cerebrales duraderos inducidos por
el consumo continuado de diferentes drogas, sabemos muy poco acerca
de los factores que determinan la transicién desde el uso normal hasta el
consumo compulsivo. Una cuestion relacionada es la posible influencia de
factores de vulnerabilidad de origen genético, que harian a unas personas
mds propensas al desarrollo de adicciones. En este sentido, se ha sefalado
la importancia de factores de personalidad (especialmente el rasgo denomi-
nado «busqueda de sensaciones») y de las diferencias en la reactividad a las
drogas de los sistemas cerebrales de recompensa.
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6.1.2 Pérdida de autocontrol y deseo obsesivo

Psicoldgicamente, la adiccidn se caracteriza por una pérdida o quiebra del
autocontrol. En un sentido general, el autocontrol tiene que ver con la ca-
pacidad de la persona para regular de forma adaptativa y flexible su com-
portamiento. La capacidad para tomar decisiones y para elegir de forma
adecuada entre distintas alternativas de accidn es un aspecto fundamental
del autocontrol. En un sentido mds preciso, el autocontrol exige frecuente-
mente actuar de acuerdo con las consecuencias demoradas de la conducta
y no en funcién de sus consecuencias mds inmediatas. Por ello, la capaci-
dad para tolerar demoras en la obtencién de recompensas o para soportar
consecuencias inmediatas aversivas en aras de un mayor beneficio a largo
plazo se consideran componentes fundamentales del autocontrol. En mu-
chas ocasiones, el autocontrol implica la inhibicién de comportamientos
cuya probabilidad es elevada, sea debido a factores externos (por ejemplo,
presencia de claves asociadas a la droga) o internos (efectos aversivos del
sindrome de abstinencia, que pueden ser interrumpidos por la droga). El
comportamiento 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 autodes-
tructivo de la adiccién, es un ejemplo bien claro de fallo del autocontrol.
La persona adicta insiste en el consumo de la droga a pesar de sus con-
secuencias potencialmente destructivas a largo plazo que abarcan desde
la salud fisica y el bienestar psicoldgico hasta las relaciones sociales y el
mantenimiento de los roles usuales del individuo. En apariencia, el com-
portamiento adictivo estd motivado por la expectativa de las consecuencias
mds inmediatas del consumo de la droga. Por otra parte, la adiccién supone
una alteracion radical de la jerarquia de motivos de la persona adicta. Las
relaciones afectivas, el bienestar econdmico, los intereses sociales o los va-
lores éticos personales quedan postergados en aras de un motivo prioritario,
que es el consumo de la droga.

Otra importante caracteristica psicoldgica de la adiccion es la obsesion
por la droga; es decir, el predominio de pensamientos e ideas relacionadas
con la droga, que resultan dificiles de controlar. Estos pensamientos van
unidos a la sensacidn subjetiva del deseo irrefrenable de consumir la droga
y experimentar sus efectos. Como ya se ha dicho, la preocupacién por la
droga tiene frecuentemente un caricter obsesivo, de forma que la obtencién
y el consumo de la sustancia se convierten en la principal motivacion de la
persona adicta, desplazando a otras metas e intereses personales y sociales.
Distintos tipos de estimulos asociados al consumo de la droga (lugares ha-
bituales o rituales relacionados con el consumo, presencia de otras personas
que comparten la adiccidn) 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 adaptacidn del organismo a la alteracién
del funcionamiento de distintos sistemas por la accién repetida de la droga.
Las principales alteraciones de la respuesta a la droga a que da origen su
consumo continuado son la tolerancia, la sensibilizacién y la dependencia,
asociada frecuentemente a la aparicion de sintomas 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 tipicas del uso continuado de una
droga. Por tolerancia se entiende la reduccién progresiva de los efectos psi-
cofisioldgicos de la droga. Una misma dosis aplicada de forma repetida pro-
duce efectos cada vez més reducidos, de modo que el efecto inicial de la dro-
ga s6lo puede mantenerse si se aumenta gradualmente la dosis. Un ejemplo
tipico de tolerancia es la reduccidn de los efectos analgésicos de opioides
como la morfina, debido a su administracion continuada. Del mismo modo,
es usual el desarrollo de tolerancia a los efectos afectivos positivos o pla-
centeros de drogas como la cocaina o la heroina. La tolerancia suele ex-
plicarse por la accion de mecanismos fisiolégicos adaptativos, que reducen
la funcionalidad de los sistemas cerebrales sobre los que actda la droga.
Aparentemente, se trata de cambios compensatorios que tienen lugar como
reaccion a la intensa activacion 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 estimulos en cuya presencia el animal ha experi-
mentado los efectos de la droga. En estos estudios se ha observado que la
presencia de esos estimulos (por ejemplo, el contexto o recinto experimen-
tal en que se ha administrado la droga) produce una respuesta fisiologica
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 (reduccién 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 estimulo doloroso (calor aplicado
en las patas, por ejemplo) en presencia de las claves asociadas a la morfina,
se observa una reaccidn hiperalgésica (es decir, un aumento de la sensibili-
dad al dolor). Por ello, se habla en estos casos de respuestas condicionadas
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compensatorias, ya que se trata de respuestas fisioldgicas que compensan
o contrarrestan los efectos de la droga anticipada. En resumen, tanto los
mecanismos de adaptacioén fisioldgica (tolerancia farmacolédgica) como los
procesos de aprendizaje asociativo (tolerancia condicionada) son factores
importantes para explicar el desarrollo de la tolerancia a drogas.

6.2.2 Sensibilizacion

Las drogas producen multiples efectos psicofisiolégicos que dependen de
su accion sobre distintos sistemas cerebrales. Aunque algunos de esos efec-
tos pueden disminuir debido al desarrollo de la tolerancia, otros pueden
intensificarse. En este dltimo caso se habla de sensibilizacion, que consiste
en un incremento progresivo de los efectos iniciales de la droga a conse-
cuencia de su consumo repetido. Uno de los ejemplos mds estudiados es la
sensibilizacion a los efectos psicomotores de las drogas estimulantes. En
animales de experimentacioén se ha observado que las drogas estimulantes
producen un incremento de movimientos estereotipados, como agitacién de
la cabeza o conductas de acicalamiento. Estos movimientos pueden ser in-
tensificados incluso por una sola administracion del estimulante. Igual que
en el caso de la tolerancia, la sensibilizacion también puede condicionarse
y ser provocada por claves ambientales asociadas a la administracién de la
droga®.

6.2.3 Dependencia y sindrome de abstinencia

Tradicionalmente, se habla de «dependencia fisica» cuando una persona
muestra sintomas que pueden ser atribuidos a la modificacién duradera de
la actividad de los circuitos cerebrales estimulados por una droga. Estos
sintomas se hacen visibles cuando se interrumpe bruscamente la adminis-
tracion de la droga. El estado producido por la interrupcién de la droga se
denomina sindrome de abstinencia y se caracteriza primordialmente por
sintomas fisicos y emocionales, que resultan aversivos para el sujeto y que
usualmente son opuestos a los efectos inmediatos del consumo de la droga.
Los efectos fisicos del sindrome de abstinencia varfan en gravedad, canti-
dad y cualidad para diferentes drogas. Una cuestion discutida es hasta qué
punto existe un componente psicolégico comun al sindrome de abstinencia
asociado a distintas drogas. Algunos especialistas han propuesto que ese
factor comin consiste en un estado afectivo negativo, caracterizado por an-
siedad, irritabilidad y tristeza o sintomas depresivos.

Aunque usualmente se equipara la dependencia con la adiccién, lo cierto
es que no siempre existe una relacion directa entre ambas. Por ejemplo, la
cocaina tiene un fuerte poder adictivo, a pesar de que el sindrome de abs-
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tinencia asociado a esta droga no reviste la gravedad e intensidad de los
sintomas inducidos por la interrupcién del consumo de alcohol o heroina en
personas adictas.

6.3 Mecanismos de la adiccion

Se han propuesto diferentes mecanismos explicativos para el desarrollo y
mantenimiento de la adiccién a drogas. Estos mecanismos implican desde
procesos cognitivos y conductuales hasta procesos celulares y subcelulares
que tienen lugar en distintos sistemas cerebrales. Estos ultimos procesos
revisten una importancia fundamental, tanto para la comprensiéon de los
mecanismos bdsicos de la adiccion como para el desarrollo de posibles te-
rapias farmacoldgicas. Sin embargo, su descripcion detallada cae fuera de
los objetivos de este texto?!. Los mecanismos que analizaremos a continua-
cion se refieren a un nivel de andlisis funcional y global coherente con los
conceptos motivacionales que hemos estudiado hasta ahora.

6.3.1 Refuerzo negativo

Una de las explicaciones mds conocidas de la adiccién desde el punto de
vista de la conducta y los procesos motivacionales es la teoria del refuer-
zo negativo. Segun esta interpretacion, el refuerzo negativo es el principal
mecanismo 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 sintomas aversivos que
s6lo pueden ser interrumpidos por una nueva dosis. En la terminologia del
aprendizaje instrumental, una conducta es reforzada negativamente cuando
su realizacién impide o interrumpe un estimulo aversivo. En el caso de la
adiccion a drogas, el estimulo aversivo se corresponde con los sintomas
fisicos y afectivos del sindrome de abstinencia. La idea fundamental de
este enfoque es que la adiccién se mantiene debido a que las conductas de
bisqueda y consumo de la droga son reforzadas por la interrupcion de esos
sintomas aversivos.

El papel del sindrome de abstinencia en la motivacién para el consu-
mo de drogas ha sido destacado por diferentes teorfas de la adiccién. La
teoria del refuerzo supone que la motivacién inicial durante los primeros
contactos con la droga radica en la obtencién de las consecuencias positivas
derivadas de su consumo. Sin embargo, los efectos placenteros de la droga
van reduciéndose con su uso continuado. Cuando se alcanza el estadio de
dependencia de la droga, la interrupcién brusca de su consumo provoca
la aparicion de los sintomas aversivos del sindrome de abstinencia. Estos
sintomas son eliminados de forma inmediata si se reanuda el consumo. Por
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todo ello, una vez desarrollada la adiccién, la motivacion principal para el
consumo no es ya obtener los efectos placenteros de la droga, sino poner
fin a los sintomas aversivos de la abstinencia. Mientras que inicialmen-
te la biisqueda y consumo de la droga son reforzados positivamente (la
droga produce un efecto de recompensa), en la fase de adiccidn estas con-
ductas son reforzadas negativamente (la droga interrumpe los sintomas de
abstinencia). Por supuesto, el adicto puede anticiparse a la aparicion de los
sintomas de abstinencia manteniendo una frecuencia suficientemente alta
de consumo. En este caso, el consumo de la droga es reforzado por la evita-
cion de los sintomas de abstinencia >,

6.3.2 Dopamina y anhedonia

Las explicaciones neurobioldgicas de la adiccién se han centrado en la ca-
pacidad de las drogas para activar distintos sistemas cerebrales (especial-
mente los de transmisién dopaminérgica) y en las alteraciones que en esos
sistemas puede producir el consumo continuado de una droga. Sin embar-
g0, ya hemos visto que actualmente no existe un acuerdo sobre cudl es la
funcién de los sistemas dopaminérgicos en relacion con la motivacién y los
procesos de recompensa. La interpretaciéon mads tradicional de la relacion
entre dopamina y adiccién es la llamada teoria de la anhedonia®. Segin
esta teoria, la accion de la dopamina determina la capacidad reforzante de
la droga y sus efectos hedénicos. El término anhedonia (ausencia de placer)
se refiere al estado provocado por la reduccién de la transmisién dopami-
nérgica debido, por ejemplo, a la accién de farmacos antagonistas. Como
hemos visto més arriba, estos firmacos 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 reduccién de los niveles basales de dopamina. Segtin la hipétesis tra-
dicional de la anhedonia, esta reduccién seria una reaccion adaptativa a la
hiperactividad inducida en los sistemas dopaminérgicos por el uso crénico
de la droga y constituirfa la base cerebral del estado de dnimo negativo y de
la reduccién de la sensibilidad a las recompensas convencionales que se
observa en personas adictas cuando son privadas de la droga.

6.3.3 Factores determinantes de la recaida

Recientemente se han planteado numerosas criticas a las interpretaciones
tradicionales de la adiccién. Uno de los objetivos de esas criticas ha sido la
teoria del refuerzo negativo recién expuesta. El otro, la teoria de la anhedo-
nia y la interpretacion tradicional de la dopamina como base neuroquimica
de los procesos de recompensa.
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Una de las criticas planteadas a la teoria del refuerzo negativo es que
no permite explicar la alta probabilidad de recaida en adictos desintoxica-
dos. La elevada probabilidad de recaida, definida como restablecimiento
de las conductas de busqueda y consumo de la droga, es considerada por
muchos especialistas como la principal caracteristica crénica de los tras-
tornos adictivos. La recaida en el hdbito adictivo es dificilmente explicable
en términos de refuerzo negativo. Puesto que el adicto desintoxicado ya no
experimenta sintomas de abstinencia, no existe la motivacién para consu-
mir la droga con el fin de interrumpirlos. Por otra parte, el poder adictivo
de una droga y su capacidad para producir sintomas de abstinencia cuando
se interrumpe el consumo no estdn siempre relacionados. Observaciones
como éstas no niegan la importancia de los sintomas de abstinencia en la
motivacién del consumo de drogas y en el mantenimiento del comporta-
miento adictivo, pero si indican que el refuerzo negativo no puede ser su
Unica explicacion.

En la investigacion animal se han estudiado distintos factores que llevan
al restablecimiento de la autoadministracién de drogas después de la ex-
tincion. En estos estudios, una fase inicial en que la conducta instrumental
(por ejemplo, la presion de palanca en ratas) es reforzada por la droga, es
seguida de una fase de extincion en la que la droga ya no es administra-
da. Sin embargo, la conducta extinguida no parece ser eliminada defini-
tivamente, ya que puede ser restablecida mediante distintos tratamientos
experimentales. Dos de ellos son la induccién experimental de estrés y la
presentacion 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 recuperacién 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 recaida
en la adiccién después de largos periodos de abstinencia es frecuentemente
inducida por el estrés. El fendmeno recién descrito constituye un buen mo-
delo experimental que puede permitir desvelar los mecanismos responsa-
bles de la reactivacion de la adiccion por el estrés >,

Numerosas evidencias indican que uno de los determinantes mas po-
tentes de la recaida en adictos desintoxicados es la presencia de estimulos
que han ido regularmente asociados con la droga, sea con su busqueda,
su consumo o sus efectos psicofisioldgicos. El papel de estas «sefiales de
droga» en el restablecimiento de las conductas de bisqueda y consumo ha
quedado bien demostrado en la investigacién animal. Por ejemplo, después
de la extincidn, la sola presentacion de un tono previamente asociado a la
inyeccién de cocaina o heroina puede restablecer conductas instrumenta-
les que antes fueron reforzadas con la propia droga. El contexto general en
que se produce el refuerzo de la conducta por la droga tiene también un
potente efecto facilitador. Otros estudios han demostrado que la vuelta del
animal al contexto asociado a la autoadministracion de la droga también
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restablece la conducta instrumental extinguida. Uno de los procedimientos
experimentales empleados para demostrar estos efectos consiste en reforzar
la conducta instrumental mediante la administracion de droga en un deter-
minado entorno o contexto (contexto A) y a continuacion extinguirla en un
contexto diferente (contexto B). Aunque aparentemente la extincién haya
eliminado la conducta de autoadministracion, el solo hecho de devolver
al animal al contexto original, A, hace que la conducta se recupere. Estos
ejemplos de recuperacién 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
recaida en personas adictas. Por ejemplo, se ha demostrado que estos efec-
tos de recuperacioén o restablecimiento del hdbito en apariencia extingui-
do son atenuados por farmacos que bloquean los receptores de dopamina.
Probablemente, esto indica que la recuperacion inducida por la exposicién
al contexto asociado a la droga se debe al incremento de la actividad de los
circuitos dopaminérgicos %.

6.3.4 Sensibilizacion de incentivo

Como ya se ha indicado, una de las principales teorias actuales sobre la
funcién de los sistemas dopaminérgicos afirma que la actividad de la do-
pamina en estructuras como el NACC no refleja los efectos hedénicos 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 sefiales asociadas a los reforzadores para inducir en el sujeto
un estado de motivacién de incentivo y potenciar las conductas apetitivas
de busqueda de recompensas. Una de las principales teorias actuales sobre
los mecanismos de la adiccién se basa precisamente en el concepto de in-
centivo°.

Como ya hemos visto, las claves asociadas a la droga pueden ejercer
un fuerte control sobre las conductas de bisqueda y consumo. Tanto en
animales experimentales como en personas adictas, esas claves son un im-
portante determinante de la recaida después de un periodo de abstinencia.
Por otra parte, los estudios de neuroimagen han demostrado que en per-
sonas adictas los estimulos asociados a la droga producen un incremen-
to de la actividad neuronal en zonas tradicionalmente relacionadas con el
procesamiento del valor de las recompensas, como la COFT. La teorfa del
incentivo supone que el mantenimiento de la adiccion y la alta probabilidad
de recaida una vez abandonado el habito, se deben a que el consumo conti-
nuado de la droga produce una sensibilizacién de los sistemas cerebrales de
los que depende la motivacién de incentivo. Se supone, ademds, que esta
sensibilizacién se basa en procesos de neuroadaptacién inducidos por la
exposicion repetida a la droga. Con el término neuroadaptacion se designa
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toda una serie de 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 cocaina la abstinencia de la droga va
asociada a una reduccién de la liberacién de dopamina y del nimero de
receptores para este neurotransmisor. El concepto de neuroadaptacion tie-
ne una importancia fundamental en las explicaciones neurobiolégicas de
la adiccién, hasta el punto de que muchos especialistas se refieren ya a la
adiccion a drogas como una forma de trastorno cerebral crénico.

La teorfa del incentivo supone que la sensibilizacion de los sistemas
dopaminérgicos aumenta enormemente el poder de incentivo de todos los
estimulos relacionados con la droga. En el adicto, estas sefiales provocan
el deseo obsesivo de la droga y adquieren un potente control sobre su con-
ducta. Como ya se dijo anteriormente, una de las principales afirmaciones
de la teoria del incentivo es que el sistema dopaminérgico mesolimbico y
estructuras como el NACC no intervienen directamente en los procesos de
recompensa, sino en los procesos de motivacién de incentivo. Ya hemos
visto que, en efecto, hay datos experimentales que indican que, al menos
en el caso de los estimulos gustativos, las reacciones hedénicas no depen-
den de la actividad dopaminérgica en el NACC. Aplicada a la adiccidn, la
teoria del incentivo supone que la actividad de los sistemas dopaminérgicos
sensibilizados es responsable del deseo obsesivo de la droga, pero no del
placer o el alivio producidos por ella. Esta teoria permitiria explicar algu-
nos aspectos paraddjicos de la adiccion, como la persistencia de la obsesion
por la droga y su consumo compulsivo a pesar de que no aumente (o inclu-
so disminuya) el placer producido por ella. Por otra parte, la sensibilizacién
de incentivo podria explicar la elevada probabilidad de recaida sin necesi-
dad de recurrir a efectos de refuerzo negativo que, como hemos visto, pare-
cen poco probables en personas desintoxicadas.

6.3.5 Compulsién 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 anticipacién y deseo de la droga. Sabemos
también que las personas adictas manifiestan una activacion 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 cocaina 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 cocaina suele ir asociada a anomalias
tanto funcionales como estructurales en la corteza frontal. Algunos investi-
gadores han propuesto que las anomalias observadas en la COFT y en sus
conexiones con el sistema limbico podrian 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 ?’.

Como ya se ha dicho, el comportamiento adictivo implica un importante
fallo del autocontrol, en tanto que el adicto insiste en la bisqueda 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 de-
cir, conductas que son altamente probables dadas las condiciones externas
e internas del sujeto en un momento dado. Por ejemplo, la bisqueda y el
consumo son muy probables en presencia de sefiales que avivan el deseo de
la droga. Si, ademads, los sistemas cerebrales implicados en la inhibicién
de la conducta funcionan de un modo deficiente, es facil comprender las
dificultades de autocontrol que manifiesta el adicto. Es llamativo que tam-
bién se hayan encontrado anomalias en la COFT en personas que sufren el
trastorno obsesivo-compulsivo. Igual que la adiccién a drogas, este trastor-
no implica, por una parte, la intrusioén de ideas y pensamientos obsesivos y,
por otra, el impulso incontrolable para realizar diferentes habitos ritualiza-
dos que no reportan al sujeto ningtin beneficio a largo plazo.

6.4 Adicciones conductuales

Tradicionalmente, el término «adiccién» se ha aplicado al consumo des-
medido e incontrolable de sustancias como el alcohol y otras drogas. Sin
embargo, algunos especialistas en adiccién piensan que este término puede
igualmente aplicarse a otros trastornos del comportamiento que no estdn
asociados al consumo de drogas. El juego patologico, o ludopatia, es el
ejemplo mds estudiado, pero también se han descrito otro tipo de adiccio-
nes, como la adiccién al sexo o a la comida, la compra compulsiva o, en
los ultimos tiempos, la supuesta adiccién a Internet. El patréon conductual
comtn a todos estos casos es el comportamiento compulsivo y la dificultad
para el autocontrol, que son caracteristicas tipicas de la adiccién a drogas.
Sea cual sea el objeto de la adiccién, el comportamiento adictivo se carac-
teriza por la pérdida del control voluntario de la conducta y la realizacién
compulsiva de comportamientos que a largo plazo reportan al individuo
graves pérdidas tanto personales como sociales. En la actual clasificacién
psiquidtrica del DSM-IV, conductas como el juego patoldgico son encua-
dradas bajo el rétulo de trastornos del control de impulsos, que se caracte-
rizan por «la incapacidad de resistir un impulso o tentacidn para realizar
una accidn que resulta perniciosa para el propio sujeto o para otros».

Hay numerosas pruebas experimentales de que distintas clases de adic-
cioén van asociadas a una especial dificultad para ejercer un control voluntario
sobre la conducta. Por ejemplo, personas con distintos tipos de adicciones
tienen dificultades para actuar de forma correcta en tareas de juego simu-
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lado, en las que han de tenerse simultineamente en cuenta las consecuen-
cias inmediatas y demoradas de la conducta. Este resultado indica que la
adiccién va asociada a una dificultad para percatarse de las consecuencias
a largo plazo de la propia conducta y actuar de acuerdo con ellas. El adicto
actiia motivado por la consecucién de ganancias o recompensas inmediatas,
sin tener en cuenta las consecuencias autodestructivas que su conducta tie-
ne 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. Se-
gln esta hipdtesis, las neuroadaptaciones que tienen lugar como conse-
cuencia del consumo continuado de drogas podrian también ser producidas
por la repeticiéon compulsiva de conductas reforzadas por otros tipos de
recompensas. Dado que recompensas de muy diferente cardcter activan los
sistemas cerebrales dopaminérgicos, y sus dreas de proyeccidn, es posible
que la hiperactividad inducida repetidamente por recompensas suficiente-
mente potentes altere de un modo similar esos sistemas.

Las caracteristicas tipicas de la adiccidén a drogas, como la tolerancia,
los sintomas negativos de abstinencia, el deseo compulsivo o la elevada
probabilidad de recaida después de abandonar el hébito, se han observa-
do igualmente en el caso de adicciones conductuales, como el juego pato-
l6gico. Algunos estudios de neuroimagen funcional han demostrado que
distintos estimulos asociados al juego alteran la actividad neuronal en las
mismas zonas de los l6bulos frontales y del sistema limbico que son ac-
tivadas por las drogas y las sefiales 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 laborato-
rio originan igualmente un incremento de la actividad en sistemas como la
COFT. La semejanza de los mecanismos cerebrales del juego patoldgico y
de la adiccidén a drogas es sugerida también por los efectos similares que en
ambos casos tienen ciertos firmacos. La naltrexona, que es un antagonista
opidceo, reduce el deseo obsesivo y bloquea los efectos agudos de varias
drogas, pero también parece reducir los sintomas de algunas adicciones
«conductuales». En un estudio con jugadores patoldgicos, el tratamiento
con naltrexona logrd inhibir el deseo obsesivo por el juego y sus efectos
inmediatos (el «subidén», similar al inducido por una droga) en el 75% de
los participantes %,

Referencias y notas

! Los primeros resultados de Olds y Milner fueron publicados en: Olds, J. y Milner, P.,
«Positive reinforcement produced by electrical stimulation of septal area and other
regions of the rat brain». Journal of Comparative and Physiological Psychology, 47
(1954), 419-427. Una descripcion clédsica y accesible de estos primeros resultados

387



aparece en J. Olds, «Centros de placer en el cerebro». Psicologia contempordnea. Se-
lecciones de Scientific American: Blume, 1975.

2 Heath, R. G., Exploring the mind-brain relationship. Moran Printing: Baton Rou-
ge, 1996. Una discusion sobre la interpretacion de los efectos de la EEC puede verse en
Berridge, K., «Pleasures of the brain». Brain and Cognition, 52 (2003), 106-128.

3 Rolls, E., The Brain and Emotion (cap. 5). Oxford: Oxford University Press, 1999.

4 Dos importantes revisiones sobre el papel de la dopamina en los procesos de re-
fuerzo y motivacién: Wise, R. y Rompre, P., «Brain dopamine and reward». Annual
Review of Psychology, 40 (1989), 191-225; Nader, K., Bechara, A. y San der Koy, D.,
«Neurobiological constraints on behavioral models of motivation». Annual Review of
Psychology, 48 (1997), 85-114.

5 Una detallada discusion sobre las diferentes teorfas del refuerzo y el papel de la
dopamina y el nicleo accumbens: Salamone, J. y Correa, M., «Motivational views
of reinforcement: implications for understanding the behavioral functions of nucleus
accumbens dopamine». Behavioural Brain Research, 137 (2002), 3-25.

¢ Ettenberg, A. y Camp, C., «Haloperidol induces a partial reinforcement extinction
effect in rats: implications for a dopamine involvement in food reward». Pharmacology,
Biochemistry and Behavior, 25 (1986), 813-821.

7 Dos estudios representativos que demuestran la activacién cerebral por distintas
recompensas: O’Doherty, J. y cols., «Abstract reward and punishment representations
in the human orbitofrontal cortex». Nature Neuroscience, 4/1 (2001), 95-102; Kringel-
bach, M., O’Dobherty, J., Rolls, E. y Andrews, C., «Activation of the human orbitofron-
tal cortex to a liquid food stimulus is correlated with its subjective pleasantness». Cere-
bral-Cortex, 13/10 (2003), 1064-1071.

8 Estudio con monos: Tremblay, L. y Schultz, W., «Modifications of reward expec-
tation-related neuronal activity during learning in primate orbitofrontal cortex». Journal
of Neurophysiology, 83/4 (2000), 1877-1885; estudio con humanos: Hornak, J. y cols.,
«Reward-related reversal learning after surgical excisions in orbito-frontal or dorsolateral
prefrontal cortex in humans». Journal of Cognitive Neuroscience, 16/3 (2004), 463-478.

° Gottfried, J., O’Doherty, J. y Dolan, R., «Encoding predictive reward value in hu-
man amygdala and orbitofrontal cortex». Science, 301 (2003), 1104-1107.

10 Un resumen de datos experimentales sobre cambios en la actividad dopaminér-
gica durante el aprendizaje puede verse en Schultz, W., Tremblay, L. y Hollerman, J.,
«Changes in behavior-related neuronal activity in the striatum during learning». Trends
in Neurosciences, 26, 6 (2003), 321-328. Sobre la dopamina como sefial de error:
Schultz, W. y Dickinson, A., «Neuronal coding of prediction errors». Annual Review of
Neuroscience, 23 (2000), 473-500.

1 Estudios sobre c6mo distintas manipulaciones del NACC afectan al impacto de
las sefiales pavlovianas de recompensa sobre la conducta instrumental: Dickinson, A.,
Smith, J. y Mirenowicz, J., «Dissociation of Pavlovian and instrumental incentive lear-
ning under dopamine antagonists». Behavioral Neuroscience, 114 (2000), 468-483;
Corbit, L., Muir, J. y Balleine, B., «The role of the nucleus accumbens in instrumental
conditioning: Evidence of a functional dissociation between accumbens core and shell».
Journal of Neuroscience, vol. 21 (2001), 3251-3260

12 Wyvell, C. y Berridge, K., «Intra-accumbens amphetamine increases the condi-
tioned incentive salience of sucrose reward: Enhancement of reward “wanting” without
enhanced “liking” or response reinforcement». Journal of Neuroscience, 20/21 (2000),
8122-8130.

388



13 Una revision sobre el papel de la dopamina y resultados sobre la resistencia de las
respuestas orofaciales a la reduccion de los niveles de dopamina se encuentra en Berrid-
ge, K. y Robinson, T., «What is the role of dopamine in reward: Hedonic impact, reward
learning, or incentive salience?». Brain Research Reviews, 28 (1998), 309-369. Sobre
los efectos de la estimulacion hipotaldmica en la ingesta de alimento y en las reacciones
oro-faciales: Berridge, K. y Valenstein, E., «What psychological process mediates fee-
ding evoked by electrical stimulation of the lateral hypothalamus?». Behavioral Neuros-
cience, 105 (1991), 3-14.

4 Los resultados de estudios recientes sobre posibles sistemas de recompensa no
dopaminérgicos son revisados en el articulo de Berridge, K., «Pleasures of the brain».
Brain and Cognition, 52, 2 (2003), 106-128.

15 Técnicamente, las drogas son farmacos que modifican de forma méds o menos
duradera la neurotransmision en el cerebro, a consecuencia de lo cual dan origen a alte-
raciones de los procesos cognitivos y la experiencia subjetiva. Debido a que la mayoria
de estos farmacos pueden tener efectos adictivos y llevan frecuentemente a adoptar pa-
trones de conducta perjudiciales para el propio sujeto, se les califica a veces como dro-
gas «de abuso». Por supuesto, la consideracién de una sustancia como droga de abuso
no depende exclusivamente de criterios técnicos, sino que estd fuertemente influida por
creencias, usos y convenciones sociales. Por ello, en este texto emplearemos el término
comun y mas neutral de «droga» en el sentido recién descrito.

16 El papel de los sistemas dopaminérgicos en la accién reforzante de las drogas es
analizado en Wise, R. y Rompre, P., «Brain dopamine and reward». Annual Review of
Psychology, 40 (1989), 191-225; una discusion actualizada de los efectos de las drogas
desde el punto de vista del refuerzo y la motivacion, por uno de los principales especia-
listas en el tema, es la de Wise, R., «Addiction», en Stevens Handbook of Experimental
Psychology (3. ed.), vol. 3, John Wiley, 2002.

17 Una de las primeras demostraciones de la activacién de los sistemas de recom-
pensa del cerebro humano por las drogas se presenta en el articulo de H. Breiter y cols.,
«Acute effects of cocaine on human brain activity and emotion». Neuron, 19/3 (1997),
591-611; una revisioén sobre estudios de neuroimagen es la de Volkow, N., Fowler, J. y
Wang, G., «Role of dopamine in drug reinforcement and addiction in humans: results
from imaging studies». Behavioral Pharmacology, 13 (2002), 355-366.

18 Dos ejemplos de estudios que muestran activacion cerebral por claves asociadas
a la droga: George, M. y cols., «Activation of prefrontal cortex and anterior thalamus
in alcoholic subjects on exposure to alcohol-specific cues». Archives of General Psy-
chiatry, 58 (2001), 345-352; Mass, L. y cols., «Functional magnetic resonance imaging
of human brain activation during cue-induced cocaine craving». American Journal of
Psychiatry, 155 (1998), 124-126.

¥ Volkow, N. y cols., «Prediction of reinforcing responses to psychostimulants in
humans by brain dopamine D2 receptor levels». American Journal of Psychiatry, 156
(1999), 1440-1443.

20 Sobre el papel del aprendizaje asociativo en el desarrollo de efectos de toleran-
cia y sensibilizacién a las drogas: Siegel, S. y cols., «Pavlovian psychopharmacology:
The associative basis of tolerance». Experimental and Clinical Psychopharmacology, 8
(2000), 276-293. Sobre la sensibilizacion a los efectos psicomotores de las drogas esti-
mulantes: Anasnogtanas, S. y Robinson, T., «Sensitization to the psicomotor stimulant
effects of amphetamine: modulation by associative learning. Behavioral Neuroscience,
110 (1996), 1397-1414.

389



2l Una revision breve de los mecanismos bdsicos de la adiccién se encuentra en
Nestler, E. y Aghajanian, G., «Molecular and cellular basis of addiction». Science, 278
(1997), 58-63.

22 Una version de la teoria del refuerzo negativo: Baker, T., Piper, M. y Fiore, M.,
«Addiction motivation reformulated: an affective processing model of negative reinfor-
cement». Psychological Review, 111, 1 (2004), 33-51.

2 Wise, R., «Neuroleptics and operant behavior: the anhedonia hypothesis». Beha-
vioral and Brain Sciences, 5 (1982), 39-87.

24 Sobre la relacion entre estrés y adiccion, véase la revision de: Shaham, Y., Erb, S.
y Stewart, J., «Stress-induced relapse to heroin and cocaine seeking in rats: a review».
Brain Research Reviews, 33 (2000), 13-33.

2 Un estudio que muestra los efectos reactivadores del contexto asociado a la droga
después de la extincion es el de Crombag, H. y Shaham, Y., «Renewal of drug seeking
by contextual cues after prolonged extinction in rats». Behavioral Neuroscience, 116
(2002), 169-173.

%6 Robinson, T. y Berridge, K., «The psychology and neurobiology of addiction: an
incentive-sensitization view». Addiction, 95 (2000), 91-117.

2 Volkow, N. y Fowler, J., «Addiction: a disease of compulsion and drive: involve-
ment of the orbitofrontal cortex». Cerebral Cortex, 10 (2000), 318-325.

28 Una completa revisién de estudios actuales sobre los mecanismos del juego pato-
l16gico es la de A. Goudriaan y cols., «Pathological gambling: a comprehensive review
of biobehavioral findings». Neuroscience and Biobehavioral Reviews, 28 (2004), 123-
141. Sobre la efectividad del tratamiento farmacolégico del juego patoldgico: Grant, K.
y cols., «<Double-blind naltrexone and placebo comparison study in the treatment of pa-
thological gambling». Biological Psychiatry, 49 (2001), 914-921.

390



12. Motivacion biologica:
sexo vy alimentacion

1. Introduccion

En este capitulo estudiaremos las propiedades y el funcionamiento de dos
sistemas motivacionales bioldgicos fundamentales, relacionados con la ali-
mentacion y la reproduccion. Son varias las razones para elegir estos dos
ejemplos como muestra de lo que ha aportado el estudio experimental de
la motivacién biolégica. En primer lugar, la conducta sexual y la alimen-
ticia son dos de las principales manifestaciones de comportamiento mo-
tivado relacionadas con los dos fines bésicos de la adaptacién biolégica,
la supervivencia y la reproduccién. Por otra parte, se trata de los sistemas
motivacionales sobre los que existe un mayor volumen de investigacién y
sobre los que poseemos un conocimiento més avanzado, referido tanto a la
descripcién de las conductas relevantes como a sus bases neurobiolégicas.
Ademais, la mayoria de las teorfas motivacionales cldsicas, como las teorias
de impulso e incentivo descritas en capitulos anteriores, se derivan del es-
tudio 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 funcion es la regulacion de distintos aspectos
del medio interno. Por ejemplo, la regulacién del equilibrio de los fluidos
internos del organismo depende de mecanismos motivacionales (la sed y la
conducta de beber) y fisiologicos (la secrecion de la vasopresina, u hormo-
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na antidiurética, liberada por la hipdfisis). Estas dos clases de mecanismos
intervienen igualmente en la regulacidn del nivel de nutrientes y de energia
disponible por el organismo y configuran el 4mbito de la motivacién ali-
menticia. El caso de la conducta sexual es diferente. Por supuesto, también
la conducta sexual es influida por factores fisiol6gicos y motivacionales,
pero a diferencia de lo que ocurre con el hambre y la sed, en este caso no
puede decirse que la funcién de la motivacién sea la regulacién de pardme-
tros fisioldgicos. La motivacion sexual es, en este sentido, un ejemplo de
motivacién no regulatoria. Por una parte, existen algunas diferencias nota-
bles en el modo de actuacién de los sistemas motivacionales regulatorios
y no regulatorios (por ejemplo, el papel que desempefian las hormonas y
otras sefiales fisioldgicas), pero en este capitulo veremos que también hay
importantes coincidencias entre ellos (por ejemplo, el papel del aprendizaje
y de las sefiales de incentivo).

2. Hambre y alimentacion

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 comida),
lo cierto es que la regulacion de la alimentacion supone un importante de-
safio para la mayoria de los animales. Un animal sano debe alimentarse de
tal forma que mantenga constantes una serie de variables, la mds evidente
de las cuales es el peso corporal. El animal debe, igualmente, regular su
alimentacién en funcién del gasto de energia que efectie, de manera que
la incorporacién de nutrientes y el consumo de energia estén equilibrados.
Ademads, el animal ha de decidir cudndo y cuinto comer y, en el caso de los
animales omnivoros, como el hombre, gué comer. La determinacién de la
cantidad y frecuencia de las comidas, asi como la seleccion de la dieta, son
problemas fundamentales que se le plantean a la mayoria de los animales.
Evidentemente, todo ello tiene que ver con la motivacidn; 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 ex-
perimentales a partir de los cuales podemos comprender cémo funciona la
motivacién alimenticia.

2.1 Regulacion a corto plazo: senales para la alimentacion

El modelo homeostatico tradicional supone que la conducta de alimenta-
cién es desencadenada por sefales internas indicativas de la reduccién de
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los niveles de nutrientes y cuya intensidad aumenta a medida que trans-
curre el tiempo desde la dltima comida («sefiales de hambre»). Comple-
mentariamente, este modelo supone que la conducta de alimentacién impul-
sada por esas sefiales de hambre llega a su fin debido a la accién de ciertas
alteraciones fisioldgicas derivadas de la propia ingestién de alimentos,
que indican el restablecimiento de la homeostasis y actian como «sefales
de saciedad». Este es un modelo tipico en el que la regulacién se verifica
a través de un mecanismo de feedback negativo: una desviacion del esta-
do de equilibrio del sistema provoca la iniciacién de acciones regulatorias
que se detendrdan una vez restablecido el equilibrio. Desde el punto de
vista de la experiencia subjetiva, podemos suponer que las alteraciones
fisiol6gicas asociadas a la reduccién de nutrientes en el organismo se
corresponden con la sensacion de hambre, mientras que las asociadas a
la incorporacién de una cantidad suficiente de nutrientes se corresponden
con la sensaciéon de saciedad. La conducta de alimentacién, por tanto,
se supone controlada por sefiales de hambre y seiiales de saciedad, que,
detectadas por algin sistema cerebral, determinan el estado motivacional
del sujeto (hambre o saciedad), instigando asi el inicio, desarrollo y fina-
lizacién de las comidas.

Uno de los problemas cldsicos en la investigacion de la motivacion ali-
menticia ha sido la identificacién de esas sefiales fisiologicas de hambre
y saciedad, asi como de los sistemas cerebrales sobre los que actian. Una
creencia muy comun es que las contracciones estomacales tipicas del ham-
bre son un potente desencadenante de la alimentacidn. Sin embargo, la evi-
dencia empirica 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 investigacion que demuestra el importante
papel que distintas sefiales fisioldgicas relacionadas con las variaciones
en los niveles de nutrientes desempefian en el control de la conducta de
alimentacién. Buena parte de la investigacion sobre los factores desencade-
nantes de la alimentacidn ha girado en torno a la llamada hipétesis glucos-
tatica.

2.1.1 La hipdtesis glucostatica

La hipotesis glucostdtica supone que la reduccion de los niveles de glu-
cosa en sangre es la principal seiial fisiol6gica desencadenante de la ali-
mentacién. La absorcién de nutrientes desde el sistema digestivo produ-
ce, entre otros cambios fisioldgicos, un incremento del nivel de glucosa
en la circulacién sanguinea (la glucosa es el producto de la digestién de
los carbohidratos). Durante los momentos posteriores a una comida, la
glucosa va siendo utilizada por las distintas células del organismo gracias
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a la accién de la insulina e incorporada a las reservas de energia a corto
plazo (en el higado) y a largo plazo (en las reservas de grasas del tejido
adiposo). Por consiguiente, a medida que transcurre el tiempo después de
una comida, los niveles de glucosa en la circulacién sanguinea van dismi-
nuyendo.

Segun la hipdtesis glucostatica, la reduccion de los niveles de glucosa
por debajo de un determinado nivel o punto de referencia seria la causa de
la sensacion de hambre y de la consecuente iniciacién de la comida. Sin
embargo, hay hechos poco compatibles con esta hipétesis. 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
hambre y un alto consumo de comida. La alternativa sugerida por algunos
investigadores es que el parametro relevante no es el nivel de glucosa en
sangre, sino la tasa o nivel de utilizacién de la glucosa por neuronas hipota-
Iamicas sensibles tanto a la glucosa como a la insulina. En cualquier caso,
la deteccidn cerebral de los niveles relacionados con la glucosa y su utiliza-
cién por el organismo depende de neuronas glucosensibles localizadas en
el hipotdlamo (existen, sin embargo, otros mecanismos complementarios
a través de los cuales el cerebro es informado acerca de los niveles de glu-
cosa y su metabolismo). De acuerdo con el modelo descrito en el capitulo
9 (véase figura 9.4), estas neuronas glucosensibles actuarian como detec-
tores del estado interno; en este caso, el estado relativo al nivel actual de
nutrientes (0, mas exactamente, de uno de sus productos metabdlicos) en el
organismo.

La hipétesis glucostdtica es apoyada por varias observaciones experi-
mentales. En primer lugar, se ha demostrado en ratas y en seres humanos la
presencia de pequefias pero sistemaéticas reducciones en el nivel de glucosa
(alrededor del 12%) poco antes del inicio de las comidas !. El nivel de glu-
cosa se recupera a medida que tiene lugar la absorcién de los alimentos (en
realidad, no sélo se recupera, sino que asciende por encima del nivel basal).
Ademads, 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
antes de la comida (las comidas son mds cuantiosas cuanto mayor sea la
reduccién de glucosa). Por otra parte, la reduccién repentina de los niveles
de glucosa mediante procedimientos como la administracién de insulina es
efectiva para inducir la alimentacién 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 reduccién del nivel de glucosa
como sefal para el inicio de la alimentacion, algunos investigadores consi-
deran que quizd no sea un factor fundamental en la iniciacién de la alimen-
tacion en condiciones normales. Una observacion importante es que en la
mayoria de los casos la alimentacién se inicia sin necesidad de que se pro-
duzca una reduccién considerable de energia (recordemos que la glucosa es
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una de las principales fuentes de energia para el organismo). Teniendo en
cuenta estas y otras consideraciones, hoy dia se considera que el inicio de
las comidas instigado por la reduccién de los niveles de glucosa podria ser
un mecanismo de emergencia y no el modo en que normalmente es contro-
lado el inicio de la alimentacion.

2.1.2 El papel del aprendizaje y los reflejos cefalicos

El inicio de las comidas no sdlo estd controlado por claves fisiolégicas
como el descenso del nivel de glucosa presente en la circulacién sanguinea.
Las claves externas, entre ellas las sefiales asociadas a distintos momentos
del dia, 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 experimentacion, se puede observar ficilmente que los
animales consumen la mayor parte de su racion diaria de alimento durante
el periodo de oscuridad (las ratas son animales nocturnos), concentrando
sus comidas normalmente al principio y al final de ese periodo. 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 distribucion temporal de la alimentacién. Si
esas demandas existen, por ejemplo, cuando la cantidad de comida es limi-
tada o sélo estd disponible en ciertos momentos del dia, los animales pue-
den adaptarse a las condiciones ambientales cambiantes gracias al apren-
dizaje, variando de forma flexible sus pautas de alimentacion . En nuestra
especie es bien evidente que la regularidad temporal de la alimentacion,
con un ndmero reducido de comidas concentradas en momentos fijos del
dia, se basa en habitos aprendidos que pueden diferir de una a otra cultura.
Dado que la hora del dia es en muchas especies una de las principales cla-
ves asociadas a la alimentacién, no es raro que en estudios controlados de
laboratorio las claves temporales hayan demostrado tener potentes efectos
conductuales y fisiolgicos.

Las claves y sefiales 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-
tacion de una sefnal 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 induccién de la alimentacién por
claves asociadas usualmente a la comida se ha observado en estudios reali-
zados en guarderias infantiles .

Las claves asociadas a la alimentacién no sélo tienen efectos conduc-
tuales, precipitando el inicio de la comida, sino que afectan también a toda
una serie de sistemas de respuesta fisiol6gicos que controlan la secrecion
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de distintos compuestos relevantes para el procesamiento de los alimen-
tos por el organismo. Estas secreciones controladas por claves asociativas
han sido denominadas reflejos cefdlicos, debido a que son respuestas fi-
siolégicas controladas por el cerebro. Un ejemplo de sobra conocido es el
del condicionamiento temporal, descrito por Pavlov, quien observd que
los perros comenzaban a salivar en torno a la hora en que usualmente
eran alimentados. Se ha demostrado que distintas respuestas fisioldgicas
pueden condicionarse ante sefiales asociadas a la comida. Entre ellas se
encuentra la secrecidn de insulina y de jugos géstricos, asi como la sintesis
de distintos neurotransmisores estrechamente relacionados con el control de
la motivacién alimenticia, como el neuropéptido Y o la dopamina. Por
ejemplo, se ha demostrado en distintas especies (incluido el hombre) que
la secrecién de insulina no comienza cuando la glucosa procedente de los
alimentos ingeridos entra en la circulacién sanguinea, sino que tiene lu-
gar en cuanto el animal empieza a comer. Esto quiere decir que la secrecion
se produce de forma anticipatoria, en respuesta a estimulos 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 circulacion sanguinea.
La secrecién de insulina puede ser igualmente desencadenada por estimu-
los externos asociados regularmente con la alimentacién, como la visidon
del plato de comida. Ademads, esta respuesta fisiol6gica también puede
condicionarse al momento del dia en que normalmente se hace la comida.
A esta secrecion condicionada se le ha denominado «fase cefilica» de la
insulina.

(Cudl es la funcién de los reflejos cefalicos? Stephen Woods, un des-
tacado investigador que se ha ocupado de estudiar los mecanismos que
controlan la conducta de alimentacién, considera que estos reflejos son una
forma de preparar al organismo para recibir y procesar la comida *. Como
acabamos de ver, esta preparacion 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
estimulos 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 utilizacién de la glucosa
como fuente de energia por las células del organismo depende de la accién
de la insulina, hormona segregada por el pancreas. Si previamente al incre-
mento de glucosa ya se ha segregado insulina, la utilizacién de la glucosa
por los diferentes sistemas del organismo y su retirada de la circulacion
sanguinea serdn mds ripidas y eficientes. Asi pues, la secrecién 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 cefalica
de la insulina mediante la interrupcién de la conexién entre el cerebro y el
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pancreas, que tiene lugar a través del nervio vago, se produce un mayor
incremento del nivel de glucosa después de la comida. Woods ha extendido
este razonamiento a otros cambios fisioldgicos que tienen lugar previamen-
te a las comidas, como el descenso de la tasa metabdlica, 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 iniciacién de las comidas (como en la hipdtesis glucosta-
tica), Woods considera que en realidad son parte de los procesos anticipa-
torios a través de los cuales el cerebro prepara al organismo para recibir y
procesar mds eficazmente los alimentos.

2.1.3 Sefales de saciedad

A todos nos resulta familiar la agradable sensacion de satisfaccion fisica
que experimentamos después de una buena comida. Esta sensacién va nor-
malmente acompafiada de una reduccién del deseo de seguir comiendo, es
decir, de una sensacién de saciedad que, dependiendo del tipo y cantidad de
comida ingerida, puede ser mds o menos intensa e incluso llegar a resultar
aversiva. Igual que ocurre con el inicio de las comidas, los investigadores
se han preguntado cudles son los indicios o sefiales que el cerebro emplea
para decidir cuidndo resulta recomendable dejar de comer. Aparentemen-
te, la respuesta es simple: «cuando nos sentimos saciados». Pero ;qué es
lo que nos hace experimentar la saciedad? Sin duda, son importantes los
factores externos inmediatos, como ver el plato vacio o el conocimiento
de que llevamos una hora sentados a la mesa y ya hemos dado cuenta de
la segunda racién de asado. Pero existen otros factores internos, algunos
de ellos mucho menos evidentes, que actdan para el cerebro como sefiales
de saciedad. Uno bien conocido y del que tenemos clara conciencia es la
sensacion de tensidon procedente del estdmago lleno de comida. La infor-
macion acerca del estado de tensién es transmitida al cerebro a través de
las terminaciones sensoriales que el nervio vago tiene en las paredes del
estomago.

Durante el proceso de digestion 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, ademds de estas funciones directas en el proceso
digestivo, actiian como sefales de saciedad que le indican al cerebro que ya
se ha ingerido comida suficiente. El mds conocido es la hormona peptidica
colecistokinina (CCK), que es segregada por el duodeno en respuesta a la
presencia de grasas. La funcién inmediata de la CCK en la digestion es la
de hacer que la vesicula biliar segregue bilis, necesaria para la descomposi-
cién de las grasas. Sin embargo, la CCK parece tener también un importan-
te papel en la reduccion de la motivacion para alimentarse °. Por ejemplo,
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se ha demostrado que la CCK administrada externamente tiene el efecto de
reducir la cantidad de alimento ingerido. Este efecto se ha observado con
dosis de CCK que no son suficientes para producir ndusea o aversion. Esto
es importante, porque a ciertas dosis la CCK puede provocar una sensacién
aversiva y hacer que los animales rechacen los sabores que han precedido a
una inyeccion de esta hormona (;quiza se debe a este efecto aversivo de la
CCK la desagradable sensacion que experimentamos después de un atracén
de cordero asado?).

La accién de la CCK como sefial de saciedad tiene lugar a través de
los receptores situados en la rama sensorial del nervio vago, que envia
sus mensajes hacia el tronco encefilico y otras zonas cerebrales. Si se in-
terrumpe esta comunicacidn con el cerebro, la administracién de la CCK
no tiene el efecto usual de reducir la ingesta de comida. Una demostracion
del papel de los receptores de la CCK localizados en el vago es que cuando
previamente a la comida se le administran al animal farmacos antagonistas
del receptor, aumenta la cantidad de comida que ingiere.

2.2 Regulacion a largo plazo

Hasta ahora hemos analizado algunos de los factores fisiologicos y ambien-
tales que determinan la iniciacién de las comidas y la cantidad de alimento
ingerido. Estos factores permiten la regulacion alimenticia a corto plazo.
Sin embargo, la motivacién para buscar y consumir comida obedece tam-
bién a un objetivo regulatorio mas general, que la mayoria de los investi-
gadores consideran que es el mantenimiento del peso corporal. Numerosas
observaciones experimentales indican que la conducta de alimentacién se
rige por este principio regulatorio. Por ejemplo, en el laboratorio se puede
mantener durante un tiempo a los animales bajo un régimen de alimenta-
cion 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 cudl de estas condiciones se imponga,
es evidente que el peso del animal aumentara o disminuird, desvidndose en
cualquier caso del que le corresponderia en condiciones normales de ali-
mentacién. Sin embargo, cuando esas condiciones experimentales forzadas
se interrumpen y se le permite al animal que coma lo que desee, adopta un
patrén de alimentacién tal que en poco tiempo recupera su peso normal.
Estos fenémenos no ocurren sélo 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 castigdndose y vuelve a
comer sin restricciones.
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2.2.1 La hipotesis lipostatica

La variable a través de la cual se cree que se efectia la regulacién del
peso corporal es el nivel de grasas. Mas exactamente, la variable que el
sistema se encarga de mantener dentro de unos determinados limites, 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 teoria glucos-
titica para explicar la regulacién a corto plazo de la alimentacién, se ha
propuesto una teoria lipostdtica para explicar la regulacién a largo plazo.
Segun esta teoria, debe haber sefiales fisioldgicas 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 sefiales son
débiles, se incrementa el apetito y se ingiere mds comida, pero cuando su
intensidad aumenta, el apetito y la ingesta de alimentos tienden a redu-
cirse. Las sefiales cuya intervencion en la regulacién alimenticia a largo
plazo parece estar mds clara se encuentran en la circulacién sanguinea y
son las hormonas peptidicas leptina e insulina. La leptina es segregada
por el propio tejido adiposo, mientras que la insulina, como ya sabemos,
es segregada por el pancreas. Lo importante es que ambas hormonas son
sintetizadas y segregadas en proporcion directa a la cantidad de grasa
acumulada por el organismo y que logran actuar sobre receptores loca-
lizados en regiones cerebrales, como la zona ventral del hipotalamo, que
desempefian un importante papel en el control del apetito y la alimenta-
cién. El cerebro, por tanto, parece tener acceso a sefiales fisioldgicas que
le informan 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-
cién es que la administracién 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 «engafnasen» al cerebro, ha-
ciéndole creer que el animal tiene un peso superior al adecuado. Como era
de esperar, la reduccién experimental de los niveles de leptina o insulina en
el cerebro tiene el efecto opuesto, es decir, hacer que el animal coma mas
de lo debido dado su peso real y que, consecuentemente, gane unos cuantos
gramos de mas®.

Las sefiales indicativas del nivel de grasa acumulado probablemente no
actian de forma aislada para determinar la conducta alimenticia. Se ha su-
gerido que estas sefales proporcionan al cerebro algo asi como una sefal
motivacional de fondo que modula los efectos de otras sefiales ligadas tem-
poralmente al proceso digestivo. Este parece ser el caso de la CCK, cuyo
papel como sefial de saciedad ya se ha comentado. Algunos estudios han
mostrado que dosis reducidas de leptina o insulina, que no tienen efecto
sobre la conducta de alimentacién, potencian, sin embargo, los efectos sa-
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ciadores de la CCK. Algunos investigadores consideran que el papel que
realmente tienen las sefiales indicativas del nivel de grasas, o «sefiales de
adiposidad», es el de modular la sensibilidad del cerebro a otras sefales
que, como la CCK, controlan la regulacién de la alimentacién a corto plazo.
Segtn esto, un mismo nivel de CCK tendria efectos saciadores mas o menos
potentes dependiendo del nivel que alcancen las sefiales de adiposidad.

2.3 Aprendizaje y seleccion de la dieta
2.3.1 Factores innatos y aprendidos

En nuestra especie, la seleccion de la dieta, es decir, la eleccion de la
gama de alimentos habitualmente consumidos, depende fundamentalmen-
te de factores culturales y del aprendizaje individual. La enorme varie-
dad de ingredientes, preparaciones y sabores presentes en las cocinas de
los diferentes paises es una clara muestra de este «relativismo cultural»
de la alimentacién humana. Dentro de este contexto cultural, las costum-
bres y gustos alimenticios de cada individuo se basan en la adquisicion
de preferencias y aversiones establecidas a lo largo de la vida a partir de
mecanismos de aprendizaje de distinto nivel de complejidad, que abarcan
desde los procesos elementales de aprendizaje asociativo y no asociativo
al aprendizaje cultural y simbdlico. Los alimentos a los que estamos habi-
tuados, por ejemplo, tienden por lo general a ser preferidos a los alimen-
tos nuevos y la mayoria de las personas de una misma cultura culinaria
suelen recelar de platos de otras culturas cuyo aspecto visual, olor, sabor
o textura resultan extrafios o desconocidos. A un nivel mas fundamental,
los animales omnivoros, como el hombre, deben resolver el problema de
seleccionar adecuadamente su dieta, eligiendo los alimentos que propor-
cionen los nutrientes necesarios para su mantenimiento y evitando ingerir
sustancias que pueden resultar peligrosas. Es obvio que en nuestra especie
el aprendizaje acerca de qué alimentos son mds o menos adecuados tiene
lugar en gran parte a través de la transmisién cultural, pero ello no resta
importancia a otros mecanismos de aprendizaje mas elementales que com-
partimos con otras especies.

A pesar del importante papel del aprendizaje en la adquisicion de pre-
ferencias y aversiones a los alimentos, hay pruebas de la existencia de un
ndmero limitado de preferencias y aversiones innatas o no aprendidas. Los
bebés recién nacidos muestran reacciones orofaciales estereotipadas ante
diferentes sabores basicos. El patrén orofacial de aceptacion es provocado
por los sabores dulces a las pocas horas de vida y alrededor de los cuatro
meses puede observarse un patrén similar ante el sabor salado’. Esta apa-
ricién tardia de la preferencia por el sabor salado parece deberse a la ma-
duracién 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 interpretacién es que los bebés de menos de cuatro meses no
distinguen entre el agua y una solucién salada a una concentracién mode-
rada). Complementariamente, los bebés recién nacidos muestran un patrén
orofacial de rechazo a los sabores dcido y amargo. Reacciones similares se
observan en muchas otras especies y, por supuesto, en el animal tipico de
la experimentacién conductual, la rata de laboratorio. Se supone que es-
tas reacciones heddnicas no aprendidas a los sabores tienen un significado
funcional: en la naturaleza, dulce y salado son sabores asociados frecuente-
mente a la presencia de nutrientes, mientras que dcido y amargo suelen ser
caracteristicos 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 adquisicién de preferencias gustativas. Los anima-
les adquieren facilmente preferencias por el sabor de alimentos que tienen
consecuencias nutritivas y, una vez establecidas, estas preferencias ma-
nifiestan una gran persistencia. Estos gustos o preferencias adquiridas se
denominan preferencias gustativas condicionadas. Un caso bien conocido
es la adquisicidn 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 solucién de sacarosa frente a
otro diluido simplemente en agua. La razén de esta preferencia condiciona-
da es la asociacion del nuevo sabor con los efectos nutritivos de la sacarosa
(una asociacién sabor-consecuencia postingestiva), no con el sabor dulce
de la sacarosa (una asociacion sabor-sabor). Que ésta es la explicacion de
esas preferencias condicionadas lo demuestra el hecho de que los anima-
les las adquieren aunque el sabor nuevo vaya asociado a la administracion
intravenosa o intragéstrica de carbohidratos 8. Estos resultados indican que
las consecuencias nutritivas de la ingestién de los alimentos pueden actuar
como recompensas o estimulos incondicionados (EI) apetitivos. A través
del aprendizaje asociativo, las cualidades sensoriales de los alimentos, que
son los estimulos 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 asociacién regular de su aspecto,
olor, sabor y textura caracteristicos con las consecuencias nutritivas y repa-
radoras de su ingestion.

La capacidad de asociar el sabor de los alimentos con las consecuencias
de su ingestion es también un mecanismo fundamental de proteccion frente
a sustancias potencialmente nocivas. La adquisicién de aversiones gustati-
vas a partir de la asociacidon de sabores con el malestar gastrointestinal es
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un fendmeno que se ha demostrado en un gran nimero de especies ani-
males °. En el laboratorio es posible reproducir facilmente este fenémeno
natural de aprendizaje inyectando a las ratas una toxina como el cloruro
de litio (que produce ndusea y malestar gastrico) después de que hayan
bebido un liquido con un sabor distintivo. Un solo emparejamiento sa-
bor — malestar basta para que en la siguiente ocasion el animal reduzca
considerablemente el consumo de un liquido o un alimento sélido con
ese sabor. Una caracteristica importante de estas aversiones gustativas
condicionadas es que no s6lo causan la evitacién del sabor asociado al
malestar, sino que dan origen a un cambio en su valoracién hedénica.
Esta alteracion 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 aceptacion, las respuestas orofaciales que provoque después del condi-
cionamiento se ajustardn al patrén caracteristico de sabores naturalmente
rechazados, como el 4cido o el amargo.

Los estudios con animales en los que se ha inducido experimentalmente
una deficiencia en algiin componente nutritivo basico muestran la impor-
tancia que las preferencias y aversiones condicionadas tienen en la selec-
cién de una dieta adecuada. En la mayoria de los casos, los estados ca-
renciales inducidos por dietas inadecuadas no parecen inducir de forma
automdtica una preferencia por dietas que contengan el elemento del que el
animal es deficiente. Una excepcioén es la deficiencia de sodio, que da ori-
gen a un intenso apetito de sodio sin necesidad de la mediacién de procesos
de aprendizaje. En el caso de otras deficiencias, la adopcién de una nueva
dieta mis 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,) 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 cudl sea su composicion.
Se cree que esta preferencia por la novedad es consecuencia de la evitacién
de la dieta deficiente, que se ha vuelto aversiva debido a su asociacién
con la enfermedad. En cambio, cuando el animal ha tenido la oportunidad
de experimentar las consecuencias de un alimento con el suplemento ne-
cesario de tiamina si es ya capaz de elegirlo entre otros. Probablemente,
esto se debe a que el sabor de ese alimento ha quedado asociado con las
consecuencias reparadoras de su ingestién. Asi pues, para que la carencia
de algin elemento nutritivo basico dé origen a un cambio en la dieta del
animal, es necesaria la actuacién de procesos elementales de aprendizaje a
través de los cuales el animal asocia el sabor de distintos alimentos con sus
consecuencias reparadoras o nocivas. Por supuesto, nuestra especie tiene la
enorme ventaja de disponer de una herramienta como el lenguaje, que nos

402



Figura 12.1 Factores determinantes de la alimentacion
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- Ritmos circadianos
- Claves condicionadas

Senales exteroceptivas

- Claves asociadas a la comida

- Claves asociadas a consecuencias
postingestivas

(Preferencias y aversiones condicionadas)

permite acumular y transmitir conocimientos de generacién en generacion,
de forma que siempre podemos acudir al médico o al manual de dietética
para saber cudl es la dieta méas recomendable. Un resumen de las sefiales
internas y externas que intervienen en el control de la alimentacién y que se
han analizado en los dltimos apartados puede verse en la figura 12.1.

2.4 Sistemas cerebrales
2.4.1 El hipotalamo y la teoria de los dos centros

La investigacion animal ha proporcionado importantes avances en nuestro
conocimiento acerca de los sistemas cerebrales implicados en el control de la
alimentacién. Una de las funciones bdsicas que estos sistemas centrales
han de realizar es captar la informacién acerca de distintos pardmetros fi-
siolégicos indicativos del estado de nutricién y de las reservas de ener-
gia del organismo (sefiales de hambre y saciedad, sefiales de adiposidad).
A partir de esta informacién, y de la proporcionada por los sentidos ex-
ternos acerca de las claves asociadas a la comida, los sistemas centrales
han de modular la sensibilidad a los estimulos relacionados con la co-
mida, activar la conducta de alimentacién y controlar la duracién de las
comidas.
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Figura 12.2 Hipotalamo y alimentacion: la teoria de los dos centros

Figura 12.2a

Hipotalamo
ventromedial

Hipotalamo lateral

Figura 12.2b
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12.2a. Localizacién de los nicleos hipotaldmicos ventromediales (HVM) y laterales (HL). 12.2b
Principales efectos de la lesion y estimulaciéon de HVM y HL sobre la conducta de alimentacion.

Véase texto para explicacion.
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La teoria clésica sobre el control cerebral de la alimentacién supone que
ésta se halla regulada por la interaccién de dos centros hipotaldmicos, uno
excitatorio (el «centro del hambre») y otro inhibitorio (el «centro de sacie-
dad»). Aunque hoy dia la mayoria de los especialistas consideran que esta
teoria es demasiado simplista, su influencia sobre la investigacidn posterior
ha sido enorme. Los resultados de los estudios animales que en la década
de 1950 comenzaron a desvelar las bases cerebrales de la alimentacién cons-
tituyen el punto de partida de las modernas investigaciones sobre las bases
psicobioldgicas de la motivacién alimenticia, con importantes implicacio-
nes para problemas de gran relevancia clinica y social, como la obesidad o
la anorexia.

Las dos areas del hipotdlamo que tradicionalmente se han relacionado con
el control de la alimentacién son el hipotdlamo ventromedial (HVM) y el
hipotdlamo lateral (HL). Los primeros estudios realizados con técnicas de le-
sién y de estimulacion llevaron a la formulacién de la mencionada teoria de
los dos centros. Por una parte, la estimulacion del HVM ejerce un efecto in-
hibitorio sobre la alimentacién, mientras que la lesiéon de este mismo ntcleo
tiene el efecto contrario; es decir, un incremento exagerado de la ingesta de
alimento (hiperfagia) y el consecuente incremento de peso del animal. Apa-
rentemente, esto indica que en condiciones normales la actividad neuronal en
el HVM se corresponde con un estado de saciedad y, por tanto, con la inhibi-
cién o reduccién de la motivacion para alimentarse. Los resultados de la esti-
mulacion y de la lesion del HL son en parte simétricos a los correspondientes
al HVM. La estimulacién del HL. aumenta considerablemente la ingesta de
alimento, mientras que su lesion la reduce. Si la lesion es suficientemente
extensa, puede llegar a producir afagia; es decir, una interrupcion total de
la alimentacién que requiere que el animal sea mantenido con alimentacién
forzada para que siga viviendo. Estos son los resultados que llevaron inicial-
mente a considerar el HL y el HVM como centros de hambre y de saciedad,
respectivamente (véase figura 12.2) 1°,

2.4.2 Nuevas ideas sobre el papel del hipotalamo
en la motivacion alimenticia

En realidad, los efectos de la manipulacién experimental de los niicleos
laterales y ventromediales del hipotdlamo son bastante mas complejos que
lo dicho hasta ahora y ponen en duda la identificacién simple de estas dreas
cerebrales como centros de hambre y saciedad. Por ejemplo, algunos in-
vestigadores consideran que la funcion del HVM es mas sutil y que tiene
que ver con la determinacién del limite mdximo del peso corporal (como
hemos visto, el peso corporal, o quizés el nivel acumulado de grasas, es la
principal variable que el sistema motivacional de alimentacién ha de regu-
lar a largo plazo). Esta interpretacion se basa en el hecho de que cuando
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el animal se recupera de la lesiéon del HVM, empieza a comer de forma
voraz (con comidas méds numerosas y mas cuantiosas de lo usual) hasta
que alcanza un nuevo peso en el que se estabiliza, retomando entonces su
patrén habitual de alimentacion. El nuevo peso es superior al peso «nor-
mal» del animal, pero parece actuar como un nuevo punto de referencia en
funcion del cual el animal regula su alimentacién. Por ejemplo, si se reduce
la racién de comida suministrada diariamente hasta que el animal vuelve al
peso anterior a la lesién, y de nuevo se le permite disponer libremente de
alimento, entonces el animal volverd a mostrar hiperfagia hasta que recu-
pera el nuevo y mas elevado peso postoperatorio. En este sentido, no puede
decirse que las lesiones ventromediales anulen la regulacién alimenticia,
sino que aumentan el nivel del peso «ideal» por referencia al cual se efec-
tda esa regulacion.

Por otra parte, los animales con lesién del HVM no son necesariamente
hiperfagicos. 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 lesion
ventromedial vuelve a los animales mds «exquisitos» a la hora de elegir su
dieta y podria pensarse que uno de los efectos de la lesién es incrementar
la sensibilidad hacia los sabores, tanto hacia los atractivos como hacia los
normalmente rechazados (los animales lesionados no sélo comen menos
de un alimento adulterado, sino que también se vuelven especialmente go-
losos y consumen grandes cantidades de comida endulzada). Segun esto,
el HVM tendria que ver con la «paladeabilidad» de los alimentos, término
con el que se designa el conjunto de reacciones heddnicas, positivas y ne-
gativas, producidas por el contacto de la comida con la lengua y el paladar.
Para complicar atin més las cosas, se sabe que los efectos de las lesiones
ventromediales no son sélo conductuales. Las lesiones del HVM tienen di-
versos efectos fisioldgicos, como el incremento de los niveles de insulina o
la alteracion del control cerebral de la actividad géstrica, variables que sin
duda interactian con la conducta del animal y cuyos posibles efectos han
sido recogidos en algunas teorias '!.

En cuanto a la afagia producida por las lesiones del hipotdlamo lateral,
hay datos que indican que podria ser debida a la reduccién 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 patrén de alimentacién tal
que hace que su peso se mantenga a un nivel inferior al usual (alrededor
del 80% del peso habitual). Si previamente a la lesion el animal ha sido
sometido a una severa restriccion de comida que haya dado origen a un
drastico descenso de su peso, después de la lesiéon comerd lo suficiente
hasta alcanzar un peso que es aproximadamente el 80% del habitual. Estas
y otras observaciones han llevado a los investigadores a concluir que el
hipotdlamo lateral tiene un importante papel en la regulacién del peso cor-
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poral. Como hemos visto antes, esta regulacion depende estrechamente de
sefales fisioldgicas que actiian como indices de las reservas de grasas del
organismo o «sefales de adiposidad». En efecto, se sabe que la aplicacién
directa en el HL del neuropéptido Y, cuyos niveles estan relacionados con
la intensidad de esas sefiales, produce hiperfagia. En condiciones norma-
les, la influencia de este neuropéptido sobre la conducta de alimentacion
tiene lugar a través de proyecciones al HL desde otros sistemas neuronales
hipotaldmicos que contienen receptores para las principales sefiales de adi-
posidad. Ademds, los nucleos laterales del hipotdlamo reciben inputs de
numerosos sistemas cerebrales (amigdala e hipocampo, entre otros), por
lo que es posible que el HL tenga un papel en la activacién de la conducta
alimenticia a partir de la integracién de sefales externas y sefiales fisiol6-
gicas.

El papel del HVM como sistema de saciedad ha sido mds cuestiona-
do. En realidad, parece que gran parte de los efectos de las lesiones de
los nicleos ventromediales sobre la alimentacion se deben a que afectan
a otro conjunto neuronal, denominado nicleo paraventricular (NPV), que
actualmente es considerado como parte de un sistema cuya funcion seria
la reduccidén de la incorporacién de nuevos nutrientes en respuesta a un
incremento de las sefiales indicativas del nivel de grasas. Asi pues, puede
concluirse que la regulacion de la alimentacion depende, tal como afirmaba
la teorfa tradicional de los dos centros, de la interaccién de procesos exci-
tatorios e inhibitorios. Sin embargo, varias décadas de investigacién han
demostrado que la caracterizacion de los sistemas cerebrales que intervie-
nen en la alimentacién es considerablemente mas compleja de lo que esa
teoria suponia y que la regulacion alimenticia depende de multiples proce-
sos conductuales y fisioldgicos, sensibles tanto a la influencia de variables
relacionadas con el estado interno como a la accién de sefiales externas.
Por otra parte, el sistema regulatorio de la alimentacién parece ser notable-
mente flexible, de forma que su funcionamiento puede adaptarse a distintos
requerimientos (cambios en la disponibilidad de alimentos, deficiencias
de nutrientes especificos, etc.) a través del aprendizaje. En cualquier caso,
la investigacion sobre las bases cerebrales de la alimentacion se halla en
constante evolucién y constituye una de las dreas més avanzadas de la neu-
rociencia de la conducta '

3. Motivacion sexual
3.1 La funcion bioldgica del sexo

Bioldgicamente, la motivacién y la conducta sexual estidn ligadas a la re-
produccién. Esto significa que la conducta sexual ha sido seleccionada a lo
largo de la evolucién como uno de los medios para garantizar la reproduc-
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cién de los animales. A un nivel mds bdsico, puede decirse que la conducta
sexual de un individuo es un «instrumento» para la propagacién de sus
genes de una a otra generacion. La reproduccién sexual, sin embargo, no
es un hecho universal, ya que hay especies cuya reproduccion es asexual,
no requiriendo la intervencion de dos individuos de distinto sexo. La repro-
duccidén asexual, que se observa en muchas plantas y animales inferiores
(animales unicelulares, principalmente), es aquella en la que interviene un
solo individuo y consiste en la generacion de una copia idéntica de si mis-
mo. En cambio, en la reproduccién sexual, la mezcla del material genético
del padre y la madre da origen a una variabilidad tal que cada individuo es
realmente una combinacién unica de genes. Por ello, la ventaja bioldgica
de la reproduccién sexual radica en que favorece la diversidad, con la apa-
ricion de nuevas variaciones sobre las que actiia la seleccién natural, permi-
tiendo una evolucién mas rapida que la reproduccién asexual.

En las especies que se reproducen sexualmente, esta funcién bioldgica
bésica se halla controlada por mecanismos fisiolégicos que garantizan su
cumplimiento. Como veremos a continuacién, las conductas sexuales o
reproductoras bésicas dependen de la accién de las hormonas sexuales y
de la presencia de estimulos externos adecuados. Ademads, en muchas espe-
cies la conducta reproductora estd sometida a un fuerte control temporal,
limitandose a periodos reproductivos de diferente periodicidad y duracién.
Aunque los mecanismos bésicos de la conducta sexual humana son proba-
blemente muy similares a los que rigen el comportamiento sexual de otras
especies, lo cierto es que la sexualidad humana también muestra caracte-
risticas propias bien distintivas. Por ejemplo, es evidente que en nuestra
especie la conducta sexual no va necesariamente unida a la reproduccién
y que para los seres humanos el sexo tiene por si mismo un alto valor. De
hecho, podemos afirmar sin temor a equivocarnos que el sexo, sea asocia-
do o no a la reproduccion, es para la mayoria de los seres humanos uno de
los reforzadores naturales mas potentes. Aunque la funcién biolégica del
sexo sea la reproduccién, los factores motivacionales de los que depende
el control inmediato de la conducta sexual tienen mds que ver con la opor-
tunidad para mantener contacto sexual que con la perspectiva mas lejana
de la reproduccién. Al menos en nuestra especie, parece claro que el deseo
o la expectativa del placer provocado por el sexo es el principal determi-
nante psicoldgico de la conducta sexual. En este sentido, resulta més apro-
piado hablar de motivacion sexual que de motivacién reproductora.

Con frecuencia se ha sefalado que la influencia que los factores hor-
monales ejercen sobre la motivacién 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 conexion 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 motivacion sexual esta fuer-
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temente determinada por valores y habitos culturalmente aprendidos y
por los especiales gustos y atracciones adquiridos a nivel individual. Por
supuesto, esto no es privativo de la motivacion sexual. En los apartados
anteriores hemos visto la importancia que el aprendizaje individual y las
normas socioculturales tienen en la configuracién de los héabitos alimenti-
cios humanos.

Como era de esperar, la investigaciéon bésica sobre motivacidén sexual
se ha centrado en el estudio de modelos animales bastante simples. Una
de las razones de esta eleccion es que estos modelos permiten observar los
aspectos mas basicos del comportamiento sexual sin la «contaminacién»
de los complejos factores que determinan la sexualidad humana. Otra no
menos importante es que la investigacién experimental de la sexualidad
humana plantea importantes dilemas éticos que l6gicamente limitan la li-
bertad del investigador. Sin embargo, una de las ventajas de estudiar en
otras especies ejemplos elementales de motivacioén sexual es la posibilidad
de desvelar los mecanismos fisioldgicos bdsicos 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 limi-
tado de estimulos. De hecho, la conducta sexual humana es enormemente
variada y flexible y, aparte de las diferencias obvias entre hombres y muje-
res en el coito vaginal heterosexual, los seres humanos han inventado infi-
nidad de métodos para lograr el placer sexual. Sin embargo, en la mayoria
de las especies pueden observarse comportamientos sexuales instintivos
que tienen las caracteristicas de lo que los etélogos denominaban pautas
de accion 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 estimulos
(los llamados «estimulos desencadenantes»). En la mayoria de las especies,
la conducta reproductora muestra un fuerte dimorfismo sexual, siendo nota-
blemente diferente en uno y otro sexo. Por ejemplo, en la mayoria de los
mamiferos, la conducta sexual del macho consiste en el acercamiento y
monta de la hembra por la parte trasera, la penetracién acompafiada de sa-
cudidas pélvicas y la eyaculacién. Por el contrario, el comportamiento de la
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hembra consiste en la adopcion de la postura adecuada para mostrar la zona
genital al macho y facilitar la penetracién. La postura receptiva de la hem-
bra se denomina lordosis y su manifestacion 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 mayoria de los mamiferos, tiene lugar un
periodo refractario que puede prolongarse durante mis o menos tiempo
después de la eyaculacion y durante el cual el macho es reacio a la activi-
dad sexual. En nuestra especie, el periodo refractario tiene lugar también
en los hombres, con una duracién media o «tipica» estimada en torno a los
15 minutos, pero que puede variar dependiendo de factores tanto fisiold-
gicos como psicoldgicos. Sin embargo, en las mujeres el orgasmo no va
seguido necesariamente de un periodo refractario. De hecho, un porcentaje
considerable de mujeres es capaz de experimentar orgasmos multiples y
mantener entre ellos la excitacidn sexual. Se cree que una de las causas del
periodo refractario es el incremento de la hormona prolactina, segregada
por la adenohipdfisis y que tiene lugar después del orgasmo. La funcién
mds conocida de esta hormona es favorecer la produccién de leche por
las gldndulas mamarias durante el periodo de lactancia. Sin embargo, ba-
sdndose en observaciones procedentes de distintas especies, entre ellas el
hombre, algunos investigadores consideran que la prolactina podria desem-
pefiar un importante papel en la regulacion de la activacioén o excitabilidad
sexual. Por ejemplo, diferentes condiciones que dan lugar a un incremento
de los niveles basales de prolactina, como la lactancia, algunas patologias
o ciertos tratamientos farmacoldgicos de la depresion, suelen ir asociadas a
una reduccién del impulso sexual y de la eficacia de las respuestas fisiol6-
gicas sexuales. Por otra parte, en estudios experimentales se ha observado
un incremento de los niveles de prolactina en plasma, tanto en hombres
como en mujeres, durante los 60 minutos posteriores al orgasmo, sea éste
consecuencia del coito o de la masturbacion. Este efecto, sin embargo, no
se observa después de un periodo de excitacidén sexual no seguida por el
orgasmo. No estd claro si la prolactina ejerce sus efectos mediante meca-
nismos periféricos o si actiia a nivel central sobre receptores localizados en
distintos sistemas cerebrales que intervienen en el control de la motivacién
sexual 1%,

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 biisqueda y aproximacién al compaiiero/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 aprendi-
zaje 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 ttiles para evaluar el efecto de distintos tratamientos experimentales,
como la lesién de un édrea cerebral bien delimitada o la administracion exoé-
gena de hormonas. Por ejemplo, es bien sabido que, en la mayoria de las
especies, la alteracion de los niveles de las hormonas sexuales tiene un pro-
fundo efecto sobre la conducta sexual consumatoria. Pero, ademas, 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 administracién de testosterona.

Algunos investigadores han propuesto una secuencia de la conducta se-
xual en tres fases, afladiendo al esquema apetitivo-consumatorio una fase
intermedia de conducta precopulatoria '* (véase figura 12.3). Esta fase in-
termedia comprenderia conductas como la solicitacion directa de contac-
to sexual y cambios fisioldgicos como la excitaciéon genital. Las llamadas
conductas proceptivas (por ejemplo, en la rata hembra, saltitos y movi-
mientos rdpidos de las orejas, que ejercen un efecto excitante sobre el ma-
cho) también forman parte de esta fase precopulatoria. Igualmente, podrian
incluirse dentro de esta categoria los complejos rituales de cortejo que los
etélogos han descrito en numerosas especies de vertebrados. Segiin este
esquema, la conducta precopulatoria contiene elementos comunes a la con-
ducta apetitiva (son conductas previas o preparatorias de la copulacién) y a
la conducta consumatoria (tienen lugar en presencia del «objeto» sexual).
Mientras que la conducta apetitiva tiene la funcién de poner al animal en
contacto con el reforzador o incentivo sexual y, por tanto, se produce en
ausencia de éste, la conducta precopulatoria se desarrolla en el contexto de
la interaccién entre dos congéneres y tiene la funcién de favorecer la exci-
tacion sexual y facilitar el contacto sexual directo y la copulacion.

Las distintas fases de la secuencia de conducta sexual no sélo se dife-
rencian en cuanto al tipo de comportamientos caracteristicos. 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 estin
constituidas exclusivamente por comportamientos no aprendidos. Por otra
parte, los estimulos que controlan los comportamientos caracteristicos
de cada fase también son de distinta naturaleza. Aunque la influencia del
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Figura 12.3 Fases de la conducta sexual

FASE FASE
PRECOPULATORIA CONSUMATORIA
FASE APETITIVA P
Estimulos Estimulos
Estimulos de . -
incentivo del compaiiero/a del compaiiero/a
— sexual sexual
Estimulos
e |::> Estimulos |::> Estimulos
cognitivos cognitivos

Deseo sexual

Excitacion sexual Conducta
l consumatoria
Conducta apetitiva (ej., copulacion)
de bisqueda Conducta
preconsumatoria

Orgasmo
(ej., juego sexual)

Aunque la organizacion secuencial en distintas fases puede ser comin a numerosas especies ani-
males, en el comportamiento sexual humano tiene un papel fundamental el componente subjetivo
del deseo sexual. Ademas, en todas las fases de la conducta sexual humana ejercen una potente
influencia los estimulos cognitivos, producto de la fantasia y las expectativas de cada individuo.
(Basado parcialmente en el modelo propuesto por Pfaus, véase nota 14.)

aprendizaje no puede descartarse en ninguna de las fases, los estimulos que
controlan el comportamiento apetitivo suelen ser sefiales que han adquirido
el valor de incentivos condicionados a través de su asociacién repetida
con el refuerzo sexual. Por el contrario, los estimulos que intervienen en las
fases precopulatoria y consumatoria, en muchos casos, son aquellos que se
reconocen de forma innata como sefiales sexuales y que sin necesidad de
aprendizaje previo son capaces de provocar distintas reacciones fisioldgicas
y conductuales.

Es posible que la conducta apetitiva y la conducta consumatoria sexual
dependan de diferentes procesos psicoldgicos y se basen en la accién de dis-
tintos sistemas cerebrales. La conducta apetitiva sexual puede considerarse
como manifestacién de la activacién de la motivacion de incentivo; es decir,
de un estado motivacional determinado fundamentalmente por la expectati-
va de un reforzador primario (en este caso, un reforzador sexual). Esto estd
bien claro en el caso de conductas instrumentales que han sido previamente
reforzadas con recompensas sexuales. Experimentalmente se ha demostra-
do que hay tratamientos que eliminan la conducta sexual consumatoria sin
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afectar de modo signicativo a la conducta apetitiva. Por ejemplo, la lesion de
una pequefia zona del hipotdlamo denominada drea predptica medial (APM)
elimina las conductas de copulacion en las ratas macho, aunque no afecta a
la ejecucién de conductas instrumentales que el animal ha aprendido previa-
mente para lograr la presentacién de una hembra receptiva. En cambio, estas
conductas instrumentales si son afectadas, como ya se ha dicho, por trata-
mientos que alteran los niveles de testosterona '°.

Es evidente que en nuestra especie la sexualidad no es una cuestion 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 distincién entre conducta apetitiva y conducta
consumatoria, el deseo sexual puede entenderse como un componente fun-
damental de la fase apetitiva de la motivacion sexual. Es dificil saber hasta
qué punto otras especies comparten con el hombre la experiencia del deseo
sexual como fenémeno subjetivo. Estimulos 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 comtn con el deseo sexual humano. Por otra parte, el deseo sexual
en nuestra especie no solo es provocado por la presencia fisica de estimulos
o sefales relacionadas con el sexo y todos somos conscientes de la enorme
capacidad excitante de la imaginacién y la fantasia.

3.3 Control hormonal de la conducta sexual

En la mayoria de las especies, el comportamiento sexual se halla sometido a
un fuerte control hormonal. Desde el punto de vista de la motivacion, puede
decirse que los niveles de hormonas sexuales o gonadales son uno de los
principales factores determinantes del estado motivacional. Més en concre-
to, las hormonas sexuales determinan el nivel de activacion o excitabilidad
sexual. El papel de las hormonas en la conducta sexual es claramente dife-
rente del que desempefian en la conducta de alimentacién. Como hemos visto
en anteriores apartados, la conducta de alimentacién depende en parte de
sefiales fisioldgicas indicativas del estado de nutricién del organismo. En un
sentido muy general, puede decirse que la conducta de alimentacion tiene
una funcién regulatoria, al permitir el mantenimiento de una serie de para-
metros fisioldgicos (niveles de glucosa, nivel acumulado de grasas) dentro de
unos limites adecuados. No puede decirse, en cambio, que la conducta sexual
tenga una funcién regulatoria de ninglin parametro interno. Las hormonas
sexuales no actian como indices de un estado de déficit o de saciedad, sino
como factores «permisivos» que, a través de su accidn sobre ciertos sistemas
cerebrales, alteran la sensibilidad del animal hacia determinados estimulos y
facilitan la activacidon de las conductas apropiadas.
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Aunque son segregadas por las génadas o glandulas sexuales (ovarios
en las hembras y testiculos en los machos), las hormonas sexuales se hallan
bajo control cerebral a través de la accién de la adenohipdfisis (la seccidon
anterior de la hipdfisis o glandula pituitaria). La adenohipdfisis segrega
hormonas denominadas gonadotropinas, que estimulan a las génadas para
segregar las hormonas sexuales. A su vez, la produccién de gonadotropinas
depende de la accién de la hormona liberadora de la gonadotropina (HLGt),
que es segregada de forma periddica por las neuronas del nicleo arqueado
del hipotalamo.

Aparte de sus efectos sobre la conducta, las hormonas sexuales tienen
un efecto decisivo sobre el desarrollo del cerebro, determinando su diferen-
ciacién sexual prenatal y posnatal. Este efecto es de carécter organizativo,
en tanto que las hormonas sexuales afectan a la conformacién u organiza-
cién precisa de algunas 4reas cerebrales, a resultas de lo cual se producen
dimorfismos sexuales cerebrales que, en dltimo término, afectaran a distin-
tos aspectos de la conducta. Algunos investigadores han sugerido incluso
que estas diferencias podrian explicar, al menos en parte, el desarrollo de
una orientacion predominantemente heterosexual u homosexual en nuestra
especie. Por supuesto, esta afirmacién 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
accion 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 periddicas en los niveles de hormo-
nas sexuales. Tanto hombres como mujeres, sean heterosexuales u homo-
sexuales, tienen en principio la capacidad de experimentar deseos sexuales
en cualquier época y momento, dadas las condiciones psicoldgicas y am-
bientales adecuadas. Pero aunque los ciclos menstruales no producen cambios
tan patentes en la motivacién 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 dnimo que fre-
cuentemente van asociadas a esos ciclos y que en casos de especial inten-
sidad y regularidad constituyen el denominado «sindrome premenstrual»,
caracterizado por el 4nimo deprimido, la ansiedad y la labilidad afectiva.

En la mayoria de las especies, la motivacion y la conducta sexual mues-
tran una fuerte dependencia de los cambios hormonales asociados a los
ciclos reproductivos. La periodicidad y duracién de estos ciclos varian
considerablemente de unas a otras especies, estando determinadas por la
fluctuacién de los niveles de las hormonas sexuales, que son controlados
por relojes bioldgicos ajustados a distintos ciclos temporales. Por ejemplo,
en muchas aves, la época de celo tiene lugar una vez al afio. Esto ocu-
rre especialmente en zonas templadas, en las que ciertos periodos del afio
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Cuadro 12.1 La orientacion sexual y el cerebro

* Los seres humanos diferimos enormemente en cuanto a nuestras preferencias sexuales
basicas. La distincién entre heterosexuales, homosexuales y bisexuales probablemen-
te no refleja las sutilezas y matices del deseo y el comportamiento sexual humanos,
pero es la categorizacion «oficial» y mds aceptada. Es dificil saber a ciencia cierta
cudl es la distribucion real de estas diferentes orientaciones sexuales en la poblacion,
entre otras cosas porque generalmente no suele distinguirse entre el comportamiento
sexual explicito y la naturaleza del deseo subjetivo (por ejemplo, un hombre o una
mujer que se consideran a si mismos como heterosexuales pueden de hecho tener con
cierta frecuencia contactos homosexuales, sea por razones culturales, por factores am-
bientales transitorios, etc.). Segun 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
homosexuales (tanto en cuanto al deseo sexual como a la conducta manifiesta), aun-
que llegaba al 37% el porcentaje de los que habian tenido al menos una experiencia
homosexual 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 homo-
sexuales.

* No tiene sentido preguntarse cudl es la causa de la homosexualidad sin preguntarse
al mismo tiempo cudl es la causa de la heterosexualidad. Que el comportamiento
heterosexual sea el comportamiento tipico o normativo no quiere decir que no ten-
ga causas ni que su desarrollo no haya de ser explicado. En realidad, la mayoria de
los investigadores actuales, tanto los que ponen el acento en los factores bioldgicos
como los que dan mayor importancia al aprendizaje y a las influencias culturales,
consideran que el desarrollo de la orientacién sexual, sea heterosexual, homosexual
o bisexual, se explica por la accién de un mismo tipo de factores. Hay tres tipos de
factores que se han considerado como posibles determinantes de la orientacion se-
xual: el aprendizaje, generalmente considerado en interaccién con otros factores de
tipo bioldgico (1), la accién de las hormonas sexuales sobre el desarrollo prenatal
y posnatal del cerebro (2) y las diferencias en la organizacién de ciertas dreas cere-
brales. En realidad, estas dos tltimas hipétesis podrian reducirse a una sola, ya que
las influencias hormonales son uno de los principales factores determinantes de las
diferencias en organizacion cerebral relacionadas con el sexo. Por otra parte, hay
numerosos estudios sobre la posible base genética de estos factores bioldgicos (por
ejemplo, variaciones en un gen que determinase la sensibilidad de ciertas células ce-
rebrales a la accion de la testosterona) (3).

La investigacidon animal ha demostrado que en distintas especies de mamiferos (ratas
y macacos son dos especies frecuentemente estudiadas) las conductas sexuales consu-
matorias tipicas del macho dependen de la actividad del drea predptica medial del hi-
potdlamo (APMH). Esta area contiene conjuntos neuronales sexualmente dimorficos,
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Cuadro 12.1 (continuacion)

con mayor tamaifio en machos que en hembras. Se sabe que en nuestra especie una de
las subdivisiones del APMH, llamada niicleo intersticial del hipotdlamo anterior 3
(NIHA3), tiene, por término medio, un mayor volumen en hombres que en mujeres.
Segtin los estudios realizados por el neurobidlogo Simon LeVay, podria existir una
relacién entre el volumen relativo de este nicleo y la orientacidn sexual, al menos en
los hombres (4). Este investigador realizé un andlisis postmortem de los cerebros de
hombres declaradamente homosexuales, de hombres (supuestamente) heterosexuales
que habian fallecido a causa del sida y de mujeres (supuestamente) heterosexuales que
habian fallecido por otras causas. Los resultados mas importantes fueron: 1) confir-
mando resultados anteriores, el tamafio del nicleo NIHA3 era, por término medio, de
dos a tres veces mayor en hombres heterosexuales que en mujeres, 2) el tamaifio del
NIHA3 de los hombres homosexuales era, por término medio, de tamafio similar al
de las mujeres.

» Existen numerosas dudas acerca de la replicabilidad de los resultados obtenidos por
LeVay y, mas atn, 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 (;podrian las diferencias observadas ser debidas al
desarrollo de la enfermedad?), aunque la comparacion con heterosexuales fallecidos
por la misma causa reduce la fuerza de esta critica. En segundo lugar, en un estudio
similar al de LeVay realizado por otros investigadores, se encontraron las mismas
diferencias entre hombres y mujeres heterosexuales, no sélo en cuanto al volumen del
NIHA3, sino también en cuanto al nimero de neuronas del mismo (hombres > muje-
res) (5). Sin embargo, esta ultima medida no fue significativamente diferente en hom-
bres homosexuales y heterosexuales. Por otra parte, no estd claro cudl es exactamente
la funcién de los nicleos hipotaldmicos estudiados y algunos especialistas alegan que
podrian no estar relacionados en absoluto con el comportamiento sexual. Por ejem-
plo, se sabe que en los macacos (monos rhesus), la regién hipotalamica implicada
en el comportamiento sexual no coincide con la zona equivalente correspondiente al
NIHA3 humano.

* Caso de confirmarse las diferencias observadas por LeVay, quedaria ain en el aire
una pregunta fundamental: ;jcudl es el camino que lleva desde la diferencia en vo-
lumen del NIHA3 a la conformacién de una caracteristica psicoldgica tan compleja
como la orientacion sexual? En ausencia de un conocimiento siquiera aproximado de
cual es la funcién del NIHA3, que nos pueda orientar en este sentido, la significacion
de los resultados de LeVay respecto a la orientacién 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 «tipicos» quiza no hace
mds que reflejar los prejuicios culturales acerca de la homosexualidad (el homosexual
seria una persona a medio camino entre el hombre y la mujer «tipicos»). Las personas
no son simplemente homosexuales o heterosexuales, ya que dentro de cada categoria
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Cuadro 12.1 (continuacion)

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 investigacion sobre los fundamentos bioldgicos de la orientacidn sexual, pero
si deben ponernos en guardia frente a interpretaciones simplistas y prematuras de
resultados como los aqui 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 explicacion 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.

son mds adecuados que otros para la reproduccién. En este caso, los cam-
bios hormonales asociados al periodo reproductivo dependen de ritmos cir-
canuales; es decir, ritmos bioldgicos ajustados a los cambios estacionales,
con ciclos de una duracién aproximada de un afo. Igual que en otros ma-
miferos, en la rata hembra el ciclo reproductivo, o ciclo de estro, que deli-
mita el periodo receptivo sexual, es de mucha menor duracién.

Una rata hembra que no se halle en ciclo de estro rechazara los avances
sexuales de un macho y huird. Conductualmente, los cambios hormonales
asociados al ciclo de estro tienen el efecto de volver a la hembra receptiva
y sensible a los estimulos procedentes del macho. La hembra en estado
receptivo se acerca al macho, inicia conductas precopulatorias (entre ellas,
las conductas proceptivas antes mencionadas) y, dada la estimulacién ade-
cuada por parte de aquél, muestra la conducta caracteristica de lordosis.
Tanto las conductas proceptivas como la lordosis son comportamientos
tipicos de la especie, que son ejecutados de manera estereotipada por todas
las hembras. En condiciones normales, la actitud receptiva de la hembra
depende de la accion secuencial de las hormonas gonadales estradiol, cu-
yos niveles aumentan unas 40 horas antes de iniciarse la fase receptiva y
progesterona, que es segregada poco antes del inicio de esta fase. Este mis-
mo efecto se ha obtenido experimentalmente mediante la administracién
exégena de estas hormonas en idéntica secuencia. La conducta sexual de la
rata macho depende igualmente de la accion de las hormonas sexuales, en
este caso de los andrégenos, especialmente la testosterona, que es segrega-
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da por los testiculos. Un roedor macho castrado dejard de interesarse por
la actividad sexual, pero su motivacién puede ser restablecida mediante la
administracién exdgena de testosterona.

Los efectos facilitadores de la testosterona sobre la motivacion sexual
son bien conocidos y, como veremos mds adelante, dependen en gran parte
de la accion de esta hormona sobre receptores localizados en ciertos niicleos
hipotaldmicos. Algunas pruebas experimentales sugieren que, ademds de
este efecto facilitador, la testosterona podria 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 inyeccion de testosterona. Esto indica probablemente
que el incremento de los niveles de testosterona tiene propiedades similares
a las de una recompensa o reforzador positivo 'S,

Aunque el control de la conducta sexual humana por las hormonas se-
xuales es mas 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. Asi lo demuestra la reduccién
de esta actividad en hombres con patologias que conllevan una produccion
insuficiente de esa hormona (o que reciben tratamiento médico con farma-
cos inhibidores de los andrégenos) y su incremento cuando se les adminis-
tran dosis complementarias de la misma. Por otra parte, hay indicios de que
los estimulos 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 .

3.4 La estimulacion externa y el papel del aprendizaje
3.4.1 Estimulos-signo y desencadenantes innatos

Igual que ocurre con otras conductas motivadas, la conducta sexual de-
pende de la interaccidn de factores relacionados con el estado interno y de
la presencia de la estimulacion externa apropiada. Ya hemos visto que en
el caso de la motivacion sexual el estado interno se define en términos de
los niveles circulantes de las hormonas sexuales. Los estimulos externos
son seflales que afectan a las distintas fases, apetitiva y consumatoria, de la
conducta motivada sexualmente y que tienen una doble funcién: activar o
mantener el estado motivacional (es decir, la disposicién para el contacto
sexual) y favorecer la coordinacién conductual entre los miembros de la
pareja. Por ejemplo, el reflejo de lordosis en la rata hembra es elicitado por
la estimulacién mecdnica de los flancos traseros, procedente del macho
al intentar montarla. Por supuesto, esta misma estimulacién no produciria
el mismo efecto si la hembra no se hallase en fase de estro. En este caso,
rechazaria los avances del macho y huirfa. Para el macho, la estimulacién
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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 estimulos atraen al
macho hacia la hembra receptiva.

En muchas especies, las feromonas constituyen un importante elemento
de la comunicacion entre sexos. Se trata de sustancias quimicas que son
liberadas por el animal al ambiente y que provocan en un congénere una
reaccidn fisiologica o conductual definida. Generalmente, las feromonas son
percibidas a través del olfato, por medio del 6rgano vomeronasal, presente
en todos los mamiferos. Este 6rgano proyecta al bulbo olfatorio accesorio,
cuya lesion elimina los efectos de las feromonas. En las ratas macho, las
feromonas son uno de los medios a través de los cuales identifican a
las hembras en celo. La sensibilidad a estos estimulos parece también estar
modulada por los niveles de andrégenos. Aunque se ha hablado mucho de
la posible intervencién de las feromonas en la atraccion sexual humana e
incluso se han comercializado productos que supuestamente contienen fe-
romonas humanas, lo cierto es que hasta el momento no existe evidencia
cientifica definitiva y aceptada sobre su existencia. Ain mas dudoso es que
esas posibles feromonas ejerzan efectos conductuales similares a los que se
han demostrado en otras especies '®.

Los estimulos recién descritos son sélo una pequefia muestra de la mul-
titud de sefiales que las diferentes especies animales emplean para la comu-
nicacion entre sexos, orientada al contacto sexual y la reproduccién. Entre
estos estimulos se encuentran los cambios en la apariencia externa, como
la alteracién de la coloracién o la inflamacién de los genitales, o estimulos
muy elaborados, como las conductas ritualizadas de cortejo o el canto de
las aves. Igual que otras conductas relacionadas con la reproduccion, to-
das estas manifestaciones estan controladas por la accién de las hormonas
sexuales. Del mismo modo que las conductas sexuales y reproductoras béa-
sicas de la mayoria de las especies forman parte del repertorio conductual
innato, en muchos casos la sensibilidad a esas sefiales no requiere un proce-
so previo de aprendizaje. Estas sefiales naturales para el sexo son una de las
categorias mds importantes de estimulos desencadenantes o estimulos-sig-
no descritas por los etélogos. Sin embargo, hay casos en que la efectividad
de senales aparentemente naturales depende en realidad de la experiencia
previa del animal. Asi 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 si muestran
esa preferencia.

A través del aprendizaje los animales pueden volverse sensibles a nue-
vos estimulos que, debido a su asociacién con el refuerzo sexual prima-
rio, adquieren propiedades condicionadas de incentivo. En el caso recién
comentado de la reaccion de la rata macho al olor de la hembra en celo,
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la preferencia por este olor se debe probablemente a su asociacién con el
refuerzo proporcionado por la conducta sexual consumatoria. En nuestra
especie, gran parte de los estimulos que activan la motivacién sexual han
adquirido 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 sefiales inicialmente neutras en estimulos capaces de
alterar la conducta y la motivacién sexual. En esta forma de condiciona-
miento, estimulos mds o menos arbitrarios (en el sentido de que no tienen
por qué estar relacionados de modo natural con el sexo) son emparejados
con un estimulo incondicionado o reforzador sexual. El condicionamiento
se demuestra mediante la manifestacion de reacciones condicionadas, sean
fisioldgicas (excitacién sexual, por ejemplo) o conductuales (aproximacion
o actividad motora), ante el estimulo asociado al reforzador sexual pri-
mario.

Distintas categorias de conducta sexual han sido condicionadas en el la-
boratorio ante estimulos asociados con reforzadores sexuales. Por ejemplo,
en especies tan diversas como ratas y codornices se ha observado el con-
dicionamiento de actividad motora anticipatoria en machos ante estimulos
asociados a la presentacion de una hembra receptiva (los estimulos pueden
ser tan arbitrarios como el simple encendido de una luz roja). Dependiendo
de las caracteristicas temporales precisas del condicionamiento, el animal
mostrard actividad motora general (ante sefiales distantes del refuerzo se-
xual) o aproximacién y contacto (ante sefiales préximas al reforzador). Es-
tas observaciones indican que las sefiales 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 eje-
cutar conductas instrumentales cuya tinica consecuencia es la presentacion
de una de estas sefiales (que actuarian, por tanto, como reforzadores condi-
cionados). Mediante estos procedimientos, incluso estimulos inicialmente
aversivos pueden convertirse en incentivos sexuales .

Se ha descrito también la adquisicidn de preferencias condicionadas ha-
cia lugares en los que el animal ha tenido acceso a compaiifa 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 sefiales asociadas a la presencia de hembras receptivas. Este
ultimo resultado indica que el aprendizaje puede actuar sobre la conducta
especifica de la especie, incrementando el rango de estimulos efectivos
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para provocarla. En el pez gurami azul se ha estudiado un interesante efec-
to derivado del condicionamiento pavloviano. La presencia de una luz que
anteriormente se ha asociado con la exposicion visual a una hembra recep-
tiva reduce posteriormente la latencia de las respuestas sexuales y disminu-
ye la agresividad hacia la hembra. Ademds, el condicionamiento aumenta
la eficacia reproductiva del macho, estimada segin una medida tan directa
como el nimero de alevines por freza (véase cuadro 12.2). Finalmen-
te, como ya se mencioné mas arriba, las sefiales asociadas a reforzadores
sexuales pueden producir reacciones hormonales condicionadas, como el
aumento de la secrecion de testosterona.

Existen algunas demostraciones experimentales de condicionamiento de
respuestas sexuales en nuestra especie, principalmente en varones. Median-
te el uso de métodos pletismograficos, que permiten medir la ereccién a
través del volumen del flujo sanguineo a los genitales, se ha demostrado el
condicionamiento de la excitacidn sexual ante estimulos arbitrarios asocia-
dos a imagenes erdticas 2.

Segin indican los resultados revisados en este apartado, a través del
aprendizaje asociativo una gran variedad de estimulos pueden adquirir la
capacidad de controlar diferentes reacciones conductuales y fisiol6gicas
debido a su asociacién con reforzadores sexuales. La evidencia mds 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 motivacién sexual puede ser activada por multitud de
estimulos que en si mismos no poseen un significado sexual. Es muy pro-
bable que el poder de estos estimulos se derive de su asociacion previa con
reforzadores sexuales. El olor o la ropa de nuestra pareja, la musica que
escuchamos en aquel «momento especial» o unas determinadas palabras di-
chas en el momento apropiado son estimulos que pueden ejercer un potente
efecto sobre la motivacion sexual a pesar de que no sean desencadenantes
sexuales «naturales». Por el contrario, todos estos estimulos son con toda
seguridad sefiales 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 psicélogos clinicos creen, ademds, que
el condicionamiento sexual podria ser parte de la explicacion de algunas
variaciones del deseo sexual consideradas como anémalas y que los siste-
mas oficiales de diagnéstico psicoldgico califican como «parafilias». En el
DSM-IV, las parafilias se definen como «fantasias recurrentes y fuertemen-
te excitantes, deseos irrefrenables o conductas que generalmente implican
1) objetos no humanos, 2) el sufrimiento o humillacién de uno mismo o de
la pareja sexual o 3) la intervencidn de nifios, o de adultos sin su consen-
timiento». El supuesto es que la atraccidén hacia estas practicas u objetos
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Cuadro 12.2 Condicionamiento y eficacia reproductiva

* Los tedricos del aprendizaje suelen afirmar que procesos elementales de aprendizaje,
como el condicionamiento pavloviano o el aprendizaje instrumental, tienen un im-
portante valor adaptativo, al otorgar a los animales la capacidad de predecir sucesos
importantes y manipular el entorno en beneficio propio. La psicloga Karen Hollis
ha proporcionado con sus estudios en el pez gurami azul (Trichogaster trichopterus)
una contundente demostracion del valor adaptativo del condicionamiento (1). En esta
especie, 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 trat6 de averiguar si el gurami macho podia apren-
der a predecir la llegada de una hembra a través del condicionamiento pavloviano. Para
ello, hizo preceder la aparicion de una hembra fértil del encendido de una luz durante
10 segundos. La presentacion de la hembra se realizaba abriendo una compuerta que
le permitia entrar al compartimento donde se hallaba el macho. La presencia de la
hembra era en este caso el estimulo incondicionado (EI), y el encendido de la luz, el
estimulo condicionado (EC). Este «entrenamiento» se repiti a lo largo de 18 dias. Un
grupo de control recibié el mismo nivel de exposicion a la luz y a la hembra, aunque
sin que ambos estimulos aparecieran nunca en proximidad temporal. En la fase de
prueba se repitid el procedimiento (con una hembra distinta a las presentadas durante
el entrenamiento) y se filmé el comportamiento del macho hacia la hembra.

* En el grupo experimental, el condicionamiento tuvo dos notables efectos. El primero
consistié 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 nimero de «abrazos» a ésta (el gurami macho
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Cuadro 12.2 (continuacién)

enlaza a la hembra con sus aletas para inducirla a desovar) (véase figura A). El segun-
do y mas sorprendente efecto se obtuvo al comparar, seis dias después del desove, el
nidmero 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 habia sido condicionado produjeron un
nimero de alevines mucho mayor que las parejas con machos del grupo de control.
Asi pues, el condicionamiento produjo un llamativo incremento de la eficacia repro-
ductiva, lo que demuestra el enorme potencial adaptativo del condicionamiento.

* ;Cudl es el mecanismo a través del cual el condicionamiento aumenta la eficacia
reproductiva del macho? Una posibilidad bastante razonable es que la actitud menos
agresiva de los machos condicionados mejorase la interaccién con la hembra hacien-
do, por ejemplo, que ésta fuera menos temerosa y colaborase de forma mads eficaz a la
freza. Otra explicacion alude al condicionamiento de respuestas hormonales en el ma-
cho, como el aumento de testosterona, que podrian aumentar la calidad del esperma.
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Figuras A y B. Efectos del condicionamiento pavloviano en la eficacia reproductiva en el pez gu-
rami. En el grupo Exp., el encendido de una luz se habia emparejado con la presentacién de una
hembra en celo; en el grupo Control, la luz y la hembra se presentaron en distintos momentos (pre-
sentacién 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.

«anémalos» se basa en su asociacion 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 estd muy lejos de ser satisfactoria y, en algunos casos, ha rozado o
traspasado los limites de la ética.
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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 mas
estereotipadas, como la lordosis en la rata hembra ?!. Es 16gico que asi sea,
ya que estas conductas son faciles de observar y medir, al tener un caracter
reflejo y ser manifestadas de forma similar por todos los miembros de la
especie. Ademads, el hecho de que la conducta sexual consumatoria mues-
tre un claro dimorfismo sexual ha posibilitado el estudio de las diferencias
entre sus mecanismos cerebrales en machos y hembras. En cambio, lo que
otorga un caricter sexual a la conducta apetitiva no es su topografia (los
movimientos concretos que el animal realiza), sino el estado interno que
la motiva y la meta a la que se orienta. Segtin 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 activacién y ejecucion de la conducta apetitiva tengan
un cardcter mas general e inespecifico. Por ejemplo, una hipétesis razona-
ble es que las conductas apetitivas pueden depender de sistemas generales
relacionados con la motivacién de incentivo.

El control de las respuestas de ereccion y eyaculacion en varias especies
de mamiferos 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 estimulacién genital. Por su-
puesto, la ereccién puede ser provocada por multitud de estimulos fisicos
y psicolégicos, en cuyo caso la actividad de los niicleos 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 ereccidn y eyaculacion, el
reflejo de lordosis en la rata hembra no persiste tras la seccién de la médula
espinal. Este reflejo depende de la accién integrada de sistemas neuronales
de distintos niveles, del medular al cerebral. El nivel superior se halla en
el niicleo ventromedial del hipotdlamo (HVM), cuya intervencién en el
control de la conducta alimenticia hemos analizado en este mismo capitulo.
Mientras que la lesion del HVM elimina la conducta de lordosis en ratas
y en monos, su estimulacién eléctrica la provoca o la facilita. Ademas,
experimentos en los que se ha registrado la actividad cerebral en el curso
de la conducta sexual indican que la ejecucién de la conducta de lordosis
va acompafiada de un incremento de la actividad neuronal en HVM. Una
observacion de fundamental importancia es que la actividad del HVM es
modulada por las hormonas sexuales femeninas (estradiol y progestero-
na), cuyos efectos conductuales se han descrito més arriba. Estas hormonas
actian 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 motivacién sexual
no se observa en las hembras de los primates.

La ejecucion de la conducta sexual consumatoria en las ratas macho
depende también de sistemas neuronales hipotaldmicos, concretamente del
drea predptica medial (APM), que se encuentra situada en la parte anterior
del hipotadlamo, un poco por delante del quiasma Optico, donde se entre-
cruzan los nervios 6pticos. Igual que la lesiéon del HVM anula la conducta
sexual femenina, la lesiéon del APM elimina el comportamiento sexual mas-
culino tipico. Por el contrario, la estimulacién de esta 4rea elicita o facilita
ese comportamiento, a condicidon de que se halle presente un estimulo apro-
piado; es decir, una hembra en celo. Como era de esperar, comportamientos
como la monta o las sacudidas pélvicas del macho son acompafiados de un
incremento de la actividad neuronal en el APM.

Igual que otros sistemas neuronales implicados en el control motiva-
cional de la conducta, el APM recibe inputs de distintos sistemas de ana-
lisis sensorial, por ejemplo, del sistema olfativo, que en muchas especies
desempeifia un papel fundamental en la regulacién de la conducta sexual.
La actividad neuronal en el APM es modulada por sefiales internas que,
en este caso, proceden de la accién de los andrégenos, que actian sobre
receptores especializados localizados en esta drea. La manifestacion de la
conducta sexual masculina depende de la accidn de la testosterona sobre sus
receptores en el APM. La reduccién por distintos medios de los niveles de
testosterona tiene un doble efecto: disminuir la sensibilidad de las neuronas
del APM vy reducir la conducta sexual masculina. Probablemente, estos
efectos se deben a que en condiciones normales la testosterona hace que
las células del APM sean mds facilmente excitables por ciertos estimulos
externos, como €l olor de una hembra en celo.

La intervencién del HVM y del APM en el control de la conducta sexual
consumatoria de varias especies es un hecho bien establecido. Sin embar-
go, estd menos claro el papel que estos sistemas hipotalamicos desempe-
fian en el control de la conducta apetitiva o en la excitacién sexual. Por
ejemplo, algunos resultados experimentales indican que la lesién del APM
afecta a la conducta consumatoria masculina, pero no altera otras conductas
o reacciones que pueden considerarse indicativas del interés sexual del ani-
mal. Concretamente, la lesion del APM no reduce la tendencia del animal
a ejecutar conductas instrumentales que tienen como consecuencia la pre-
sentacion de una hembra, ni la ereccion producida por estimulos distantes
procedentes de ésta®>. La funcion exacta de los nicleos hipotalamicos en la
motivacion sexual no es bien conocida, aunque una posible hipdtesis es que
su papel fundamental es el control de la conducta consumatoria, dependien-
do tanto del estado hormonal como de la presencia de estimulos externos
apropiados.
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Autoestimulacion cerebral, 352-353
Autoevaluacién, 170

Benzodiacepinas
y memoria, 218
y placer, 369

Betabloqueantes, 91-92, 217

Busqueda de sensaciones (como rasgo
de personalidad), 278

Campo abierto (prueba), 268
Catexias, 327
Cerebro trino, 44, 199-201
Colecistokinina (CCK) y saciedad, 397-
400
Computacién afectiva, 55
Condicionamiento pavloviano (o clé-
sico)
y drogas, 380, 384
estudios de neuroimagen funcional,
214
extincion, 212-213
del miedo, 206 ss.
influencias genéticas, 271
de reacciones autonémicas, 94
sexual, 420-423
subliminal, 141
Conducta de desplazamiento, 320
Conducta orientada a metas, 288-289,
325-327
Conducta preparatoria y conducta con-
sumatoria, 313, 319, 409-413
Conductismo, 40-41
Conflicto motivacional, 319-321
Controlabilidad, 321-324, 334-335, 339
Ss.
como dimensién de las emociones,
32-33
y ulceras géstricas, 117-118
Corteza cingulada, 202, 240 ss.
deteccién del conflicto, 241, 243
experiencia del dolor, 240-243
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funciones afectivas y cognitivas,
244-245
Corteza insular
y feedback fisiolégico, 95
Corteza prefrontal, 227-228, 230-232
dorsolateral, 231 ss., 375
y extincion del miedo condicionado,
213
ventromedial, 231, 233-234
Corteza orbitofrontal, 231, 234
y drogas, 374-375, 385-386
y recompensa, 360-362, 384
y toma de decisiones, 239-240
Cruce selectivo (metodologia), 265,
268-270
Cuestionarios
ASQ (Attributive Style Questionnai-
re), 336-338
autoinforme, 250, 259
depresion (Beck), 229

Darwin, Ch., La expresion de las emo-
ciones en los animales y el hombre,
36, 58-60

Depresion
y corteza cingulada, 244-245
e indefension aprendida, 341-343
pensamiento «rumiante», 162, 177
sesgos cognitivos, 168 ss., 176 ss.

Desensibilizacion sistematica, 212

Devaluacion del reforzador (efecto de),
325-326

Dopamina
y aprendizaje, 362-363
y drogas, 371-373
y recompensa, 356-358

Drogas, 370 ss.
adiccion, 376 ss.
estimulantes, 371
opioides, 373
pérdida de autocontrol, 378
tolerancia, 379-380
sensibilizacion, 380
sindrome de abstinencia, 380-381

Duchenne, sonrisa de, 72-73

Efecto de la audiencia, 73
Efectos de contraste, 308



Efecto de refuerzo parcial, 359
Eleccién (o decisiéon) y emocién, 185
ss., 230 ss.
efectos de las lesiones prefrontales,
234-237
Emocionalidad (como rasgo de conduc-
ta), 268-270
Emociones autoconscientes, 43
Emociones basicas, 45-53
funcién adaptativa, 49, 105
y emociones secundarias, 49-53
Endofenotipo, 267
Estados de 4nimo
efectos sobre la actuacion, 161-163
efectos sobre la eleccion y la toma de
decisiones, 185-188
Estados motivacionales centrales, 303,
313-314
Estrés
y afrontamiento, 107-108
concepto, 106-108
e inmunosupresion, 120, 122-123
mediacion cognitiva, 107
social, 109-115, 123
Estilo afectivo, 228-230, 253-254
Estrés postraumatico,
y memoria, 181-182, 219-220
Evaluacién cognitiva, ver procesamien-
to evaluativo
Experiencia emocional subjetiva
y activacion fisioldgica, 144 ss.
como componente de las emociones,
42-43
y conciencia, 142-143
diferencias individuales, 250-251
en pacientes con lesiones espinales,
149
papel de la corteza cingulada, 245
Expresién emocional
asimetria hemisférica, 31, 82-84
como componente de las emociones,
36
enfermedad de Parkinson, 63
feedback facial, 42, 62, 150-151
medida de la expresion facial
FACS (Facial Action Coding Sys-
tem), 64-66
MAX (Maximally Discriminative

Facial Movement Coding Sys-
tem), 66
registro electromiografico (EMG),
66-68
musculos faciales, 60-62
nifios ciegos, 79
normas de manifestacion, 80
parélisis facial, 63
relacién con la activacion fisioldgi-
ca, 101-103
Expresion facial, ver expresion emo-
cional
Extraversion, 271-273
influencias genéticas, 274-278

Falsa memoria, 183
Fenotipo emocional, 261-262
Fobia social, 152

Genética de la conducta, 259 ss.
Glucocorticoides, 88-90
y memoria emocional, 216-217, 219-
220
y respuesta de estrés, 108

Haloperidol
efectos sobre los procesos de recom-
pensa, 360
Haz prosencefalico medial, 353-354
Heredabilidad, 259-261
Heuristicos, 161, 188
Hipocampo
y memoria, 214
Hipotilamo
y alimentacién, 403-407
autoestimulacion, 353-354
y reacciones emocionales, 94-95,
198
sistema limbico, 203-204
Hipétesis lipostatica, 399
Homeostasis, 310-313
Hostilidad, 116-117

IAPS (International Affective Picture
System), 103-104, 179

Impulso (drive), 305-307

Incentivo
aprendizaje de, 327-328
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estimulos de, 319
motivacién de, 307-309, 329, 365-
368
sensibilizacion, 384-386
Indefension aprendida, 118, 323-324,
338 ss.
déficits, 339
y depresién, 341-343
y solucién de problemas, 338-339
Inhibicion conductual, 230
Inteligencia emocional, 255 ss.
definicién, 255-256
evaluacién, 256-258
y rendimiento académico, 258
Ira, 131

Juego patolégico, 386-387
Kliiver-Bucy, sindrome de, 206-207

Lugar de control, 333
Lugares de rasgo cuantitativo (QTL)
metodologia, 266-267, 270-271

Marcador somatico, teoria del, 188,
237-238
Memoria autobiografica, 171-174
Memoria y emocion
coherencia emocional del recuerdo,
176
modulacion hormonal, 216-217
potenciacién emocional de la memo-
ria, 178 ss.
persistencia, 212-213
represion, 182-184
sesgos en el recuerdo, 171 ss.
teoria de redes de Bower, 174 ss.,
178
Memoria explicita y memoria implicita,
218-220
Memoria instantdnea (flashbulb me-
mory), 180-181
Miedo, ver condicionamiento pavlo-
viano
expresion facial, 84-85, 215
Modelos animales de la emocién, 195-
196, 268-271
Modelos estructurales de la emocion, 28
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Modificacién cognitiva de la conducta,
41, 152
Motivaciéon y emocién (relaciones),
289-291
Motivacion intrinseca, 295-301, 343 ss.
efectos de la recompensa, 344-347
Motivacién de logro, 302
Motivacion sexual, 312, 407 ss.
y aprendizaje, 420-423
bases cerebrales, 424-425
bases hormonales, 413-418
fases apetitiva y consumatoria, 409-
413, 418
feromonas, 419
lordosis, 417-418, 424
Motivacién sociocognitiva, 291-297

Naltrexona (y juego patolégico), 387
Neocorteza cerebral y emocioén, 201
Neuroimagen funcional, 45, 214-215,
360, 387
Neuroticismo, 271-274
influencias genéticas, 274-278
Nicleo accumbens, 357-359, 363, 365,
367-369, 372-374
Nucleo parabraquial, 369

Orientacion motivacional, 343

Palido ventral, 369
Panico (trastorno), ver ansiedad
Papez, circuito de, 44, 198-199
Persistencia (como propiedad de la con-
ducta), 288
Personalidad
modelo de Cinco Grandes, 258, 277-
278
represora, 251
«tipo A», 116-117
Phineas Gage, caso, 232-234
Placer, 365-366
y estimulacién cerebral, 354-356
Plasticidad neuronal, 210-212
potenciacién a largo plazo (PLP),
211
Polidipsia inducida, 312
Preferencias
adquisicién de, 139-140



gustativas, 400-401
de lugar, 371
Priming afectivo, 140-141, 225
Procesamiento evaluativo (o procesa-
miento afectivo), 41-42, 130 ss.
comprobaciones evaluativas del esti-
mulo, 131
evaluacién primaria y secundaria,
132
tema relacional basico, 131
como procesamiento automatico,
135 ss., 214
Prozac (fluoxetina), 279
Psicologia clinica, 53-54

Racionalidad y emocién, 160, 188-189
Reaccidn de lucha-huida, 98-100
Recompensa, 354-355
estudios de neuroimagen, 359-363
sistemas cerebrales, 362-363, 368-
370
Reflejo de alarma
modulacién emocional, 30-31, 105-
106
Reflejos cefalicos, 395-397
Refuerzo condicionado y droga, 370-
373
Refuerzo negativo (y adiccién), 381-
382
Regulacién emocional, 161
diferencias individuales, 252-253
Reacciones orofaciales, 366-368, 400-
401

Saciedad especifica sensorial, 362
Sed, 310-312

Semejanza familiar (metodologia), 265-
266, 274-277

Serotonina, gen transportador de la, 279

Sesgos cognitivos, 163 ss.
y psicopatologia, 165 ss., 176 ss.
sesgo de disponibilidad, 170

Sexo, ver motivacion sexual

Sindrome general de adaptacion, 99-100

Sistema hipotdlamo-hipofisario-supra-
rrenal, 98, 219

Sistema inmune, 119 ss.

Sistema limbico, 194, 198 ss., 223-224,
353-354

Sistema nervioso autonomo, 90-96

Sistema simpdtico-suprarrenal, 96

Sociopatia, 234

Sondeo atencional, tarea de, 165-166

Stroop emocional, tarea de, 164-166,
225, 244

Temperamento, 253-254
influencias genéticas, 271 ss.
Tendencias de accion, 36-38, 187
Teoria de la emocion de William James,
33, 144-145
Terapia cognitiva, ver modificacién cog-
nitiva de la conducta

Urbach-Whiete, enfermedad de, 215

Valencia afectiva
y activacion fisioldgica, 105
como dimension de las emociones,
28-31
y expresion facial, 66-68
Valor/expectativa (teoria), 330-332
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