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PARTE I: MARCO TEORICO



INTRODUCCION

Las enfermedades neuromusculares son consideradas enfermedades cronicas,
una vez que se manifiestan los sintomas, y con ello, sus consecuencias permanecen a lo
largo de la vida. Estas enfermedades son progresivas, y tienden a evolucionar al
deterioro. Los afectados suelen disminuir sus capacidades funcionales y comienzan a
tener dependencia fisica, perdiendo su autonomia personal. En la actualidad existen
muchas personas que se encuentran afectadas por diferentes tipos de enfermedades
consideradas raras, éstas causan un malestar que no sélo conlleva una dolencia fisica o
una disminucién de las capacidades, en muchos casos los diferentes aspectos de la vida
de las personas que conviven con este tipo de enfermedades se ven mermados. Las
personas afectadas por estas enfermedades se encuentran en situacion de desventaja
social, donde aspectos como el diagndstico se hace dificultoso en comparacion a otras
enfermedades porque, muchas veces, los profesionales sanitarios desconocen las
enfermedades neuromusculares o disponen de escasa informacion al respecto.
Provocando que los enfermos pasen por multiples especialidades médicas hasta dar con
el diagndstico y comenzar un tratamiento especifico para la enfermedad. Esto conlleva
que los afectados busquen respuestas sobre la evolucion de su enfermedad que tardan en

Ilegar e incita a la incertidumbre respecto a su calidad de vida.

Por otra parte, el entorno social, familiar y laboral de las personas afectadas
converge en dificultades. Principalmente, porque el entorno méas cercano del afectado,
muestra un verdadero desconocimiento de la enfermedad que le aqueja. Ademas,
aspectos como la sintomatologia clinica que padecen estas personas, no refleja la
verdadera gravedad de la enfermedad, por diferentes razones como puede ser que

aparentemente se aprecia que se encuentran bien, porque observamos que a las mafianas
1
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pueden tener vitalidad como cualquier persona; sin embargo, en el trascurso del dia

comienzan a decaer, haciendo efecto la fatigabilidad y debilidad muscular.

Muchas de estas personas no pueden continuar con la vida laboral,
principalmente, por las propias caracteristicas de su enfermedad que les inhabilita para
continuar, en muchas ocasiones, con una vida normal. La enfermedad cursa a través de
crisis de las cuales se vivencian con intensidad y acentuacion de los sintomas. Es
importante sefialar que la manifestacion de la enfermedad no se trata de un fenémeno
igual para todos; para algunos las afectaciones pueden ser absolutamente diferentes a
otras personas que tengan el mismo diagnostico. Algunos afectados describen, por
ejemplo, excesiva sensacion de cansancio tras esfuerzos, para otros es un
empeoramiento generalizado tras realizar ejercicio, o bien se sienten cansados mientras
estan en reposo. A su vez, la percepcién del cansancio no es igual para una misma
persona durante todo el dia; tiende a variar durante el mismo, sin un predominio de

horario fijo.

Hoy en dia el tratamiento que se les ofrece a las personas afectadas por
enfermedades raras, autoinmunes o neuromuscular es estrictamente paliativo y no
curativo como en otras muchas enfermedades. Sin embargo, al ser consideradas
enfermedades de baja prevalencia se destinan menos esfuerzos para investigar y se hace
dificil aportar desde diferentes disciplinas y contribuir al conocimiento especializado de
este tipo de enfermedades. Creemos que las investigaciones relacionadas con este tipo
de tematicas contribuyen de manera importante y directa ante la mejora de la calidad de
vida de un colectivo de personas afectadas por las enfermedades raras. Es por ello, que
abordaremos dos tipos de enfermedades, que de alguna manera, poseen similitudes en

cuanto a la sintomatologia clinica y su estricta relacion con las enfermedades
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autoinmunes, como son la Miastenia Gravis y la Esclerosis Multiple. Estudiaremos
algunas variables que pueden estar influyendo en el reconocimiento de emociones
faciales en ambas enfermedades y que, en la actualidad, se han explorado poco. En el
caso de la Miastenia se desconocen muchos aspectos relacionados con emociones y
funciones cognitivas. Sin embargo, en la Esclerosis se aborda mucho mas que la
Miastenia respecto a la neuropsicologia, otorgando mayor informacion cientifica. Ahora
bien, en ambas enfermedades se desconocen algunos de los factores que pueden estar
influyendo en el reconocimiento de emociones faciales. Es por ello, que nos planteamos

realizar el presente estudio.

Entonces, nos preguntaremos lo siguiente: ¢por qué estudiar las emociones?
Fundamentalmente, porque son consideradas una habilidad bésica para subsistir; sin
emociones no se puede vivir, ni decidir; es fundamental para relacionarnos en un
entorno social. Las emociones estan en el principio y en el final de cada proyecto que
emprendemos. Son de tal importancia las emociones que nos pueden llegar a salvar la
vida y ayudar a priorizar ciertas decisiones sobre otras que no son tan adecuadas para el
momento en el que nos encontramos. Lo especial de este tipo de pesquisas, es que se
relacionan neurobiolégicamente con una ruta de informacion diferenciada pero no
aislada, que es la del sistema limbico. Este sistema estd altamente conservado
filogenéticamente y, por ello mismo, es un sistema menos plastico que otros, siendo
menos modulable o menos flexible en cuanto a rutas de informacién intracorpéreas

(Compton, 2003a).

¢ Qué entendemos por reconocimiento de expresiones faciales? Ekman (2003a)
sefialaba que el funcionamiento del reconocimiento emocional estaba compuesto por la

capacidad de decidir si ser o no emotivo, la capacidad de elegir el comportamiento en

3



Introduccion

un estado emotivo, poder ser sensibles a las emociones en los otros, incluso aun cuando
ellos no lo sepan, poder revelar el contenido de las expresiones emocionales en el rostro,
tanto en asuntos médicos como en otros ambitos en que sea necesario. La habilidad de
la que gozamos los seres humanos para reconocer la expresion emocional en un rostro,
da cuenta de una estrategia atencional rigida, rapida y automatica. Esta estrategia es
sensible a pequefios cambios en expresiones que, a su vez, son testigos involuntarios de
la evocacion emocional. Estas micro-expresiones pueden ser veloces y basta unos
milisegundos para ofrecer una clave emocional que, en muchas ocasiones, no son
comprendidas completamente, pero ante ello podemos detectar alguna anomalia
(Ekman, 2003b). Comprendiendo que el reconocimiento emocional es una habilidad
neurocognitiva bésica para la comunicacion humana, es por ello, que surge la
importancia de investigar al respecto. Algunas patologias se caracterizan por una
disfuncidn en el reconocimiento facial de emociones, especialmente en el continuo de
las psicosis. Se ha constatado que las personas que padecen esquizofrenia sufren de
alteraciones en areas cerebrales y funciones cognitivas. Se cree que esto puede estar
influyendo en un adecuado reconocimiento de emociones faciales. También, se ha
observado en casos de depresion, mania, lesiones cerebrales, autismo y demencia
alteraciones en el reconocimiento de emociones (Caviares & Valdebenito, 2007). Las
perturbaciones en las funciones emocionales son la mayor causa de inhabilidad
funcional en las personas, ya que la dificultad en el reconocimiento de emociones
faciales implica relacionarse de forma deficitaria en un entorno social (Herbener, Song,

Khine, & Sweeney, 2008).

Ahora bien, ¢por qué estudiar el reconocimiento de emociones faciales en estas

enfermedades? Principalmente, porque son una habilidad fundamental para vincularnos
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con las personas, si esto se encuentra deficitario, entonces la tarea bésica de
relacionarnos es problematica. Béasicamente, porque hoy estamos inmersos en un
entorno social, donde el dia a dia ponemos en practica algo que pareciera ser una tarea
facil. Sin embargo, es una tarea de alta complejidad y abarca un mecanismo priorizado;
las emociones intervienen en la memoria como un criterio excelente para ver qué
recordar en los diversos momentos que vivimos a lo largo de nuestras vidas. De alguna
manera si sabemos que existe un posible déficit en reconocer ciertas emociones sobre
otras, como puede ser el caso de estas enfermedades; en un futuro préximo se pueden
disefiar por ejemplo, programas especializados en rehabilitaciobn emocional y, sobre
todo, si conocemos cudles son algunas de las posibles variables que pueden estar
influyendo en su déficit para mejorar esas funciones. Nosotros como profesionales en
el area de Psicologia tenemos mucho que aportar y que decir respecto a estas
enfermedades. Consideramos que los aportes que se pueden realizar en temaéticas de este
tipo son fundamentales para contribuir al conocimiento de innumerables enfermedades

raras.

Para hacernos una idea respecto a la Miastenia Gravis o la Esclerosis Multiple
mencionaremos algunos aspectos del cuadro clinico para situarnos respecto a estas
enfermedades que abordaremos en nuestro estudio. La Miastenia Gravis, es una
enfermedad considerada rara y autoinmune, con un curso cronico caracterizada por la
debilidad muscular y fatiga que se va incrementando con la actividad que se realiza. El
origen de esta enfermedad es aun incierto y se determina por el blogueo de los
receptores de acetilcolina de la placa neuromuscular. Se cree que en Espafia podrian
estar afectados alrededor de 5.500 personas con Miastenia Gravis (Amaya, Garnacho, &

Rincon, 2009; Phillips, 1994; Donald, Sanders, & Howard, 1991). La Miastenia Gravis
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tiende a evolucionar de manera diferente en relaciébn a cada subtipo, ademéas se
considera que los sintomas que afectan a las personas van aumentando paulatinamente.
¢Por qué la Miastenia evoluciona de manera diferente en cada subtipo? Porque
dependiendo de la localizacion de la afeccion, en muchos casos, condicionara su
evolucion. En la Miastenia Ocular | evoluciona bien principalmente por la remision de
los sintomas y, en el caso del tipo lla, su prondstico es bueno porque responde
adecuadamente a la medicacion; en cambio, el tipo Il tiende a evolucionar de forma
peor aunque tolera bien los medicamentos; las crisis reiteradas terminan por empeorar a
la persona. En el caso del tipo VI y V aparecen con mucha sintomatologia al inicio y

responden mal a la medicacién (Amaya et al., 2009).

Generalmente, los sintomas que con mayor frecuencia se pueden asociar a esta
enfermedad inicialmente son la caida de los parpados, también conocida como ptosis
palpebral y la vision doble, también llamada diplopia; esto se debe a que, la gran
mayoria de las manifestaciones sintomaticas, se vinculan a los ojos. Es habitual que las
afecciones que padecen estas personas se presenten de manera irregular y voluble. La
debilidad muscular que presentan las personas con Miastenia Gravis puede provocar
dificultades en la deglucion, generando que otras extremidades se involucren y
comiencen a perder fuerza; esta debilidad se manifiesta generalmente en un lado del

cuerpo; es decir, una parte del cuerpo esta mas afectada que la otra (Mufioz et al., 2004).

Por otra parte, la Esclerosis Multiple comparte con la Miastenia Gravis
similitud en alguna sintomatologia clinica. Se cree que la Esclerosis Multiple es una
enfermedad autoinmune debido a que las propias defensas del organismo atacan a la
mielina del Sistema Nervioso Central, que es la membrana que rodea y protege la fibra

nerviosa. Cuando la mielina ha sido dafiada (esclerosis), estas areas afectadas son
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conocidas como placas o lesiones. En ocasiones, el dafio alcanza a la fibra nerviosa; vy,
cuando cualquier parte de la cubierta de mielina o de la fibra nerviosa queda perjudicada
0 se destruye, la habilidad de los nervios de dirigir los impulsos nerviosos que entran y
salen del cerebro se distorsiona o se interrumpe produciendo variados sintomas de la

enfermedad (Staffen, 2002).

Se ha encontrado en algunas enfermedades neuromusculares un componente
autoinmune y relacion con la ausencia del reconocimiento de expresion emocional. Ante
esta situacion han surgido nuevas lineas de investigacion en relacion a las emociones
faciales en personas afectadas de Miastenia Gravis y Esclerosis Mdltiple. Si bien, en
ambas enfermedades se ha encontrado escasa informacion cientifica al respecto del
reconocimiento de emociones faciales y, légicamente, se ha explorado de manera
incipiente. Ademas, no se ha investigado respecto a las posibles variables que puedan
estar influyendo en el déficit de reconocimiento de expresiones faciales emocionales en
este tipo de personas afectadas. Es por ello, que en este trabajo se valoraran algunas
variables que pueden estar influyendo en el reconocimiento adecuado, como las
funciones cognitivas y la depresion. En el caso de la Esclerosis Multiple se han
encontrado alteraciones cognitivas cerca del 43% al 65% de los casos (Brassington &
Marsh, 1998). Sin embargo, no sabemos si estas alteraciones cognitivas pueden estar
influyendo en el reconocimiento de expresiones faciales emocionales. Ademas, se han
encontrado datos respecto a la Miastenia Gravis que podrian involucrar trastornos del
animo, comprendiendo la complejidad de esta enfermedad (Levin, 2006). También, se
ha constatado que las personas afectadas de Esclerosis Mdltiple presentan una

incidencia importante de alteraciones del estado de animo que podrian también
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condicionar tanto el funcionamiento cognitivo como el reconocimiento de expresiones

faciales emocionales (Minden & Schiffer, 1990).

Por todo lo anteriormente sefialado, nos planteamos como objetivo bésico de
este trabajo recopilar e integrar los diferentes niveles de analisis en que se estudia el
reconocimiento de emociones faciales, consiguiendo una integracién de estos niveles.
La relevancia de la investigacion del déficit de reconocimiento de expresiones
emocionales faciales, consiste en comprender mejor los posibles factores que pueden
estar influyendo en el proceso deficitario de éste. Es decir, La pregunta es: ¢a qué nivel
estarian los procesos que explican tal déficit en relacion a la Miastenia Gravis y la
Esclerosis Multiple? Si es un problema a nivel de depresion, a nivel atencional,
memoria, 0 si se debe a problemas a nivel interpretativo-conceptual. Para ello,
valoraremos el tiempo de reaccidn, la precision de la respuesta, la atencion, la memoria
y la depresion, como algunas posibles variables influyentes en el reconocimiento de las
expresiones faciales. Por tanto, el tipo de disefio que utilizaremos para desarrollar este
estudio sera ex post facto, de corte transversal con una Unica medicion en sujetos

escogidos al azar.

La escasa existencia de investigaciones desarrolladas en el area y sumado a ello
la baja prevalencia de la enfermedad; cabe recordar que, desde hace muy poco tiempo,
son de interés puablico y sanitario. Cada vez mas se divulgan en medios de
comunicacion, asi como los mismos afectados se organizan para que se visibilicen estas
enfermedades ante la sociedad y los centros sanitarios. Es por ello, que existe una gran
necesidad de ofrecer respuestas a las demandas de un colectivo de personas con
enfermedades poco exploradas en el ambito de la Psicologia; surge la necesidad de

estudiar si el déficit de reconocimiento de expresiones emocionales se debe a alguna de
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las causas vinculada al déficit cognitivo o presencia de depresion que pudiera estar
interfiriendo en la ejecucion de la tarea de reconocer adecuadamente una expresion
emocional. A través del presente estudio se propone una nueva forma de abordar y
observar el fenbmeno de la enfermedad rara, desde la perspectiva del campo de la
Psicologia. Entonces, emplearemos un programa que evalia el reconocimiento de
emociones faciales a través de un ordenador, se aplicaran pruebas que complementaran
el reconocimiento emocional y una serie de baterias neuropsicologicas que nos
permitiran evaluar aspectos, tales como: la memoria, atencion, funciones ejecutivas y

depresion.

El presente trabajo se estructura de la siguiente forma: en la parte | se describen
seis capitulos como marco tedrico, donde abordaremos en el primer capitulo aspectos
clinicos de la Miastenia Gravis como el inicio de la enfermedad, epidemiologia,
etiologia, cuadro clinico, sintomatologia, estudios relacionados entre el timo y la
Miastenia, subtipos clinicos , fisiopatologia, pronéstico, tratamientos médicos y/o
psicoldgicos. Por otro lado, en el segundo capitulo abordamos la contextualizacion
tedérica de la Esclerosis Mudltiple, epidemiologia, causas de la enfermedad,
manifestacion clinica, criterios diagnosticos, aspectos fisioldgicos, curso, formas
clinicas, pronostico de la enfermedad y tratamientos. En el tercer capitulo
desarrollaremos los aspectos teoricos relacionados a las emociones. Incluiremos los
paradigmas clasicos, planteamientos modernos y contemporaneos, procesamiento
emocional, emociones primarias y secundarias, la implicancia del sistema nervioso, el
reconocimiento de emociones faciales, déficit de reconocimiento de emociones en
enfermedades y patologias. También, las evidencias que existen en cuanto el

reconocimiento emocional en Miastenia y Esclerosis Multiple. En el cuarto capitulo
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indagaremos aspectos teoricos de la atencion, paradigmas de la atencion, modelo de
James, atencion selectiva y atenuada, modelos descritos para la atencion, atencién
selectiva, dividida y sostenida. Estudios atencionales relacionadas con Miastenia Gravis
y Esclerosis multiple. En el capitulo cinco, estudiamos la memoria a corto plazo,
memoria sensorial, de trabajo y a largo plazo. Procesos de recuperacion de memoria,
teoria de recuperacion de informacién de memoria a largo plazo, paradigmas del estudio
de la memoria, hallazgos de la disfuncion cognitiva en Miastenia Gravis y Esclerosis
Mdltiple. En el capitulo seis, se incluye la aproximacion historica de la depresion,
perspectiva de enfermedad, prevalencia, etiopatogenia, factores genéticos, bioldgicos,
bioguimicos, factores neurofisiolgicos y anatémicos, precipitantes de la depresion,
tipos de depresion monopolar, depresién en enfermedades crénicas y estudios que
vinculan a la depresion con Miastenia Gravis y Esclerosis Multiple. Seguido de la parte
Il, el estudio empirico de la investigacion. Donde plasmaremos en este apartado la
justificacion del estudio, objetivos, pregunta de investigacion e hipétesis, y finalmente,

metodologia del estudio, resultados, discusion y conclusion del mismo.
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Aspectos referentes al cuadro clinico de Miastenia Gravis

1. ASPECTOS REFERENTES AL CUADRO CLINICO DE MIASTENIA

GRAVIS

Existen un namero elevado de enfermedades raras que aquejan a las personas
en todo el mundo. Estas afectaciones clinicas son diversas y afectan cada vez mas a la
poblacién. Las enfermedades raras son una problematica de interés social y sanitario. A
pesar de tener una prevalencia considerada baja y con un abanico excesivamente amplio
en cuanto a las multiples enfermedades con diferentes afectaciones, hoy en dia son cada
vez mayores los esfuerzos por buscar explicaciones a estas patologias que afectan a una
poblacion minoritaria y no por eso son menos importantes. La mayoria de los casos son
enfermedades que cursan de forma crénica, graves y pueden aparecer en cualquier

momento del ciclo vital.

Abordaremos en el presente capitulo una de las enfermedades consideradas
raras como es el caso de la Miastenia Gravis. Para el estudio de esta enfermedad
consideraremos varios aspectos, como el contexto histérico de la enfermedad, datos
epidemioldgicos, etiologia, cuadro clinico, criterios diagndésticos, sintomatologia,

pronostico y tratamiento.

1.1.Los inicios de la enfermedad, el camino hacia el cuadro de Miastenia

A continuacion mencionaremos algunos aspectos histéricos respecto a la
Miastenia permitiéndonos que nos situemos en el contexto donde surgen los primeros
avances de la enfermedad y como ésta va conformandose en lo que actualmente

conocemos por Miastenia Gravis.
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Los primeros registros de la enfermedad se realizaron a través del médico
Thomas Willis en el afio 1672, quien denomind a la enfermedad como Paralisis
Espurea. En 1893 se hacia verdadero hincapié respecto a la sintomatologia de la
Miastenia, ¢qué es lo que planteaba Thomas Willis? Sefialaba la importancia de no
vincular a esta enfermedad con la histeria, ya que tenian una distincion clinica clara. El
médico describié claramente los sintomas polimorfos que cambiaron durante el
transcurso del tiempo, también menciono los grupos musculares afectados y la ausencia
de atrofia o espasmos. En el afio 1895, Jilly asigna un nuevo nombre para esta
enfermedad denominado Miastenia Gravis Pseudoparalitica, ¢por qué se le asigna este
nombre? El nombre se debid principalmente a que se descubrié la fatiga en respuesta a
una actividad repetitiva. Tras la reunion de la Sociedad Berlinesa de Psiquiatria y
Neurologia se acufié el nombre del que conocemos en la actualidad Miastenia Gravis
(Martin, 2010). En el afio 1936, Alfred Blalock realizé una cirugia que consistia en
quitar un tumor timico en una persona diagnosticada de Miastenia Gravis. ¢Qué fue lo
que observd? Se dio cuenta que tras la intervencion el paciente comenz6 a experimentar
una mejoria significativa y sostenida durante muchos afios en relacion a la remision de
los sintomas, y ello les permitié disminuir considerablemente la medicacion. Entonces
¢a qué conclusion llegd Blalock? Concluyé que las investigaciones deberian centrarse
en la exploracion de la region del timo, consideraba que debia ser indicada a todos los
pacientes con Miastenia Gravis severa. Fundamentalmente, por la gran reduccion de la
sintomatologia, mejorando la calidad de vida de los afectados (Martin, 2010). Pese al
paso de los afios y el avance de las técnicas medicas, hoy en dia, sigue siendo una
alternativa de tratamiento la timectomia para las personas afectas de Miastenia

asociadas a la timoma.
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1.2. La epidemiologia de la enfermedad: en busca de la aparicion de la Miastenia

Existen pocos estudios relacionados con la epidemiologia general a nivel
mundial de la Miastenia Gravis. Sin embargo, se pueden encontrar algunas
investigaciones que se han realizado en algunos paises que nos permitiran situarnos al
respecto de la epidemiologia de esta enfermedad. Mencionaremos algunos datos
europeos, entre otros espafioles e italianos, y alguna informacion de Ameérica.
Particularmente, abordaremos paises determinados porque son escasos los estudios que

se han encontrado respecto a la epidemiologia de la enfermedad.

La Miastenia Gravis es considerada una enfermedad rara de caracteristica
autoinmune que afecta la unién neuromuscular. La prevalencia de esta enfermedad es de
12.5 casos por 100.000 habitantes; no se ha encontrado diferencias relacionadas a los
diferentes grupos raciales. En paises como Estados Unidos la prevalencia de la
Miastenia Gravis es de 20 casos por cada 100.000 habitantes y su incidencia es de 1.7 a
10.4 (Phillips, 1994). Por otro lado, un estudio epidemiolégico en Italia de Montomoli
et al. (2012) observaron que las tasas de prevalencia de Miastenia Gravis eran de 24 por
cada 100.000 habitantes, y lo que se establecié es que la zona donde se realiz6 el estudio
en ltalia es considerada una zona de alto riesgo de manifestacién de Miastenia. En otro
estudio de Pallaver et al. (2011) se investigd respecto a la prevalencia de la Miastenia
Gravis de inicio tardio y encontraron que estaba cambiando su incidencia. Realizaron el
estudio en la provincia de Trentino que tiene 524.826 habitantes y compararon los
resultados obtenidos con un estudio anterior 20 afios atrds. Determinaron que la
prevalencia y la incidencia habian aumentado en comparacion con los datos obtenidos

hace 20 afos. Estos investigadores encontraron que la prevalencia aument6 un 82.9 a

15



Aspectos referentes al cuadro clinico de Miastenia Gravis

129.6 por millén de habitantes, mientras que la media de incidencia anual aumenté de
7.4 a 14.8 por millén de habitantes por afio. Otro pais que ha llevado a cabo un estudio
epidemioldgico es Australia, encontrando algunos datos diferentes en comparacion a los
estudios epidemioldgicos realizados en otros paises. Gattellari, Goumas y Worthington
(2012) observaron que el género masculino tenia una mayor incidencia en afectados de
Miastenia. Ademas, encontraron la existencia de una preponderancia de los varones en
el periodo neonatal. Por el contrario, las mujeres tendrian una mayor probabilidad de ser
afectadas por Miastenia en edades comprendidas entre los 15 y 65 afios. También,
observaron un aumento significativo del diagndstico de Miastenia en edades avanzadas.
Gattellari et al. (2012) lo asocian al aumento de la longevidad. En cambio, otros autores
atribuyen este aumento al consumo de bloqueadores de los canales de calcio (Mayer &
Levy, 2010). La incidencia de Miastenia estimada en Australia es de 24.9 por millén de
habitantes. En otras ciudades se ha detectado que la prevalencia de la enfermedad en
Londres de 30 por millén de habitantes (MacDonald, Cockerell, Sander, & Shorvon,
2000) y en Barcelona es el 21.3 por millén de habitantes (Aragoneés et al., 2003). En el
estudio de Gattellari et al. (2012) la media de edad de aparicion de Miastenia fue a partir

de los 59 afios en el caso de los hombres y de los 57 en las mujeres.

Por otra parte, en paises como Espafia se han encontrado hasta 21 casos por
millon de habitantes. En la actualidad, en Espafia afecta la Miastenia Gravis
aproximadamente a mas de 5.000 personas. Se ha comprobado que la enfermedad se
presenta mas en mujeres que en hombres en una relacion aproximada de 2:1- 3:1, esta
diferencia se asocia principalmente a la manifestacion de la enfermedad en mujeres
jovenes; a medida que las mujeres se van haciendo mayores, se equipard mayormente la

aparicion de la enfermedad en relacion a los hombres y la distribucion tiende a ser méas
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equilibrada. Se cree que el pico de la enfermedad en el caso de las mujeres se encuentra
aproximadamente a partir de los 28 afios de edad y, en el caso de los hombres, el pico se
encontraria a partir de los 50 afios (Garcia, Villalobos, & Rodriguez, 2011; Phillips,

1994).

1.3.La etiologia: ¢Existe causa alguna?

La etiologia de la Miastenia Gravis es muy similar a otras enfermedades
autoinmunes, donde el origen continta siendo desconocido e incierto. Sin embargo, se
plantean posibles teorias que explicarian o tratarian de dar luz al fendbmeno de la
Miastenia Gravis. Como hemos mencionado anteriormente, la Miastenia Gravis es una
enfermedad autoinmune ¢pero qué es lo que ocurre con el sistema inmunoldgico? Lo
que puede ocurrir en esta enfermedad es que el sistema inmunoldgico, que esta
encargado de la defensa natural del cuerpo y que se defiende tanto de virus como
bacterias por medio de una reaccion bien definida y establecida, en el caso de la
Miastenia el cuerpo, ataca y destruye los organismos extrafios o infecciosos que lo
invaden. Generalmente, se conoce como antigeno a los cuerpos extrafios. Lo que sucede
en la Miastenia Gravis es que el cuerpo comienza a atacar a elementos propios como si
fuesen ajenos. Y como consecuencia de ello, en la Miastenia se producen anticuerpos
contra los receptores nicotinicos de acetilcolina de la membrana postsinaptica de la
union neuromuscular (Martin, 2010; Cavalcante et al., 2013; Berrih-Aknin & Le Panse,
2014). ¢Queé provoca atacar los receptores nicotinicos de acetilcolina? Esto tiene como
resultado una disminucion en la cantidad de receptores, generando dificultades para
mantener la contraccion muscular. ¢Cuantos anticuerpos se conocen que ataquen a los

receptores nicotinicos de acetilcolina? Se conocen tres tipos de anticuerpos contra los
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receptores nicotinicos de acetilcolina que terminan por disminuir la cantidad de
receptores. Uno de ellos es el blogueador del receptor, que destruye el receptor via
activacion del complemento y acelera la endocitosis del receptor. Aln no se sabe con
certeza el agente que ocasiona que este proceso se realice. Sin embargo, ¢qué es lo que
se sabe? Sabemos que hay informacién relevante para determinar que el timo juega un
papel verdaderamente importante en su relacion con la enfermedad (Amaya et al.,

2009).

Se cree que el timo es el posible lugar donde comienza la respuesta
autoinmune, pues existe una elevada cantidad de personas con Miastenia Gravis que
manifiestan anormalidades timicas. ;Qué es lo que se hace con la anomalia detectada en
el timo actualmente? Pues bien, se realiza una intervencidon conocida como timectomia,
ésta produce mejoras de la enfermedad en bastantes casos. En la fase postquirdrgica,
pasado el afio de la operacién, se produce una disminucion significativa de la necesidad
de consumir medicacion y, en muchos casos, se produce la remisién de los sintomas.
Ademas, las células T y B que se encuentran presentes en el timo son bastante mas
reactivas frente al receptor de acetilcolina (AchR) que las mismas células T y B de la
sangre. Aparte de los linfocitos, el timo de las personas con y sin Miastenia contiene
células mioides, éstas llevan receptores de acetilcolina. Algunos vinculan a las células
mioides con el posible origen del receptor de acetilcolina de los receptores que se han
encontrado con extractos timicos. Los receptores que se encuentran pegados a las
celulas mioides pueden ser exclusivamente vulnerables a un ataque inmune. Se vincula
las alteraciones de las células mioides o los linfocitos con el hecho de dar paso a una

respuesta autoinmune (Lopez, 2001).
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1.4.;Como se presenta el cuadro clinico?

Abordaremos algunos aspectos de la manifestacion de la Miastenia Gravis y su
cuadro clinico. A fin de permitir comprender cuéles son las afectaciones que padecen
las personas con esta patologia. La Miastenia Gravis es la afeccion mas comun de la
transmision neuromuscular. ;Y de qué se quejan las personas con Miastenia? Estas
manifiestan con frecuencia debilidad con fatiga de los mdsculos, especificamente de las
extremidades, la cara, los parpados y los ojos, los musculos de la deglucién y de la
respiracion (Robert, Cohen, Zawacki, Gilchrist, & Aloia, 2001). La Miastenia Gravis es
una enfermedad autoinmune en la que existen alteraciones producidas por anticuerpos
en la membrana postsinaptica de la unién neuromuscular con destruccion de receptores
para acetilcolina. Aunque las manifestaciones clinicas de esta enfermedad son
polimorfas, existe una variada presentacion de la sintomatologia de la Miastenia. Al
presentar un amplio espectro de signos y sintomas se hace necesario una completa
exploracion para facilitar el diagnéstico de manera temprana (Robert et al., 2001;

Cardinali, 2007).

¢Qué es lo que se comienza a alterar? Lo primero de todo en esta enfermedad
son los receptores neuromusculares de acetilcolina. Diversos estudios con la toxina
bungarotoxina indican que se encuentra disminuida en las personas con Miastenia
Gravis (Téllez, Remes, Garcia, Estafiol, & Gardufio, 2001). La manera en que los
anticuerpos afectan al receptor nicotinico es variada, afectando a diferentes grupos
musculares. En un 90% de los enfermos con sintomas se detecta algin tipo de
anticuerpo antireceptor nicotinico. La forma mas frecuente del anticuerpo se une al

receptor que bloquea los receptores de acetilcolina, ya la bungarotoxina se unen en
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lugares diferentes sobre la misma subunidad del receptor. En una poblacion menor de
personas afectadas por Miastenia se han detectado receptores que bloquean la unién de
acetilcolina al receptor. Este hecho estéa asociado con una forma grave de la enfermedad

(Téllez et al., 2001; Robert et al., 2001; Cardinali, 2007).

Los anticuerpos anormales aceleran la degradacion de receptores nicotinicos de
los receptores restantes sobre la membrana al bloquear sus sitios activos y promover una
alteracion de la membrana postsinaptica. Como resultado de este fendmeno se amplia la
brecha sinaptica y la estructura plegada de la membrana postsinaptica se hace
anormalmente lisa, con pérdida de receptores nicotinicos (Robert et al., 2001). La
Miastenia se presenta con mayor frecuencia en mujeres jovenes y en hombres de edad
avanzada, con maximos en la segunda y la tercera década. Por otro lado, se entiende por
Miastenia neonatal al trastorno transitorio que se produce como resultado de la
transferencia de anticuerpos de una madre miasténica a un recién nacido (Cardinali,

2007).

La debilidad muscular y la fatigabilidad son los elementos clinicos
fundamentales de esta enfermedad. No hay musculo que con el paso del tiempo no se
debilité y comience a perder la tonicidad muscular. Es frecuente que los masculos mas
afectados sean los mdasculos oculares, quienes son responsables de realizar los
movimientos sacadicos, y en algunos casos, aparecen diplopia (vision doble) y ptosis
(caida palpebral). Existe un 50% de los casos de las personas que sufren de Miastenia
Gravis tienen los primeros signos mencionados anteriormente y un 90% de los signos y
sintomas en la enfermedad declarada (Téllez et al., 2001; Robert et al., 2001; Cardinali,

2007). La musculatura respiratoria y deglutoria se afecta produciendo problemas en las
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personas con Miastenia de manera variable. Los brazos y piernas, ademas de los
musculos proximales son los que padecen mayores alteraciones, presentan alteraciones
para subir escaleras, para desplazarse, mover brazos u otras extremidades. Otras
alteraciones que produce la enfermedad aquellas de los masculos inervados por nervios
bulbares, produciendo dificultades para tragar, incluso la regurgitacion nasal de
alimentos o liquidos y presentan una voz nasal caracteristica. Como resultado de la
afeccion de los musculos respiratorios se producen limitaciones de los volimenes de

aire inspirando o espirado (Téllez et al., 2001; Robert et al., 2001; Cardinali, 2007).

Con tratamiento adecuado, las personas que padecen de Miastenia Gravis se
pueden mantener controlada la enfermedad. Habitualmente, los tratamientos mas
utilizados en esta enfermedad son los inhibidores de la acetilcolinesterasa; ésta
administrados de manera apropiada, pueden producir una mejoria del tono muscular

(Cardinali, 2007).

1.5. La manifestacion de la enfermedad: sintomatologia de la Miastenia Gravis

Un estudio realizado por Amaya et al. (2009) menciona la manera en que se
manifiesta la Miastenia Gravis en la atencion clinica diaria de los centros sanitarios.
Sefialando que puede manifestarse desde episodios leves, con alteraciones oculares
mayormente, seguido de alteraciones mas graves con debilidad generalizada e
insuficiencia respiratoria. La insuficiencia respiratoria es la principal causa de ingreso
en la unidad de cuidados intensivos (UCI). EI comienzo de los sintomas de las personas
afectadas de Miastenia Gravis se vincula a los sintomas de enfermedades sistémicas,

con infecciones reiteradas, fiebre, agotamiento fisico o emocional. La debilidad de estos
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pacientes presenta mayor mejoria con el frio y muestran empeoramiento en la funcion
muscular con ciertos medicamentos, tales como: antimicrobianos, como
aminoglucosidos y eritromicina, sales de litio y de magnesio, quinina, procainamida,
bloqueadores beta, penicilamina y, probablemente, otros farmacos como las quinolonas
(ciprofloxacino). Un 15 a 20% de los casos de Miastenia Gravis padecen crisis
miasténica, lo que favorece la aparicion de la crisis es la presencia de infecciones

respiratorias tanto bacterianas o virales (Amaya et al., 2009).

¢Cual es la sintomatologia ocular mas comin? Los sintomas oculares mas
frecuentes son la debilidad del parpado, ésta se suele manifestar con ptosis palpebral o
caida del parpado superior que puede darse tanto en un ojo como en los dos. También,
suele manifestarse diplopia o vision doble que se manifiesta de manera paulatina y
generalmente este fendmeno se encuentra vinculada al esfuerzo que hacen las personas
con Miastenia para mantener la mirada fija en un punto. Por otro lado, ¢cuéles son los
sintomas faciales mas comunes? Los sintomas faciales mas habituales que manifiestan
las personas con Miastenia son una sonrisa caracteristica, incapacidad de mover los
labios con naturalidad. En el caso de los sintomas orofaringeos, estas personas tienen
complicaciones para comer y, en casos mas severos, la claudicacion mandibular. La
disfagia provoca que las personas presenten dificultades para tragar, también esta
presente la regurgitacion nasal que facilita la manifestacion de ataques de tos, pudiendo
llegar a crisis miasténicas. Las dificultades que presentan los musculos de los labios,
lenguas y otras estructuras peribucales, generan disartria. Como resultado de lo anterior
mencionado, genera una voz nasal, el tono de la voz es mucho més débil que lo habitual
y tienen problemas para la pronunciacion adecuada de algunas consonantes. Presentan

dificultades cervicales, principalmente poder levantar la cabeza y mantenerla en esa
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posicién; asi mismo tienen problemas para llevar a cabo actividades cotidianas, tales
como, cepillarse el pelo, lavarse los dientes, e incluso de levantarse de una silla. Los
musculos de las extremidades tienden a afectarse mayormente. También existen
problemas respiratorios, siendo la disnea la mas caracteristica (Martin, 2010; Garcia et

al., 2011; Amaya et al., 2009).

1.6. Una relacidon misteriosa entre el timo y la Miastenia

Describiremos la relacion existente entre la glandula del timo y la Miastenia
Gravis. Ademas, explicaremos de forma sencilla un proceso que es altamente complejo

y que, en la actualidad, se vincula estrechamente con la enfermedad.

La glandula del timo se encuentra alojada en la parte superior del pecho entre
la trdquea y los pulmones, el rol que juega en el organismo es altamente relevante,
porque se encarga del desarrollo del sistema inmunoldgico en el principio del ciclo vital.
Ademas, es el 6rgano linfoide primario para el desarrollo de los linfocitos T, también,
controla la funcién inmunoldgica, sintetiza hormonas, funciona como un antagonista de
la funcion durate el desarrollo embrionario (Benatar, 2006). Si pensamos cOmo se
desarrolla en un cuerpo u organismo sano o sin enfermedad autoinmune, sabemos que
hasta la pubertad el crecimiento es gradual y progresivo, posteriormente, el tamafio que
adquiere el timo comienza a reducirse y con el transcurso de la edad es normal que el
crecimiento se detenga y se transforme en un tejido graso (Donald et al., 1991; Shelton,

2002).

¢Pero, entonces, que es lo que ocurre en el caso de la Miastenia? Pues bien, la

glandula del timo que tienen los afectados suelen ser un timo que no es normal,
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manifiesta un crecimiento anomalo, éste deberia reducir su tamafio con el paso de la
edad. Sin embargo, ocurre lo contrario experimentando un crecimiento anormal que se
conoce como hiperplasia. Es importante mencionar que este crecimiento anémalo no se
presenta en todos los casos de afectados con Miastenia, se ha observado que
aproximadamente un 70% de los casos de Miastenia Gravis sufren de alteraciones
timidas. Por otra parte, es relevante sefialar que los casos de Miastenia que desarrollan
alteraciones timicas tienen mayor posibilidad de padecer un tumor bien definido y eso
se conoce como timona afectando aproximadamente el 15%. Las personas con
Miastenia generalmente, desarrollan tumores benignos, pero también, pueden
transformarse en malignos. Es por eso, que el especialista sugiere la extirpacion del
timo, esta cirugia es conocida como timectomia. ;Qué beneficios puede ofrecer la
extirpacion del timo? Lo que sabemos es que muchos de los afectados con Miastenia
que tienen anomalias del timo una vez que son sometidos a cirugia en un periodo de 10
afios puede desarrollar una remision parcial o total de la sintomatologia beneficiando
directamente al afectado (Tapias, Tapias, & Tapias, 2009; Martin, 2010; Martin &

Monjas, 2013).

Hoy en dia, la timectomia es considerada como una parte importante en el
tratamiento de las personas con Miastenia y afectacion timica. Tanto es asi, que se ha
observado que si se procede en los primeros estadios de la enfermedad puede llegar a
ser mucho maés eficaz. Los beneficios que conlleva tras la operacion puede suponer la
remision de la sintomatologia permitiendo una estabilidad de la enfermedad, como el no
consumo de medicacion. Es relevante, dejar claro que pese a los beneficios que nos deja
la timectomia se desconoce la verdadera relacion entre la glandula del timo y la

Miastenia; el escaso conocimiento que tenemos es que en el timo podria ser donde
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aparece la primera reaccion autoinmune que ataca al organismo del afectado (Pifa,
Pérez, Reyes, & Gil, 2004). Sin embargo, no tenemos certeza sobre su relacion y nos
gueda como una tarea pendiente comprender mejor, porque quizas puede ser el lugar

donde nacen las preguntas y donde terminan las respuestas.

1.7.¢Qué tipos de Miastenia Gravis se identifican en la actualidad?

Describiremos los diferentes tipos de Miastenia que existen en la actualidad y
las posibles aproximaciones diagnosticas que las personas afectadas por la enfermedad
pueden presentar. Cabe mencionar que la clasificacion gque mencionaremos de la
Miastenia Gravis es la que ofrece Osserman (Orestes, Infante, Casares, & Varela, 2009).
Se han realizado clasificaciones; sin embargo, se utilizan mucho menos
fundamentalmente porque se consideran que se ajustan menos a las manifestaciones

clinicas de la enfermedad.

Existen algunas propuestas de la clasificacion de la Miastenia Gravis, de
acuerdo a la manifestacion clinica, perfil inmunolégico, edad de comienzo de la
enfermedad y la presencia o ausencia de afeccion timica. Ahora bien, ¢(Qué tipo de
Miastenias existen? Existen dos grandes grupos que se subdividen en subtipos. El
primer grupo es la Miastenia infantil; este grupo se subdivide, a su vez, en Miastenia
neonatal, Miastenia congénita y Miastenia juvenil. En el segundo grupo se encuentra la
Miastenia en adulto y se subdivide en grado | Miastenia ocular, en grado Il a Miastenia
generalizada ligera, grado I1b Miastenia generalizada bulbar, grado 11l Miastenia Aguda

Respiratoria y grado 1V Miastenia Gravis Tardia (Martin, 2010).
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Dentro del grupo de Miastenia infantil hay tres subapartados de la clasificacion
infantil. El primero de ellos es la Miastenia neonatal; se trata de un tipo de Miastenia
que se manifiesta entre un 12% y 15 % de los hijos de madres con Miastenia Gravis, y
no siempre padecen la enfermedad; sin embargo, presentan los sintomas de Miastenia
Gravis, desde el nacimiento y con una duracién comprendida entre 6 y 12 semanas. Los
niflos recién nacidos manifiestan la sintomatologia hipotonica, con problemas
respiratorios, dificultades para la succion al amamantar, ptosis, debilidad en el Ilanto,
dificultades en la deglucion (Martin, 2010; Lépez, 2001). En la actualidad, se sabe que
los sintomas sefialados anteriormente son secundarios a la transmision por via
placentaria de anticuerpos de la madre al hijo. Los nifios que no reciben tratamiento
mueren en algunas horas o mejoran progresivamente. Generalmente, el tratamiento se
basa en bajas dosis de anticolinesterasicos hasta que la sintomatologia que manifiesta el

nifio desaparece (Lopez, 2001).

La Miastenia Congénita tiene manifestaciones parecidas a la Miastenia
neonatal transitoria, aunque en algunos casos leves puede ocurrir que se prolongue por
varios meses antes de que se diagnostique. En este caso no se encuentran anticuerpos en
la madre y tampoco se encuentran registros en la familia de antecedentes de Miastenia
(Martin, 2010; Lépez, 2001).Los nifios que tienen diagndstico de Miastenia Gravis
Juvenil tienden a manifestar de manera indefinida esta enfermedad; incluso, esta
enfermedad se desarrolla durante la pubertad. Se ha descrito que su prevalencia se

presenta alrededor de seis veces mas en nifias que en nifios (Martin, 2010; Lopez, 2001).

Segun Lopez (2001) la Miastenia en Adultos es alrededor del 90% de los casos.

Se ha encontrado que en la forma juvenil y adultos menores de cuarenta afios se
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manifiesta mayormente en mujeres, y se ha establecido una relacion de 3:1 de los casos.
En este tipo de personas enfermas existe una baja presencia de timomas, por lo que se
vincula a un mejor pronostico en comparacion a las personas mayores de cincuenta
afios; en este grupo se establece en una relacion de 1:1 entre mujeres y hombres.
Ademas, se estima que tienen una mayor incidencia en timomas, considerando un peor
prondstico. Aproximadamente entre el 10 y 15% de las personas con Miastenia Gravis
tienen timoma. Esta condicion puede ocurrir a cualquier edad, con un pico de
presentacion a los 50 afios de edad. En este tipo de Miastenia suele ser méas severo que
las personas que presentan Miastenia sin timoma, ademas es frecuente que presenten
debilidad progresiva orofaringea y generalizada. El pronostico que tiene a largo plazo es

similar al de inicio tardio sin timoma (Garcia, 2011).

La Miastenia en adultos se puede presentar de cinco formas diferentes de

enfermedad, las cuales seran descritas a continuacion:

La Grado | Miastenia Ocular es una debilidad miasténica que permanece
limitada a los musculos oculares, y representa un 17% de los casos de Miastenia Gravis
en poblaciéon caucésica y 58% en la poblacién asiatica. Si la debilidad permanece
limitada a los musculos oculares después de dos afios hay un 90% de probabilidad que
la enfermedad no se generalice. Mas de la mitad de las personas con Miastenia Gravis
ocular tienen anticuerpos antiacetilcolina (Garcia et al., 2011). La afeccion puede
presentarse, tanto a nivel unilateral como bilateral, con ptosis palpebral o diplopia. Este
subtipo se manifiesta en brotes en un 20% de los casos presentando una remision

completa. Las personas que tienen este tipo de Miastenia se acaban agravando mucho
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mas y en un plazo de tres afios se generaliza. Es decir, que podria ser contemplada en

otros subgrupos de clasificacion de esta enfermedad (Lopez, 2001).

El Grado IIA Miastenia Generalizada Ligera puede dividirse en inicio
temprano y tardio. Cuando nos referimos a un inicio temprano, el comienzo de la
enfermedad se sitUa alrededor de los 40 afios; este tipo es méas frecuente en mujeres con
anticuerpos anticetilcolina e hiperplasia del timo (Garcia et al., 2011). La Miastenia de
inicio tardio se manifiesta a partir de los cuarenta afios en adelante; generalmente es mas
frecuente en hombres que en mujeres. Es habitual que presente una histologia timica
normal 0 que se encuentre atrofiada esta glandula. Este subtipo de Miastenia puede
presentarse clinicamente con debilidad ocular o generalizada, pero a menudo se presenta

con mayor severidad (Cardinali, 2007).

Este tipo de Miastenia se encuentra caracterizada por el padecimiento de la
musculatura del tronco y de las extremidades, sin problemas oculares y sin involucrar
los musculos respiratorios. La manifestacion clinica es cambiante, habitualmente cursa
con brotes, remisiones temporales y con baja presencia de crisis miasténicas. Se asocia
este tipo de Miastenia a un buen pronéstico, particularmente, responde bien a la

medicacion y a la timectomia (Martin, 2010; L6pez, 2001).

El Grado IIB Miastenia Generalizada Bulbar manifiesta gradual vy
progresivamente los sintomas, lo que involucra principalmente musculatura esquelética
y bulbar, como los masculos de la cara, labios, lengua, paladar y faringe. En este caso
no fueron afectados los musculos que se involucran en la respiracion. Las personas con

este tipo de Miastenia refieren disartria, voz nasal, disfagia y problemas para masticar
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con regurgitacion nasal de la comida. Las crisis miasténicas son mas habituales y con
peor pronostico. Tienen una buena respuesta a los medicamentos y a la timectomia. Se
asocia a este tipo de Miastenia la aparicion habitual de broncoaspiracion secundaria

(Garciaetal., 2011; Lopez, 2001).

El Grado 111 Miastenia Aguda Respiratoria habitualmente comienza de manera
mas rapida con un tiempo de aparicidn de uno a tres meses. Las manifestaciones que se
asocian a este tipo de Miastenia son bulbares y esqueléticas; se implican de forma muy
rapida los masculos respiratorios y se considera un tipo de presentacion grave. Las
personas con Miastenia aguda respiratoria se les ingresa en la unidad de cuidados
intensivos, a raiz de la baja respuesta a los medicamentos que se les administran; sin

embargo, tienen una buena respuesta a la cirugia (timectomia) (L6pez, 2001).

El Grado Il Miastenia Gravis Tardia se conforma a través de las personas que
en un comienzo tenian Miastenia | y 1l y que de manera crénica y oculta, cursa durante
muchos periodos de tiempo y en los casos en que se manifiesta de forma tardia la
sintomatologia es bulbar y respiratoria. Este tipo de Miastenia tiene un pronéstico malo;
se asocia con habitualidad a infecciones respiratorias y a una baja respuesta a los
tratamientos que se le suministran. Un porcentaje importante de las personas con
Miastenia Gravis necesitan un tratamiento inmunosupresor durante una parte importante

de su vida (Lopez, 2001).
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1.8.¢,Qué conocemos de la fisiopatologia de la Miastenia Gravis?

El estudio de la fisiopatologia en relaciéon a la Miastenia que abordaremos en
este apartado esta relacionado con el proceso patoldgico de la enfermedad, que abarca

algunos aspectos fisicos y quimicos.

¢Qué es lo que se sabe al respecto del proceso autoinmune? Verdaderamente
se desconoce el origen preciso de la respuesta autoinmune en la Miastenia Gravis, pero
las anormalidades en el timo (hiperplasia y neoplasia) juegan un papel importante en los
pacientes con anticuerpos anti-receptores de acetilcolina, ademas de cierta
predisposicion genética (Thomann & Pandya, 1995). La Miastenia Gravis es una
enfermedad que afecta a la unién neuromuscular dando lugar a alteraciones de la
transmision sinaptica. Una union neuromuscular se compone de un terminal
presindptico y uno postsinaptico; la terminacion nerviosa motora se encuentra llena de
vesiculas sinapticas, y cada una de las cuales contiene aproximadamente 10.000
moléculas de acetilcolina en vesiculas que tienen una membrana cargada en el exterior.
¢Quiénes controlan la liberacion de la acetilcolina? Pues bien, la liberacién de
acetilcolina esta controlada por los canales cerrados de calcio y la membrana
postsinaptica de la fibra muscular contiene numerosas toxinas de acetilcolina. La
Ilamada neurotransmisién comienza cuando las vesiculas de acetilcolina, en respuesta a
un potencial de accion del nervio, comienzan a liberar acetilcolina. Una vez liberada la
acetilcolina, aumenta transitoriamente la permeabilidad de la membrana postsinaptica
de sodio y los iones de potasio que resulta en la despolarizacién eléctrica (Kawaguachi

et al., 2004).
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¢ Qué es lo que se ha observado en la Miastenia Gravis? Se ha comprobado que
los anticuerpos para los receptores de acetilcolina en la region postsinaptica comienzan
a disminuir la tasa de degradacion de los receptores, esto hace que comience a disminuir
la tasa de sintesis de los receptores. ¢;Qué es lo que provoca? Genera como resultado de
la degradacion la insuficiencia de la transmisién neuromuscular, mientras que el
bloqueo del receptor disminuye y provoca la interaccion de acetilcolina. (Thomann &
Pandya, 1995). Los anticuerpos de los receptores acetilcolinicos se encuentran presentes
en alrededor del 88% de las personas que tienen Miastenia Gravis, ademas, se considera
una enfermedad autoimunitaria, debido a la presencia de anticuerpos en estos pacientes

(Thomann & Pandya, 1995).

1.9.;Cuél es el prondstico de la enfermedad?

El prondstico de la Miastenia Gravis puede variar de acuerdo a los diferentes
subtipos que tenga cada persona. Es decir, dependiendo del grado de Miastenia sera
mejor o peor el pronéstico; el grado que padece una persona condicionara las
estructuras del cuerpo que se veran afectadas. Segin Martin (2010), la Miastenia
Ocular Grado | posee un buen prondstico; se cree que el 20% de las personas tienen una
remision de la enfermedad. Un porcentaje importe de los casos termina evolucionando a
el tipo de Miastenia Gravis Generalizada. Por otra parte, el subtipo Ila, se considera que
posee un buen pronostico; las personas afectadas por este tipo de Miastenia poseen una
buena respuesta a los medicamentos que se les suministran; ademas, la intervencion
médica como la timectomia tiende a ser favorable para las remisiones. El caso de la
Miastenia Gravis Il tiene un peor pronostico, a pesar de tener una respuesta favorable a

los medicamentos y a la cirugia, se ha observado que tienen una tendencia a presentar
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crisis miasténicas lo que provocaria las dificultades del cuadro clinico. La Miastenia
grado Il y IV se consideran que ambas tienen un mal prondstico, se cree que la primera
tiene un mal pronostico, principalmente, porque se inicia de manera grave y con mucha
sintomatologia, ademas, tienen mas posibilidades de desarrollar afecciones respiratorias.
En cambio, el mal prondstico de la IV se debe a la baja respuesta a los medicamentos y
la intervencion quirurgica; en este caso, habitualmente las personas con este tipo de

Miastenia presentan un tratamiento cronico (Martin, 2010).

Aunque, hoy en dia, los avances de la ciencia y de los tratamientos que se les
ofrecen a las personas con Miastenia son mucho mejores, existe una mortalidad de un
3% a 8 % de los casos. Se sabe que, en la actualidad, no existe la cura para esta
enfermedad, y los tratamientos que se ofrecen son mas bien paliativos que curativos.
Sin embargo, es posible que las personas con Miastenia Gravis presenten una remision a
largo plazo. Un porcentaje importante puede desarrollar una vida normal y tener una
adecuada calidad de vida si siguen un adecuado tratamiento. La calidad de vida que
puedan desarrollar estas personas dependera de los posibles efectos secundarios de los
tratamientos que se les ofrecen y de la terapia inmunodepresora administrada a largo

plazo (Amaya et al., 2009; Donald et al., 1991).

1.10. Los tratamientos médicos y psicolégicos que se contemplan para la

miastenia Gravis

En la Miastenia Gravis no existe un anico tratamiento, generalmente, se
determina el tratamiento méas adecuado de manera individualizada dependiendo de las

necesidades de cada paciente. Se evalUa el tratamiento mas apropiado que basicamente
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es médico. En la actualidad, la Miastenia es valorada estrictamente por los aspectos
fisicos; es por ello, que no se les ofrece la posibilidad de recibir ningin tipo de apoyo

psicolégico.

Los tratamientos médicos se van ajustando o modificando dependiendo de la
evolucion que tenga cada paciente con Miastenia. Esta situacion dificulta la eleccion
mas adecuada de tratamiento, no existe un protocolo o una forma de actuar frente a esta
enfermedad. Ademas, no hay muchos estudios que mencionen de manera prospectiva
los diferentes tratamientos en las diferentes etapas de esta enfermedad (Kawaguachi et

al., 2004).

Pese a las dificultades que existen en el tratamiento de la enfermedad, debemos
admitir que, en los Gltimos afos, se ha avanzado mucho respecto al funcionamiento de
la Miastenia. Antes habia una elevada mortalidad y un deterioro inminente que en la
actualidad se ha mejorado, ofreciendo una mejor calidad de vida a los afectados
(Kawaguachi et al., 2004). Cuando se comienza con un tratamiento al paciente con
Miastenia Gravis se le debe informar sobre la enfermedad, las fluctuaciones que tiene en
la evolucidn, los posibles riesgos como el embarazo, las operaciones, las infecciones o
traumatismos, los medicamentos que no se pueden consumir y los efectos secundarios
del tratamiento. Por otro lado, se le proporciona informacion sobre los aspectos
psicologicos y sociales que le pueden afectar, tales como, evitar el estrés y la afeccion
emocional, éstos pueden influir en el tratamiento que se le suministra (Ricci et al.,

2008).
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¢ Qué tipo de tratamiento existen en la actualidad? Se utilizan farmacos como
los anticolinesterasicos para el tratamiento sintomatico de la enfermedad. Para ello, se le
suministra medicamentos, tales como, Prostigmanina, Mestinon y Tensilon. ¢(Como
actian estos medicamentos sobre las personas afectadas de Miastenia? La forma de
accion de estos medicamentos es a través de la inhibicion de la enzima de
acetilcolinesterasa. ¢Existe una dosis que se le suministra a cada persona afectada? No
hay una dosis ideal para cada los enfermos de Miastenia, lo que se hace es ajustar de
acuerdo a la fase en la que se encuentra el paciente. ;Qué otro tipo de medicamentos
existen? Se encuentran los tratamientos inmunosupresores que se emplean cuando los
tratamientos con anticolinesterasicos no hacen efecto o se necesita complementar con
otro. Los principales medicamentos que son prescritos para la Miastenia Gravis como
inmunosupresores son Prednisona, Azatioprina y Ciclosporina, muchos de ellos
provocan efectos secundarios, por lo que deben ser chequeados continuamente.
También, se emplean corticoides, aunque se desconoce su mecanismo de accion. Sin
embargo, se sabe que ejercen varios efectos como reduccién de la produccion de
linfocitos, alteraciones de las funciones macréfagos y reduccion de los niveles de
anticuerpos, también, se han descrito acciones neuromusculares, entre otras funciones

(Hart, Sharshar, & Sathasivam, 2009).

Se han utilizado como tratamiento las inmunoglobulinas endovenosas para
enfermedades autoinmunes; se utiliza principalmente para mejorar las crisis miasténicas
y sirve para la preparacion de los pacientes miesténicos en la timectomia asi como para
otras intervenciones. Por otro lado, se ha usado como tratamiento la timectomia, sélo
para pacientes con Miastenia Gravis con timona siendo candidatos a cirugia, siempre y

cuando los sintomas se encuentren médicamente controlados. Se ha verificado que
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posterior a la extraccion de la timona los pacientes con Miastenia necesitan de un
soporte ventilatorio, e incluso se contempla la traqueotomia. Posteriormente, a la
operacion se observa mejoria, pero se debe contemplar que el grado de mejoria va
asociado a multiples factores. Tiene mejor prondstico si es joven o un adulto joven, si es
mujer; cuanto menos duren los sintomas preoperatorios mejor, cuanto menos sean los
farmacos utilizados previamente a la cirugia mejor se considera para la salud del

afectado (Marx et al., 2010).

Como ya sefialamos al inicio de este apartado respecto a los tratamientos que
son utilizados en la Miastenia son propiamente farmacol6gicos y los aspectos
psicolégicos no son tratados en la mayoria de los casos. Existen dos estudios que son
del afio 1988 el cual no citamos, intentamos buscar estudios mas recientes respecto a la
contribucion de la atencion psicoldgica en los afectados de Miastenia. Encontramos el
trabajo desarrollado por Martin y Monjas (2013) donde se plantea la importancia de la
intervencion psicoldgica en las personas con Miastenia Gravis, sefialando que durante el
periodo que transcurre hasta que se diagnostica la enfermedad surge la necesidad
entorno a los afectados, particularmente, que puedan tener acceso a orientacion
psicolégica y asesoramiento tanto el propio enfermo como su familia. Ademas,
mencionan que las personas con Miastenia se ven expuestas a una enfermedad
considerada rara, con escasa informacion sobre los sintomas o prondstico; como
consecuencia de ello, provocaria alteraciones emocionales. Por otro lado, sefialan el
impacto que ocasiona la enfermedad en las personas afectadas con Miastenia Gravis,
fundamentalmente, porque los sintomas fluctian de forma cambiante a lo largo del dia.
Se contemplan los efectos secundarios de la medicacion que terminan por mermar a los

enfermos y como resultado de ello afecta en su estado del animo. Martin y Mojas
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(2013) desarrollaron un programa para la mejora socioemocional de los afectados con
Miastenia Gravis obteniendo, como resultado tras el trabajo desarrollado, mejoras en
aspectos emocionales y habilidades sociales (Martin, 2010). Por otra parte, se estan
realizando aportaciones, entre otras como el caso del equipo de investigacion sobre
enfermedades neuromusculares, neuromotoras y del desarrollo (Neuro-e-motion), sobre
un programa de Teleasistencia y calidad de vida en personas con Miastenia Gravis
(Martinez et al., 2014). Ciertamente, se estan generando nuevos proyectos en pro de
aportar conocimiento cientifico y al desarrollo de la mejora de la calidad de vida de los
afectados de Miastenia. Sin embargo, alin queda un largo camino para implementar
nuevos programas, terapias de apoyo y abordar mayormente aspectos psicologicos y

neuropsicoldgicos de las personas que sufren de Miastenia Gravis.
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1.11.Conclusiones generales de la Miastenia Gravis

La Miastenia Gravis es una enfermedad considerada rara de componente
autoinmune que afecta la union neuromuscular. Se observado que afecta
aproximadamente a 12,5 casos por 100.000 habitantes. Sin embargo, dependiendo del
pais los estudios epidemiologicos varian. Al ser considerada una enfermedad de baja
prevalencia los estudios cientificos que se desarrollan en el area todavia son escasos. En
Espafia se cree que puede afectar a mas de cinco mil personas y mayormente se
manifiesta en mujeres (Garcia et al., 2011). Sin embargo, cabe mencionar que seria muy
relevante que se pudiera realizar un estudio epidemioldgico a nivel nacional que
ofreciera mayor informacion respecto a esta enfermedad, e incluso que englobara la
epidemiologia y prevalencia de las enfermedades raras que existen a nivel del estado
espafiol. A nivel mundial, en muchos paises, existe un desconocimiento importante

sobre la epidemiologia especifica y como se presenta.

Como muchas enfermedades se desconoce su etiologia, y la Miastenia Gravis
no es la excepcion. Se cree que es una enfermedad autoinmune y que el sistema
inmunoldgico termina por atacar elementos propios como si fuesen ajenos. Por lo tanto,
en la Miastenia Gravis se producen anticuerpos contra los receptores nicotinicos de
acetilcolina de la membrana postsinaptica de la unién neuromuscular. Esto finalmente,
genera dificultades para mantener la contracciéon muscular (Amaya et al., 2009). Se ha
observado que el timo puede jugar un papel fundamental; se piensa que el timo es donde
se alojaria la primera respuesta autoinmune. Muchos afectados sufren de anomalias

localizadas en el timo y, como resultado de ello, se decide realizar un proceso
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quirargico llamado timectomia observandose mejoras significativas en las personas

diagnosticas de Miastenia Gravis (Lopez, 2001).

La Miastenia Gravis se manifiesta de multiples formas, pero lo mas habitual es
la debilidad muscular que produce la fatiga de los musculos. Muchos padecen de caida
de parpados, vision doble, voz nasal y e incluso en la mayoria de los casos pueden sufrir
dificultades en la deglucion y respiracion (Robert et al., 2001). Se considera que la
debilidad muscular y la fatiga es la sintomatologia fundamental de la Miastenia Gravis.
De hecho, no existen musculos que no se debiliten con el paso del tiempo, siendo
inminentemente la pérdida de la tonicidad muscular (Téllez et al., 2001; Robert et al.,
2001; Cardinali, 2007). De acuerdo a la sintomatologia que manifiestan los afectados de
Miastenia se les asigna el diagndstico correspondiente. Los tipos de Miastenia que
existen como clasificacion constituye la propuesta ofrecida por Osserman (Orestes et
al., 2009). Quién sefiala la existencia de dos grupos, por un lado, la Miastenia infantil
que, a su vez, se divide en Miastenia neonatal, congénita y juvenil y, por otro, dentro de
la Miastenia en adulto hay grado | Miastenia ocular, Grado Il Miastenia generalizada
ligera, grado Ilb Miastenia generalizada bulbar, grado 11l Miastenia aguda y grado 1V

Miastenia Tardia (Martin, 2010).

En la Miastenia Gravis se pueden acentuar los sintomas y avanzar de manera
progresiva de un estadio a otro. Sin embargo, no a todos los afectados les aqueja de la
misma manera o0 avanza de igual forma que a otros, aun cuando presentan el mismo
diagnostico y/o subtipo. Es mas, muchos sufren de afectaciones del timo y, en la
mayoria de los casos, mejora la sintomatologia e incluso dejan de utilizar medicacion.

En otros casos, se presenta de manera diferente o no les permite suspender la el
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tratamiento farmacoldgico. En definitiva, cada caso es un mundo, cada afectado padece
una sintomatologia y se encuentra mas o menos incapacitado, o reducida su movilidad,

0 Unicamente debilidad muscular en zonas puntuales del cuerpo.
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2. ANTECEDENTES CLINICOS DE LA ESCLEROSIS MULTIPLE

En este capitulo sefialaremos algunos contenidos tedricos que nos permitiran
comprender y situarnos respecto a las caracteristicas clinicas de la Esclerosis Multiple.
Para ello, explicaremos cudles son los aspectos de mayor relevancia, cdmo comienza la

enfermedad y su evolucion.

2.1. Los eslabones que permiten contextualizar la enfermedad

La Esclerosis Mdltiple es una afeccion inflamatoria desmielinizante del sistema
Nervioso Central. ¢Por qué se caracteriza esta patologia? Pues bien, se caracteriza por
varias placas alojadas en la sustancia blanca; en un primer momento se presenta
inflamacion linfomonocitaria perivascular, seguida de desmielinizacion. ;Coémo se
manifiesta? Con una degeneracion axonal en los nervios Opticos cerebrales y de la
medula espinal. Esta enfermedad es de curso progresivo, donde se manifiestan un
cantidad importante de placas diseminadas de desmielinizacion en el cerebro y en la
medula espinal, ;qué es lo que produce? esto ocasiona multiples sintomas y signos
neuroldgicos que se consideran variados e inespecificos, haciendo que se vuelva facil
ignorarlos a la hora de consultar con un especialista apropiado (Denis, Galvez, &

Sanchez, 2009).

Algunos estudios sobre calidad de vida como el de Hernandez y Mora (2012)
sefialan que tiende a disminuir con el tiempo y han observado que hay un elevado nivel
de desempleo en este tipo de poblacion, generalmente, asociada a mdaltiples factores,
como, por ejemplo, en el caso de los afectados por Esclerosis Multiple se dan cuenta de

la evolucion crénica de su enfermedad, produciendo gran angustia al ser una patologia
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altamente incapacitante y que conlleva, en muchos casos, al deterioro tanto fisico como
cognitivo. Se ha observado que existen periodos de remisiones de los sintomas que
suelen ser relativamente buenos, éstos se alteran con brotes donde se exacerban los

sintomas o las recaidas de la enfermedad (Camacho & Diaz, 2008).

Esta enfermedad es considerada una patologia neuroldgica que se presenta en
adultos jovenes menores de 40 afios. ¢Cuales son las causas de la enfermedad? Aln se
desconoce pero se cree que puede estar vinculada a alguna alteracion inmunoldgica. Se
ha vinculado con la activacién virica provocada como una respuesta inmune secundaria.
La Esclerosis Multiple se caracteriza por lesiones agudas y de tendencia cronica de la
sustancia blanca del sistema Nervioso Central, generando cuadros de inflamacion; y

como resultado se produce la desmielinizacion del axén (Camacho & Diaz, 2008).

2.2.La epidemiologia de la enfermedad: en busca de la Esclerosis

A lo largo de la revision de la literatura cientifica respecto a la prevalencia de
la Esclerosis Multiple nos encontramos con pocos estudios actuales que se refieran a
este tipo de datos. Sin embargo, es la enfermedad neuroldgica mas prevalente en adultos
jévenes. La edad de inicio se sitGa entre los 20 y 30 afios, considerando que en las
mujeres es mas prevalente presentando con una proporcion 2:1 (Leon, Morales, &

Rivera, 2003).

Se han observado zonas de alta prevalencia como Ameérica del Norte, Europa y
Nueva Zelanda. Zonas de prevalencia intermedia incluyen gran parte de América Latina
y por otro lado, zonas de menor prevalencia como Asia y gran parte de Africa. Se
plantean tasas de 2,3 por 100.000 habitantes, en Italia, 6,0 por 100.000 habitantes, en

Noruega Yy en el Reino Unido es de 5,9 por 100.000 habitantes. Afos atras en Espafia
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existia un desconocimiento de la manifestacion y las necesidades de estas personas
afectadas; en cambio, hoy se han incrementado los estudios en este ambito y se ha
comprobado que Espafa en los ultimos afios se encuentra ubicada en una zona de riesgo
por Esclerosis Mdltiple (Ledn et al., 2003). En Espafia se ha observado una zona de
riesgo medio— alto, con una prevalencia de 53- 65 casos por 100.000 habitantes

(Fernandez, 1990; Bufill, Blesa, Galan, & Dean, 1995).

El 80% de los casos de Esclerosis Multiple se manifiesta por medio de
episodios recurrentes y remitentes; y con el trascurso del tiempo se puede pasar a
experimentar de formar progresiva y persistente. Entre un 10% y un 15% de los
afectados, muestran un cuadro sin remisiones desde el inicio de la enfermedad (Ebers,
2008). Se considera que, a partir de los 24 afios de edad, aparece el mayor nimero de
personas que comienzan a manifestar la enfermedad (Ebers, 2008). En algunos estudios
no se encuentra esta diferencia en las formas primariamente progresivas (Rice,
Kremenchutzky, Cottrell, Baskerville, & Ebers, 2002), o se invierte (hombre/mujer
1,3:1) (Dujmovic, Mesaros, Pekmezovic, Levic, & Drulovic, 2004), lo cual podria
explicarse por la implicacion de los procesos inflamatorios y autoinmunes en el curso

de esta enfermedad (Thompson et al., 1997).

2.3.¢Cuales son las causas de la enfermedad?

La etiologia de la Esclerosis Multiple es desconocida; se considera que es una
enfermedad mediada por factores inmunes que se presenta en personas genéticamente
susceptibles (Noseworthy, Lucchinetti, Rodriguez, & Weinshenker, 2000), con
implicacion de factores ambientales. Existen numeros estudios cientificos respecto a la
etiopatogenia de la Esclerosis Multiple, muchas de las investigaciones apuntan que esta

enfermedad podria ser desencadenada por un agente infeccioso, relacionandolo con un
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posible virus, que actuaria en determinadas personas con una susceptibilidad genética y
ambiental, desarrollando respuestas de carécter autoinmunes responsable de la lesion en
el sistema Nervioso Central (Haines et al., 2003).

Se cree que la Esclerosis Multiple tiene una etiologia virica; de hecho se han
sugerido multiples mecanismos referidos a virus que desencadenarian la enfermedad,
como por ejemplo, la presencia de infeccion aguda durante los primeros afios de vida,
esto conllevaria una inflamacion cronica responsable de la afeccion neuroldgica
posterior, asi como, se asociaria al desencadenante de la enfermedad infecciones virales
recurrentes que inducirian la destruccion de la mielina de forma especifica (Fernandez,
2000). Por otra lado, se cree que la Esclerosis Multiple al presentarse mayormente en
zonas templadas del hemisferio norte sur y de manera baja en zonas tropicales y
subtropicales, se ha vinculado al clima; el tipo de dieta que consumen las personas de
estas latitudes podria desencadenar una mayor a padecer Esclerosis Multiple
(Fernandez, 2000).

También, se vincula a la Esclerosis Multiple con la susceptibilidad genética,
donde se ha encontrado el 20% de las personas que tienen Esclerosis Multiple
manifiestan antecedentes familiares con la enfermedad. Estudios realizados con gemelos
que padecen Esclerosis Multiple han demostrado una concordancia de un 26% para los
gemelos homocigotos, frente a un 2.4% de parejas dicigotas del mismo sexo (Ebers &
Sadovnick, 1994). Ahora bien, por otra parte, se ha planteado como posible causa de la
Esclerosis Multiple aquella relacionada con la autoinmunidad mediada por linfocitos T,
frente al antigeno de mielina. Estos Linfocitos, una vez que se encuentran activados,
traspasan la barrera hematoencefalica y, una vez en el sistema Nervioso Central, la
interaccion del receptor de los linfocitos T con los antigenos presentada por las células,

induce la activacion, produccion y secrecion de citosinas que, a su vez, activan a otros
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macrofagos y linfocitos B. Como resultado de esta reaccion inmunolégica se produce la
destruccién de la mielina, aunque el mecanismo preciso que ocasiona ese dafio aln se

desconoce (Villa, 2010).

2.4.La manifestacion del cuadro clinico

La presentacion clinica de la Esclerosis Multiple es diversa, ya que, existe una
variada distribucion y extension de las lesiones desmielinizantes en la sustancia blanca
del cerebro, tronco cerebral, cerebelo y médula espinal. ¢Cuales son los sintomas mas
frecuentes? Se ha observado que la sintomatologia mas habitual que se encuentra
presente en personas con esta enfermedad comprende afectaciones en las extremidades,
sintomas sensoriales, neuritis dptica, diplopia y sintomas vestibulares (Miller, 1990).
¢Qué otros trastornos se han visto en personas diagnosticas de Esclerosis Multiple? Se
han detectado igualmente trastornos sensitivos, producidos por la desmielinizacion de
los cordones posteriores de la médula y presentes en forma de parestesias e hipostesias
en las extremidades, sobre todo, las inferiores. Estos sintomas se manifiestan en fases
tempranas de la enfermedad, afectando el 55% de los sujetos entre 50-70 afios. Por otra
parte, se encuentran los trastornos motores, que incluyen déficit de fuerza en las
extremidades como monoparesias, hemiparesias, paraparesias o tetraparesia. Asi mismo,
los trastornos cerebelosos provocados por lesiones cerebelosas, producen temblor
intencional, disartria, dismetria de las extremidades y ataxia de la marcha (Keegan &

Noseworthy, 2002).

Otro tipo de trastorno asociado a la Esclerosis Multiple son los trastornos
visuales, éstos con frecuencia aparecen al principio de la enfermedad y pueden ser

estrictamente visuales y oculomotores; en ocasiones, ambos se presentan de manera
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simultanea. La inflamacion, degeneracion o desmielinizacion del nervio éptico puede
provocar neuritis optica, la cual genera pérdida de la agudeza visual durante horas e
incluso dias; esto se acompafia de dolor al realizar movimientos oculares (Séderstrom,
2001). También, se observa diplopia, que consiste en tener vision doble en la mirada

horizontal o vertical (Keegan & Noseworthy, 2002).

Las personas con Esclerosis Multiple de edades avanzadas es comdn observar
dificultades para controlar el esfinter. En las urgencias hospitalarias se ha constatado
que este tipo de personas acuden a servicios cuando presentan problemas miccionales,
aumento de la frecuencia miccional, dificultades para comenzar a realizar la miccion e
incontinencia urinaria (Burguera, 2000). Por otro lado, se ha apreciado que las personas
con Esclerosis Multiple pueden manifestar mayores problemas sexuales (Zorzon et al.,
1999), principalmente por las apariciones de lesiones desmielinizantes que generan
insensibilidad vaginal en el caso de las mujeres. También, hay sintomas que no son
propiamente sexuales, pero influyen en el desempefio sexual, como la fatiga,
alteraciones del control de la miccion, alteraciones emocionales o psicosociales (Foley
et al., 2001). En un estudio de Beatty (1993) y Mohr, Goodkin, Islar, Hauser y Genain
(2001) encontraron que las personas con Esclerosis Multiple poseian una tendencia a
manifestar psicopatologia, como depresion, ansiedad, irritabilidad, episodios psicéticos
y euforia. Por otro parte, se ha constatado que las personas con Esclerosis Multiple
tienen aproximadamente entre un 40% y un 60% de padecer alteraciones en las

funciones corticales superiores, como déficit de atencion y memoria (Rovira, 2000).
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2.5. Los criterios diagnosticos de la Esclerosis Multiple

¢Como se diagndstica la Esclerosis Multiple? Se realiza el diagndstico a traves
de los criterios clinicos de diseminacion espacial, esto es, la existencia de dos lesiones
independientes en el sistema Nervioso Central y la diseminacién temporal, corresponde
a dos o més episodios de disfuncion neuroldgica. Existen criterios clinicos para
establecer el diagnostico segun las manifestaciones que presente cada persona con
Esclerosis Multiple, por medio de puncion lumbar, potenciales evocados y la resonancia
magnética nuclear (Palace, 2001). También, se utiliza el andlisis del liquido
cefalorraquideo que, en un porcentaje elevado, permite observar la presencia de bandas
oligoclonales o el incremento de produccion inmunoglobulina (McDonald & Ron,
1999). La presencia de ambos se emplea como un indicador predictivo de la conversion
a la Esclerosis Multiple en personas que manifiestan sindromes clinicos aislados
sugestivos (Cole, Beck, Moke, Kaufman, & Tourtellotte 2008). Por otra parte, los
potenciales evocados permiten una medida directa de la desmielinizacion o la pérdida
axonal de una determinada via. Las anormalidades que se pueden observar son el
aumento de la latencia, anormalidades morfolégicas, cancelacién de onda, reduccién de

la amplitud de la onda y aumento del periodo refractario (Noseworthy et al., 2000).

Para establecer el diagnostico de la Esclerosis Mdltiple mencionaremos dos
propuestas realizadas por Posner y McDonald. En primera instancia se encuentran los
criterios de Posner que permiten diagnosticar a las personas en cuatro grados de
posibles diagnosticos. Ademas, combinan criterios clinicos complementando con
pruebas de imagen. Se considera que la Esclerosis Multiple definida clinicamente, tiene
al menos dos brotes y evidencias clinicas de dos lesiones separadas. La Esclerosis

Multiple definida y apoyada por datos de laboratorio, se deben presentar al menos dos
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brotes, evidencias clinicas de una lesion y alteraciones inmunoldgicas del liquido
cefalorraquideo. Y por ultimo, la Esclerosis Mdltiple probable apoyada por datos de
laboratorio, que consiste en dos brotes y alteraciones en el liquido cefalorraquideo

(Garcea, 2010).

Los criterios propuestos por Posner permiten establecer un diagndstico muy
preciso de la enfermedad, pero no de manera temprana. Ante la concientizacién de la
importancia de realizar un diagndstico prematuro en personas con Esclerosis Multiple,
McDonald con su equipo propusieron una nueva propuesta de criterios diagnosticos
(McDonal et al., 2001), principalmente, relacionados con la diseminacion de las
lesiones en el espacio y en el tiempo, apreciada por medio de resonancia magnética
funcional. Los criterios propuestos por McDonal comprenden informacion aportada por
medio de resonancia magnética nuclear, alteraciones del liquido cefalorraquideo y

estudios neurofisioldgicos (Arias et al., 2011).

2.6.L0s aspectos fisiopatoldgicos de la Esclerosis Multiple

Sabemos que la Esclerosis Multiple es una enfermedad neuroldgica que con el
paso del tiempo se ha ido incrementando en todo el mundo. Ahora bien, ¢se sabe cual es
su origen y su evolucion? A pesar de que su exacta patogénesis se desconoce, se apunta
que esta patologia posee componentes inflamatorios y degenerativos, con eventos
patdgenos interrelacionados. En la actualidad, se conocen algunas hipdtesis respecto a
las fisiopatogénesis de la enfermedad, como las infecciones viricas, autoinmunes,
metabolica y degenerativa. Existen diferentes fendmenos patogénicos subyacentes a

diversas enfermedades. Se cree que el sistema inmunologico desempefia un papel clave
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en la produccion y la amplificacion de las lesiones presentadas en esta enfermedad

(Rammohan et al., 2012).

¢ Cudles son los supuestos? Se piensa que la patogenia de la Esclerosis Multiple
se encuentra mediada por el sistema inmunoldgico, ya que existe la presencia de células
inflamatorias en lesiones desmielinizantes, asi como, una susceptibilidad de la
Esclerosis Multiple a estar vinculada a genes importantes en la respuesta inmunolégica;
el curso de la enfermedad puede ser modificada por el tratamiento inmunomodulador y
puede generar enfermedades inflamatorias y desmielinizantes del sistema Nervioso
Central (Birbaum, 1998). Por otro lado, ain no se sabe si los fendmenos inmunoldgicos
se inician en la periferia 0 en el Sistema Nervioso Central. Una de las hipétesis méas
aceptadas es que la fisiopatologia de la Esclerosis Multiple se encuentra determinada
por los linfocitos T autoreactivos dirigidos por los antigenos de la mielina que traspasan
la sangre periférica y que, por medio de complejos mecanismos inmunol6gicos,
producen desmielinizacién, con déficit neuroldgico parcialmente reversible (Miller &

Galboiz, 2002).

Mencionaremos algunos aspectos para centrar mejor la fisiopatologia de la
Esclerosis Mudltiple. Esta tiene una fase inflamatoria de desmielinizacion y una fase
neurodegenerativa; en ambas fases se pueden establecer un seguimiento precozmente.
La predisposicion hereditaria, combina un factor ambiental desconocido, establece o
mantiene linfocitos T autorreactivos que, por medio de un tiempo de latencia de diez a
veinte afos, se pueden activar por factores desencadenantes como infecciones virales o
bacterianas, cambios hormonas y estrés (Fernandez, 2005). El funcionamiento
inmunoldgico normal necesita que circule un trafico adecuado de linfocitos por medio

del sistema circulatorio y en los diferentes organos del cuerpo y tejidos linfaticos y no
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linfaticos, incluido el sistema Nervioso Central. En respuesta a una agresion, muchas
poblaciones leucocitarias son reclutadas del sistema circulatorio hacia el foco
inflamatorio, en un proceso finalmente regulado denominado extravasacion, lo que
permite que salgan de manera secuencial y ordenada las células mas adecuadas para
enfrentarse a la agresion (Fernandez, 2005). Por otro lado, la desmielinizacion es
resultado de la accion combinada de fendmenos inmunolégicos, linfocitos T
autoreactivos y anticuerpos contra antigenos especificos del sistema Nervioso Central y
factores citotdxicos. Los mecanismos celulares que destacan el ataque inmunolégico
directo a los oligodendrocitos por los linfocitos T y que estan presentes en las lesiones,
como lesién del axo6n. Los oligodendrocitos pueden ser dafiados por la reaccién

inflamatoria (Rammohan et al., 2012).

2.7.;Como evoluciona el curso, las formas clinicas y el pronostico de la enfermedad?

El curso de la Esclerosis Multiple es considerado voluble y dificil de predecir
su comienzo. Existen formas benignas, fulminantes y malignas. Al principio se observé
que muchos de los afectados con esta enfermedad manifiestan sintomas de disfuncion
neuroldgica, ademas, acompafiados de recaidas o brotes reiterados. Aproximadamente
entre un 40 % y un 50% de los casos de Esclerosis Multiple en los siguientes quince
afios tendrdn un deterioro neuroldgico ascendente, son conocidas como formas
secundarias progresivas. ElI 20% de los pacientes comienzan la disfuncion cognitiva
desde momentos tempranos de la enfermedad, teniendo un curso de la forma primaria
progresiva (Compstom, & Coles, 2002). Son considerados menos los casos de afeccion
inflamatoria inmunologica, cursando con un sélo episodio de desmielinizacion del

sistema Nervioso Central, lo que se conoce como monofésico tipificado como
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encefalomielitis aguda. Esta ocurre habitualmente en nifios y suele desarrollarse

posteriormente la enfermedad virica o postvacunal (Chen et al., 2013).

¢Qué tipo de Esclerosis hay? La forma mas comun de manifestacion de la
patologia es la forma remitente recurrente, considerada como la manifestacion mas
comun y habitual, afectando alrededor de un 80% de las personas con diagndstico de
Esclerosis Multiple (Briick et al., 2002). Esta se caracteriza por la aparicion de brotes de
sintomas neuroldgicos de méas de 24 horas de duracién, con una remisién posterior total
o parcial del déficit. Cuando se considera sintomatologia parcial, se asume que el
afectado presenta secuelas (Vukusic & Confavreux, 2013). Por otra parte, se encuentra
la Esclerosis Mdltiple primariamente progresiva, que cursa con una progresion de los
sintomas desde el inicio, sin la evidencia de brotes clinicos. En Algunos casos, se
observa un brote al comienzo o en el trascurso de la enfermedad, en estos casos se habla
de forma clinica primariamente progresiva transicional. Se considera que esta forma
clinica tiene un pronostico peor y se manifiesta de manera tardia (Rodriguez & Martin,

2012).

La Esclerosis Mdltiple secundariamente progresiva se inicia con un curso
remitente recurrente, continuado de una progresién de la sintomatologia; en esta
progresion pueden manifestar brotes y empeoramiento de los sintomas en el periodo
entre el brote (Thompson et al., 2000). La Esclerosis benigna es aquel estado en que la
persona permanece asintomatica o después de transcurrir quince afios tras el inicio de la
enfermedad (Rodriguez & Martin, 2012). El caso de la Esclerosis Multiple progresiva
recurrente muestra una progresion de comienzos tempranos de la enfermedad y con
recaidas atenuadas. Se ha observado que las personas que tienen este tipo de Esclerosis

es habitual su aparicion a partir de los 40 afios de edad (Holland, Murray, & Reingold,
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2002). Los brotes habitualmente que se manifiestan y se prolongan en los primeros afios
con recuperacion incompleta, un curso progresivo desde el comienzo de la enfermedad,
sintomatologia cerebral y motora temprana, especialmente en varones, se consideran
como predictores de un curso clinico severo. Las mujeres con sintomas sensoriales y
neuritis dptica tienen un prondstico méas favorable (Noseworthy et al., 2000). El
pronostico de la Esclerosis Multiple no es claro; existe evidencia de que las personas
con sindromes clinicos Unicos como neuritis 6ptica, disfuncion tronco cerebral o
mielitis transversa incompleta, tienen mayor riesgo tanto de repetir brotes como de

experimentar discapacidad en los subsiguientes 10 afios (O"Riordan et al., 1998).

2.8.¢Los tratamientos empleados para la Esclerosis Multiple?

Los tratamientos que se han suministrado a las personas con Esclerosis
Mudltiple en los inicios de los afios 60 solo se limitaban al uso de corticoides para la
aparicion de los brotes. Afios méas tarde, se incorporaron nuevos farmacos para el
manejo de la enfermedad. Se comenzaron a utilizar inmunosupresores como azatioprina,
ciclofosfamida, metotrexate, ciclosporina, aciclovir, inmunoglobulina intravenosa, e
inmunomoduladores, con la finalidad de suprimir, atenuar o modificar una respuesta
inmune que se consideraba exagerada y descontrolada. En la actualidad, el tratamiento
que se les ofrece a las personas con Esclerosis Mdltiple es paliativo y no curativo (Denis
et al., 2009). El tratamiento que se administra a las personas con Esclerosis Multiple
durante el periodo del brote son los farmacos con corticoides, los que se emplean para
disminuir la intensidad y la duracion de los sintomas. ElI medicamento
metilprednisolona intravenosa es un tratamiento habitual y destinado a la mejora del
numero de lesiones detectadas por pruebas de resonancia magnética (Posner & Brinar,

2002).

53



Antecedentes clinicos de la Esclerosis Mdltiple

Los tratamientos sintomaticos van dirigidos a controlar los sintomas residuales
que pueden ser persistentes, a causa del dafio del sistema Nervioso Central. Algunos de
los sintomas incluyen fatiga, espasticidad, aumento de la miccion y urgencia urinaria,
temblor, ataxia, sintomas paroxismicos y dolor. La fatiga responde habitualmente a
farmacos como amantadina o pemolina; y, por otro lado, la espasticidad se trata con
farmacos como baclofen, benzodiacepinas y tizanidina. Otro medicamento, como los
alfa bloqueadores permite tratar el problema de las urgencias urinarias y aumento de
miccion. En el caso de la ataxia no se conoce un tratamiento eficaz que pueda paliar
dicha sintomatologia (Killestein, Uitdehaag, & Polman, 2004; Wade, Robson, House,

Makela, & Aram, 2003).
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2.9.Conclusiones generales de la Esclerosis Mdltiple

La Esclerosis Multiple es considerada una enfermedad autoinmune y de
caracter degenerativo. En la actualidad, se sabe que el sistema Nervioso presenta una
degeneracion axonal en los mdltiples nervios, provocando que las zonas que se
encuentran desmielinizadas produzcan signos y sintomas neurolégicos (Denis et al.,
2009). La Esclerosis Multiple es una enfermedad que afecta a adultos jovenes; de
hecho, se puede manifestar a partir de los 20 afios y su aparicion mas comun es a partir
de los 40. Se cree que es mas comun en mujeres que en hombres. Sin embargo, los
estudios que mencionan la prevalencia de la enfermedad hablan de zonas de menor
riesgo, zonas de riesgo y zonas de alto riesgo. Los paises asociados a un medio alto
riesgo de Esclerosis Multiple comprenden, mayormente, paises desarrollados y zonas
urbanas. En el caso de Espafia se ha determinado que se encuentra en una zona de
medio alto riesgo (Leon et al., 2003).

Se desconoce la causa de la enfermedad y algunas investigaciones apuntan a
factores inmunes y factores ambientales (Noseworthy et al., 2000). También, se ha
asociado a una infeccion virica el desencadenante de esta enfermedad (Fernandez,
2000). Por otro lado, la Miastenia Gravis se manifiesta de maultiples formas, y
dependiendo de la lesion localizada se representa la afectacion. Generalmente, los
sintomas mas habituales de manifestacion son sintomas sensoriales, trastornos motores,
diplopia, hipoestesias y sintomas vestibulares (Miller, 1990; Keegan & Noseworthy,
2002). Por otro lado, las personas con Esclerosis Multiple pueden encontrarse mas
vulnerables a manifestar psicopatologia psiquiatrica y déficit en las funciones corticales
superiores (Rovira, 2000). Para diagnosticar esta enfermedad se realizan entrevistas

clinicas, y ademas de pruebas o examenes clinicos como electroencefalograma y
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resonancia magnética (Palace, 2001). La Esclerosis Mdultiple es una enfermedad
considerada cambiante que al igual que en la Miastenia Gravis, cada persona afectada
puede evolucionar de manera absolutamente diferente respecto a otras con el mismo
diagnéstico. El pronostico, en definitiva, depende de mdaltiples factores y del tipo de

diagndstico de esta enfermedad.
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3. UNA APROXIMACION PARA EL ESTUDIO DE LAS EMOCIONES,
ANTECEDENTES TEORICOS Y EMPIRICOS DE LAS EMOCIONES Y SU

RELACION CON LA MIASTENIA GRAVIS Y ESCLEROSIS MULTIPLE

Las emociones nos permiten acercarnos al mundo en el que nos encontramos
inmersos Y, sobre todo, facilitan relacionarnos de manera eficiente en un entorno social.
La experiencia de reconocer el contenido emocional o las claves emocionales se
encuentran en todo orden de cosas e incluso en los proyectos nuevos que emprendemos.
Hasta reconocer las emociones que nos provocan una obra de teatro o las situaciones del
dia a dia que nos incitan a manifestar emociones. También, nos proporcionan
habilidades que ayudarian a salvarnos la vida en muchas ocasiones ante el peligro y en

situaciones cotidianas.

En este capitulo abordaremos las emociones desde varios tipos de niveles de
analisis; ahondaremos en las bases conductuales, tiempos de reaccion, paradigmas
neurobioldgicos, modelos que categorizan a las emociones en diferentes dimensiones,
tipos de emociones y finalizaremos con el reconocimiento de emociones faciales y
cémo éste se manifiesta en personas afectadas por Miastenia Gravis y Esclerosis
Mudltiple. El reconocimiento de expresiones faciales emocionales se observa por
diferentes marcadores como, por ejemplo, ante un estimulo emocional, o a través de
cambios fisiol6gicos; como expresiones corporales, faciales, cambios en las respuestas
cardiacas y respiratorias e incluso a nivel cerebral, donde se ha observado mayor
activacion, entre otras zonas, las vias limbicas o areas corticales (Damasio, 1994;

Damasio, 2000; Damasio, 2001; LeDoux, 2007).
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3.1.Paradigmas clasicos de las emociones

Las primeras formulaciones respecto a las emociones fue realizada por Darwin
(Palmero & Sanchez, 2008) quien propone que las emociones se encuentran a nivel
filogenético por tratarse de una ventaja adaptativa. Darwin propuso que las emociones
se conservan en la evolucién animal por tres elementos basicos: primero estan asociados
a hébitos utiles, segundo, tienen una funcién comunicativa esencial para reconocer los
estados del otro animal de lo que se deduce que el sistema atencional prioriza el
tratamiento de informacién que tiene una carga emocional y tercero, responden al
principio de antitesis, es decir, ante un estimulo emocional percibido, siempre hay una

respuesta consecuente por quien la recibe (Davis, 2000; Phelps & LeDoux, 2007).

Unos de los ejemplos sefialados por Darwin es que si un perro genera una sefial
amenazante a otro animal, el otro perro podra responder con gestos de sumision o de
desafio; por lo tanto, ante la presencia de un estimulo emocional siempre existira una
respuesta emocional, que indicard como reaccionara el animal. Por lo tanto, ¢qué es lo
que se encontr6 Darwin? Descubrié que las emociones se encontraban conservadas
evolutivamente porque se implementaban en un sustrato neuroanatémico especifico que
ha sido preservado. Este sistema de respuesta ha evolucionado independientemente de
los sistemas de control voluntarios o involuntarios (Damasio, 1994). Es importante
mencionar que el sustrato neural heredado filogenéticamente es el que permite la

expresion de las emociones.

Darwin sefialo que existia evidencia relevante para considerar que las
emociones son una funcidn basicamente comunicativa, interpretando que esta cualidad
seria el rol esencial de las emociones. Estudié continuamente las similitudes de las
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emociones entre los humanos y otros animales. Se podria representar de manera sencilla
a través de un ejemplo lo siguiente: cuando observamos a un perro, se aprecian
diferentes sefiales, como su postura que nos indicaria si ese animal nos estd amenazando
0 se encuentra sumiso; a eso Darwin llamaba funcion comunicativa de las emociones.
Este autor propuso que esta particularidad es esencial para que nosotros tengamos una
respuesta. Es decir, si nos proponemos acariciar a un perro siempre somos capaces de
leer el lenguaje de las emociones y lo hacemos en un momento oportuno, cuando el
animal se encuentra sumiso y no cuando el perro manifiesta claras sefiales de enfado
como ensefiar los dientes; estas reacciones son consideradas como involuntarias
(Palmero & Sanchez, 2008). Por consiguiente, es interesante plantearnos que existen
algunos puntos que debemos explorar al respecto como, por ejemplo, que las emociones
tienen una explicacion evolutiva; son consideradas robustas al ambiente; sabemos que
son universales a nivel comunicativo (Ekman & Friesen, 1975); son basicas para la
supervivencia humana y las relaciones sociales; y por tanto, basicas en el proceso

cognitivo. (Palmero & Sanchez, 2008).

Otro de los autores que ha propuesto una de las teorias de mayor relevancia es
la propuesta por W. James (1890); éste plante6 una cuestion basica respecto a los
sentimientos, preguntandose si éstos causan respuestas emocionales 0 se emociona
porque se siente. En la actualidad esta pregunta es de gran relevancia, principalmente,
porque va a confrontar las concepciones de la cognicion, donde la discusion basica
reside en precisar donde estd el proceso cognitivo, antes o despues del sentimiento
(Palmero & Sanchez, 2008). James y Lange determinaron un modelo de emociones que
desafiaba el concepto tipico de la época. Ambos postularon que un estimulo con carga

emocional producia un cambio fisiologico especifico que es interpretado como
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sentimiento, “tengo pena porque lloro”. Absolutamente distinto al modelo tradicional de
la época en la que vivian, ya que primero anteponian al sentimiento y después a la

respuesta fisiologica (Palmero & Sanchez, 2008).

Se puede apreciar en el modelo clasico propuesto por James-Lange variada
informacién al respecto de las emociones. Sin embargo, ha sido criticado por creer que
la teoria que plantearon era de forma lineal y causal de las emociones, pero ain que
recibieron criticas enfatizaron la idea de que el sentimiento es puramente una
experiencia corporea. Las ideas de ambos autores son de especial interés sobre todo para
las neurociencias. Ya que, sefialan que las emociones provocan grandes cambios
fisiolégicos y que éstos son el feedback sensorial. Tedricamente, este proceso es
considerado fundamental para la percepcion y procesamiento de la informacion para
producir la interpretacion de los sentimientos en el sistema Nervioso Central. Se
yuxtapone la emocion versus la sensacion, lo que a nuestro parecer deberia interpretarse

como dos formas diferentes de explicar el mismo fenémeno (LeDoux, 2000).

Por otra parte, el modelo tedrico propuesto por Cannon (1927), se focaliza en
los cambios que se han apreciado a nivel del Sistema Auténomo sugiriendo que éstos se
encuentran divididos de la experiencia emocional consciente. Este autor se encontraba
en desacuerdo respecto a la teoria planteada por James-Lange; ya que considerd un
modelo de procesamiento paralelo a la experiencia emocional con la reaccion corporea.
Sugirio que las respuestas fisiologicas tenian grados de urgencia e intensidad de acuerdo
al estimulo, siendo el cerebro quien diferencia la emocion (LeDoux, 2000). Ademas de
lo sefialado anteriormente, esta teoria apunta a que los estimulos tienen efectos

excitatorios diferentes, por una parte, genera el sentimiento de la emocion en el cerebro
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y, por otro lado, provoca la expresion de la emocién en el Sistema Nervioso Autonomo
y Sistema Nervioso Somatico. Esto se puede resumir sefialando que en la experiencia y

la expresion emocional serian procesos paralelos sin relacion causal (LeDoux, 2000).

3.1.1. Integracion de las hipotesis

El modelo clasico planted un constructo mentalista del sentimiento, donde la
experiencia es un asunto inferencial y el cambio en el cuerpo es consecuencia de ella.
Respecto a estos aspectos, James centrd su tesis planteando la importancia de la
instancia corporea en esta experiencia sentida de emocion. No obstante, el modelo de
Cannon se desarrolla como lineal- causal, ofrece explicaciones mas precisas al respecto
de la propuesta contraria; en este modelo se aprecié que la sensacién y la reaccion
fisiolégica se consideraban dos procesos paralelos sin relacion causal. Si nosotros
planteamos esta idea propuesta por el autor, nos encontrariamos que las emociones
estarian separadas del sistema cognitivo, lo que hoy en dia ha sido refutado por
maltiples disciplinas, como las corrientes fenomenolégicas (Merleau-Ponty, 1997) y las
neurociencia (Damasio, 2000). En la actualidad, el paradigma de las emociones es
considerado una relacion causal circular entre los maultiples procesos, ;pero qué
significa eso?, Esto es que la percepcion, la reaccidn fisioldgica y la sensacion son parte
activa de un modelo y cada parte se relaciona con la otra. Lo primero, conforma de
manera holistica la experiencia corporea, esto es, el cuerpo en constante vinculacion con

el contexto onto y filogenético; éste es considerado la base en la experiencia emocional.
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3.2. Planteamientos modernos de las emociones: evidencias del procesamiento

emocional

Las técnicas de neuroimagen nos han permitido obtener evidencias mas
precisas respecto a la accion de los sistemas fisioldgicos relacionados con el
reconocimiento emocional. El sistema asociado a las emociones es el sistema limbico;
éste se encuentra conformado por estructuras como el hipocampo, giro cingulado y
amigdala. La ultima estructura es la mas estudiada actualmente y se vincula al
reconocimiento emocional y es capaz de responder de manera diferenciada a cada tipo
de emocion que percibe (Davis, 2000; Phelps & LeDoux, 2007). Las evidencias
robustas encontradas por los estudios de P. Ekman (Ekman & Friesen, 1975; Ekman,
2004) han permitido conocer aspectos que entonces se desconocian, en concreto, las
emociones son universales y que el reconocimiento de expresiones faciales no dependen
de la cultura en la que se encuentre la persona. Ekman describi6 seis emociones basicas
que son: enfado, asco, miedo, felicidad, tristeza y sorpresa. Cada emocion representa un

patron de respuesta fisiologica concreta (Ekman, 2003).

Los seres humanos tienen la habilidad para reconocer las emociones faciales y
éste da cuenta de una estrategia atencional rigida, rapida y automatica. Esta estrategia es
sensible a pequefios cambios en las expresiones que, del mismo modo, son
involuntarias. Las microexpresiones se pueden manifestar en milisegundos, son
extremadamente répidas y tan solo es necesario detectar una clave emocional para
distinguir la emocion correctamente; a esto Ekman le llama la sonrisa del falso amigo
hace referencia a que las emociones verdaderas tienen una expresion de los gestos
involuntarios y voluntarios del rosto determinado (Ekman, 2003a; Ekman, 2003b;

Ekman, 2004). Un claro ejemplo de lo mencionado anteriormente es cuando una
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persona finge estar contento o alegre esbozando una sonrisa, el receptor del mensaje es
capaz de detectar por medio de claves emocionales la falsedad de esa expresion
emocional. Por tanto, se puede establecer una sonrisa verdadera o falsa (Ekman, 2004).
Esta evidencia es fundamental para creer en la existencia de vias segregadas que
clasifican la informacion percibida. Joseph LeDoux (1998) precisa esta informacion
refiriendose a la teoria de dos vias de procesamiento. A partir de esto, LeDoux (Ledoux,
1998; Ledoux, 2000; Ledoux, 2007) propone la existencia de dos vias: la ruta rapida,
que salva la vida, que involucra al sistema sensorial basico, zona taldmica respectiva y
la amigdala (produccion de marcador somatico). Y la ruta lenta, precisa y compleja que
involucra al sistema sensorial basico, zona taldmica respectiva, corteza de esa

modalidad sensorial y amigdala.

Por medio de la exposicién de un estimulo emocional, éste causa la activacion
de estas dos vias de procesamiento, por ello, que el sistema neurocognitivo se
implementa sobre la base de sistemas divididos, dependiente al funcionamiento. Existen
eventos que se almacenan con una fuerte carga emocional, poniendo en marcha
diferentes tipos de memorias, como la memoria emocional alojada en la amigdala, la
memoria declarativa mediada por el hipocampo y areas corticales. Se ha visto que el
estimulo con elevado contenido emocional se ve reforzado por vias de procesamiento
emocional (Agletton, 1993; LeDoux, 1998; Sigurdsson, Doyere, Cain, & LeDoux,

2007; Gillery & Harting, 2003b).

La presencia de las vias segregadas para el procesamiento emocional es
defendida fervientemente por LeDoux (2007); que sefiala la presencia de un sistema

diferenciado de tratamiento de la informacion emocional, apelando a una ruta rapida
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paralela de procesamiento (Dalgleish, 2004), relacionada con respuestas rapidas y
automatizadas que tienen una alta sedimentacion conductual. La via lenta se caracteriza
por un procesamiento lento y modificable, apelando a procesos neurocognitivos mas

complejos, en general, procesos menos sedimentados.

El autor contemporaneo mas relevante que ha aportado profundamente en el
estudio de las emociones es Antonio Damasio, éste es quien edita el modelo plateado
por James-Lange, colocando la cognicién en relacion a la experiencia corporea.
Damasio sefiala que las emociones son reacciones fisiologicas que surgen en el cuerpo y
la interpretacion de estos cambios constituyen la posibilidad de experimentar lo que
sucede (Damasio, 2000; Barton, Aggleton, & Grenyer, 2003). Ademas, plantea que las
emociones emiten respuestas automaticas que no necesitan una representacion cognitiva
y éstas dan comienzo a los sentimientos. Una manera sencilla de comprender lo que
anteriormente mencionamos es ahondar en la idea de que las emociones anteceden a los
sentimientos. A nuestro parecer la hipétesis del Marcador Somatico (Damasio, 2000) es
una de las mas relevantes ya que ha permitido reafirmar la idea de que la emocién es
una respuesta corpdrea acompafiada por cambios fisioldgicos. Por otra parte, el
sentimiento es considerado como la identificacion de los cambios corpo6reos. Las
emociones manifiestan un marcador somatico particular que se distingue en cada tipo,
se relacionan con situaciones externas y que ayuda a la toma de decisiones. Por cada
evento ocurrido se produce una respuesta somatica que funciona como una especie de
etiqueta y provoca la priorizacion de las respuestas emocionales (Damasio, 1994;

Damasio, 1999).
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3.2.1. Emociones primarias y secundarias

En este apartado abordaremos las emociones primarias y secundarias, ademas,
nos centraremos en las emociones primarias principalmente de acuerdo a los autores
como Damasio y Ekman. Ya que, para la presente tesis son altamente relevantes las
emociones basicas. En esencia, valoramos el fendmeno de reconocer emociones faciales

por medio de las emociones primarias descritas por Ekman (2003).

En el apartado anterior desarrollamos la idea respecto a las vias de
procesamiento de las emociones, sefialando que existe la ruta rapida y la ruta lenta. De
acuerdo con ciertos tipos de emociones se procesarian en una ruta lenta y otras en la
rapida. En alusion a ello, distinguimos dos grandes grupos de emociones, las emociones
primarias y las emociones secundarias. Ambas utilizarian diferentes vias segregadas,
dependiendo del nivel adaptativo que requieran (Fernandez, Martin, & Dominguez,
2002). Las emociones primarias son innatas, se manifiestan ante un estimulo del
ambiente y se encuentran estrechamente relacionadas con el sistema limbico. Las
principales areas que vinculan a este tipo de emociones son la amigdala y la cingulada
anterior. Tras la activacién de la amigdala, en el cuerpo comienzan a aparecer
respuestas internas y musculares, se cree que tendrian un cierto componente genético; es
decir, que nacemos con este tipo de emociones y permiten generar estados somaticos en
respuesta a determinados estimulos. Las emociones primarias, generalmente, movilizan
a las personas a realizar una accion determinada. Ante el miedo la gente tiende a
reaccionar huyendo o evitando la situacion propulsora del evento. Asi mismo, las

emociones primarias tienen una expresion facial bien definida y reconocida en
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diferentes culturas debido al caracter de universalidad (Damasio, 1994; Damasio, 2005;

Ekman, 2003b).

Las emociones secundarias se consideran conscientes y los estimulos
sensoriales se procesan en la amigdala. Se puede decir que las emociones secundarias
ocupan recursos de las emociones primarias. Este tipo de emociones funcionan
reduciendo el umbral que necesita para poder obtener un cierto tipo de respuesta
emocional. De alguna manera las emociones secundarias funcionan como una especie
de estados de hipervigilancia que permitirian un alto grado de exploracion del medio
ambiente. Las emociones secundarias producen una focalizacion de la atencion hacia
determinados estimulos relevantes, dando mayor prioridad de procesamiento, lo que
conllevaria la aparicion de un tipo de respuesta emocional (Damasio, 1994). Antonio
Damasio (2005) sefiala que este tipo de emociones producirian sesgos en los procesos
de aprendizaje que, sin duda, facilitarian una mayor retencion con la emocién
implicada. Los tipos de sesgos serian de activacion de memoria, esto produce una
recuperacion selectiva, caracterizada por el recuerdo vinculado a la condicion
emocional. Por otra parte, se encuentra el sesgo interpretativo que ante ciertas
situaciones ambiguas se procesan de manera diferente, otorgando un significado

emaocional.

Las emociones secundarias tienen alta relacion con las emociones primarias,
principalmente la valencia hedonica; ademas tienen una duracion temporal mayor en
comparacion con las emociones primarias, ya que éstas son respuestas puntuales. Se
puede sefialar que las emociones primarias se originan en un espacio inmediato, en

cambio las emociones secundarias es méas cercano pero mas difuso. Quizas, la forma
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mas facil de graficar ambas emociones es que una diferencia consiste en que el umbral
que alcanza una es diferente a la otra (Damasio, 2005). Un ejemplo para explicar lo del
potencial del umbral seria quizas muy parecido a lo que ocurre en un potencial de
accion solo pensando en el disparo de la carga eléctrica y en sentido figurado; es decir,
para que se produzca el potencial de accién debe alcanzar un nivel de umbral
importante, sino simplemente no se produce. En el caso de las emociones primarias el
umbral es alto en relacién a las emociones secundarias que es inferior (Fernandez et al.,

2002).

Fernandez et al. (2002) sefialan que las emociones secundarias tienen una
estrecha relacion con las emociones primarias. Es decir, si una persona se ve expuesta
en un tiempo breve a ciertas situaciones que pueden producir una respuesta emocional
primaria como por ejemplo la ira, y con una exposicion recurrente puede ocurrir que esa
emocion se transforme a una emocién secundaria como, por ejemplo, hostilidad, o de
tristeza a melancolia, o de miedo a ansiedad. En cuanto a las emociones primarias se
subdividen en emociones negativas, positivas y neutras. Se consideran como emociones
negativas aquellas que generan o evocan sentimientos desagradables, tales como el
miedo, tristeza, ira y asco. En el caso de las emociones positivas se vinculan con
sentimientos agradables como la felicidad. La emocion primaria neutra no es capaz de

producir ningun tipo de sentimientos ni agradables ni desagradables (Ekman, 2003).

3.2.2. Ladiada entre el proceso atencional y las emociones

La forma en cdmo se reconocen o procesan de las emociones no se encuentra
aislado o segregado del sistema neurocognitivo (Adolphs, Tranel, & Damasio, 2003;

Compton, 2003a; Damasio, 1994; LeDoux, 2002). El sistema neurocognitivo nos
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plantea a las emociones como un centro de referencia de la informacion como podria
considerarse cualquier otro sistema sensorial, lo relevante de esta situacion es que se
relaciona neurobiol6gicamente con vias de informacion diferenciada y estrictamente
vinculadas al sistema limbico. Tenemos conocimiento al respecto a este sistema que se
encuentra conservado filogenéticamente, y es por ello, que se considera menos
adaptable en relacion a otros y se apunta que es mucho menos flexible en cuanto a la

informacién (Campton, 2003a).

La posibilidad que nos permite usar las emociones como estimulos
disparadores es que tienen una gran cantidad de informacion cientifica al respecto de las
principales vias neurobioldgicas y su relacion con otros sistemas sensoriales. También,
hay diversas propuestas tedricas de como y dénde se integraria la informacion de las
emociones. Gran parte de las teorias de las emociones plantea la priorizacién en la
integracién de la informacion, modificando la conducta de las personas (Damasio,
2000). Existe informacion relevante respecto a que la atencién y la memoria vendrian a
modular los estimulos con carga emocional. Damasio (2005) y Stormak, Nordby y
Hugdahl (1995) refieren que las personas muestran respuestas tardias y con mayor
latencia para cambiar el nivel de atencion cuando se les presenta un estimulo con carga
emocional, aseverando que los estimulos que contienen carga emocional podrian mediar
los estados emocionales. Esto sugiere la evidencia de incorporar diferentes areas del
cerebro que al percibir la carga emocional se activan ante el estimulo empapado de

contenido emocional (Drevets & Raichle, 1998).

Se ha observado que la atencion y la emocion se encuentran relacionadas, ¢por

qué se cree esto? Pues bien, se sabe que el sistema neurocognitivo posee la capacidad de
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distinguir estimulos que, almacenan informacion emocional por medio del recuerdo
para que posteriormente, sea reconocida de manera clara (Ohman, Flykt, & Esteves,
2001; Carretié, Hinojosa, Martin-Loeches, Mercado, & Tapia, 2004). La habilidad de
realizar el reconocimiento emocional se basa principalmente en que zonas determinadas
se activan ofreciendo una sefial de alerta. Los estudios que se han llevado a cabo con
emociones han indicado que el mecanismo de accion se produce cuando se prioriza
cierta informacion que se encuentra relacionada con la supervivencia (Boynton, 2004).
Por lo tanto, esto produciria que ciertas claves emocionales se procesen desarrollando
una preferencia de respuesta. Es por ello, que si se percibe una cara con contenido
emocional, generaria una alta priorizacion del conjunto de los procesos cognitivos

(Adolphs & Tranel, 2003; Compton, 2003a).

La modificacion de los estados atencionales se consigue por medio de cambios
en el sustrato neural, en vias de informacion y a través de la regulacién en la seleccion
de los sistemas perceptuales que se encuentran relacionados en el control de la
informacion que sale. Estas operaciones consiguen mitigar la informacion importante,
escogiendo los sistemas y vias recomendadas para la resolucion de una dificultad. De
esta forma, la manera de detectar claves emocionales mediante potenciales cerebrales
relacionados a eventos (ERP’s) provoca que el sujeto procese la informacion con
contenido emocional (Carretié, Martin-Loeches, Hinojosa, & Mercado, 2001a; Carretié

et al., 2004).

3.2.3. Las emociones asociadas al Sistema Nervioso

Sabemos que las emociones pertenecen a un sistema integrado importante y es

por ello, que se considera a las emociones capaces de bio-regular el sistema de los
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organismos complejos. En apartados anteriores sefialamos que las emociones son
fundamentales para la supervivencia de las personas y los animales, para poder evitar el
peligro o para facilitar un evento favorable (Damasio, 1994). Cuando nos referimos a
las emociones estamos aludiendo a una coleccion de respuestas desencadenadas desde
algunas partes del cuerpo a zonas localizadas del cerebro, y del cerebro a otros puntos
del mismo, utilizando rutas neurales y humorales (Damasio, 1994; Damasio, 1999;

Damasio, 2000).

Hoy comprendemos que las emociones juegan un papel importante y que éste
se encuentra altamente vinculado al sistema limbico, zonas corticales y subcorticales
que se relacionan de manera constante. Ademas, existen otras estructuras que no se
encuentran alojadas en el sistema limbico y, sin embargo, estan altamente relacionadas
en el procesamiento emocional y los sentimientos. La corteza somatosensorial y la
corteza prefrontal especificamente zonas ventrales y mediales se les atribuyen relacion
con la capacidad de realizar el reconocimiento emocional. Se ha observado en el
condicionamiento con ratas de laboratorio que la amigdala estaba altamente implicada
en las emociones con carga negativa como el miedo e ira. Por medio del estudio con
ratas se comprobd que la amigdala no estaba vinculada con el procesamiento de las
emociones positivas. Por supuesto, que algunas zonas determinadas como puede ser
areas corticales son relevantes para el procesamiento del miedo, entre otras, el
hemisferio derecho y corteza somatosensorial. Sin embargo, estas mismas areas no son
necesarias para realizar el procesamiento de las emociones primitivas como pueden ser

la alegria y el miedo (Damasio, 1994; Damasio, 1999; Damasio, 2000).
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3.3. Reconocimiento de emociones faciales

Un estudio realizado por Adolphs (2002) se identifican las estructuras que se
encuentran vinculadas en la tarea de reconocimiento de expresiones faciales, sefialando
con mayor relevancia la corteza temporal occipital, el giro fusiforme, zonas oOrbito
frontal y area parietal derecha. Estas zonas son las responsables de la construccion que
percibimos de la manifestacion de las caras. También, la amigdala se relaciona con un
papel importante respecto a la capacidad de percibir las emociones en un rostro
(Adolphs & Tranel, 2003). Cuando hacemos referencia al reconocimiento de emociones
faciales comprendemos que se puede ejecutar por medio de la percepcion, seguido del
analisis e identificacion del estimulo. Esto se puede comprender de la siguiente forma:
se activan diferentes tipos de zonas cerebrales, como puede ser la corteza motora o
visual, y se representaria internamente la presencia de la fase emocional (Adophs,
2002). Un aspecto importante a tener en cuenta son las sefiales contextuales,
particularmente porque nos van a permitir identificar las emociones sencillas de los
estados mentales complejos a partir de las expresiones faciales emocionales. Las
emociones faciales nos van a facilitar la comunicacion entre los seres humanos y
comprender las claves sociales (Green, Uhlhaas, & Coltheart, 2005). El estudio de
Green, Waldron, Simpson y Coltheart (2008) se sefiala que la influencia del contexto
tiene una gran influencia en la percepcidn de rostros cargados de emociones, ya que los
participantes sanos tienden a juzgar expresiones de rostros neutrales de acuerdo a las

sefiales que se presentan en el contexto.

Por otra parte, el desarrollo del reconocimiento de expresiones faciales
emocionales esta relacionado con la eficiencia de la codificacion de caras. Se han

planteado tres tipos de informacion implicadas en el procesamiento facial,
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concretamente, rasgos (partes parciales de componentes discretos, tales como los o0jos y
la nariz), relaciones de primer orden (posicion relativa de los rasgos, tal como los ojos
sobre la nariz) y relaciones de segundo orden (informacion espacial mas precisa, como
la distancia entre rasgos). El reconocimiento de las caras y la identificacion de la
mayoria de las expresiones faciales estan basados tanto en el analisis como la
configuracién (relaciones entre los rasgos faciales) y los rasgos (Montirosso, Peverelli,
Figerio, Crespi, & Borgatti, 2010). En un estudio de Bennett, Bendersky y Lewis
(2005), encontraron que las personas que tienen un nivel mas elevado de habilidades
cognitivas tienden a tener puntuaciones altas sobre reconocimiento de emociones.
Ademas, encontraron que la habilidad para identificar expresiones faciales emocionales
estaba ligeramente relacionada con el coeficiente intelectual, si bien, no directamente

relacionado con la habilidad verbal.

En relacion a los procesos cognitivos en el reconocimiento de caras, Van Belle,
De Graef, Verfaillie, Busigny y Rossion, (2010) destacan que existen dos formas
principales que proporcionan que los humanos reconozcan las caras, una de ellas seria la
analitica y la otra holistica. Ambas visiones tratan de explicar el fenémeno y se basan en
que las caras son estimulos visualmente complejos, compuestos por maltiples elementos
0 rasgos como los ojos, cabello, boca y nariz, que pueden ser diagndésticos de la
identidad facial mediante la variacion de la forma (definida mediante la estructura dsea
de la cabeza) y en las propiedades de la superficie (reflejos sobre la piel, definicion del

color, contraste y variaciones de textura).

Ebner y Johnson (2011) plantean una cuestion bésica respecto a las caras
humanas, sefialando que constituyen una categoria Unica del cual estamos expuestos de

forma muy temprana y de manera muy comun a lo largo de nuestras vidas. Gracias al
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paso de los afos tenemos la oportunidad de aprender a reconocer un importante nimero
de caras. Cuando hablamos de los rostros sabemos que €stos se caracterizan porque
entre ellos son altamente similares. Por lo tanto, el procesamiento y reconocimiento en
la ejecucion de una tarea se vuelve altamente compleja y puede llegar a ser robusta a la
hora de llevarla a cabo. La capacidad de identificar de forma correcta las emociones
faciales y la memoria de las caras poseen un valor adaptativo y son fundamentales para
la interaccion social y necesarias para tener relaciones exitosas con otras personas

(Chetwyn, Raymond, Kai, & Tatia, 2008).

En algunas personas el reconocimiento de emociones faciales se encuentra
disminuido o deficitario; se cree que la afectacion en la comprensidn del reconocimiento
de expresiones faciales posee alta relacidn con trastornos como el trastorno depresivo y
la esquizofrenia (Fairchild, Van Goozen, Calder, Stollery, & Goodyer, 2009). Segun
Murphy, Lehrfeld y Isaacowitz (2010), el declive en el reconocimiento de las emociones
parece ser ubicuo para la mayoria de las emociones negativas. En un metaanalisis se
emplearon fotografias estaticas con ancianos demostrando que éstos presentaban un
nivel de ejecucion inferior que los jovenes adultos en el reconocimiento de expresiones

faciales emocionales negativas.

Por otra parte, se asocia el déficit de reconocimiento de emociones faciales a
ciertas enfermedades y patologias, observandose resultados inferiores en el
reconocimiento de emociones faciales en comparacion a la poblacion sin enfermedad.
Por lo tanto, se relaciona el cuadro o estado clinico de la persona y la capacidad de
realizar un adecuado reconocimiento emocional. También, es cierto que existen mejores
rendimientos en la ejecucion del reconocimiento emocional en personas con enfermedad

0 patologia estabilizada, que personas en fases agudas de la patologia (Rodriguez,
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Acosta, & Rodriguez, 2010). En algunas de las patologias como esquizofrenia,
depresion, mania, lesion cerebral, demencia y autismo se han encontrado diferentes

niveles de déficit de reconocimiento de expresiones emocionales (Green et al., 2008).

Diversos factores condicionan la percepcidon y atencion de las expresiones
faciales, entre ellas la edad; tanto la codificacion facial y el reconocimiento mejora con
la edad (Itier & Taylor, 2004). La experiencia de la emocion cambia con el paso de los
afios, ya que los ancianos tienen la dificultad méas consistente en identificar el enfado, la
tristeza y el miedo. Los ancianos perciben niveles inferiores de intensidad emocional en
tristeza y las caras de felicidad. Asi, los ancianos de 80 afios muestran un sesgo
atencional hacia las caras positivas (Savaskan et al., 2007). En el estudio de Savaskan et
al. (2007) se evalud a una muestra de 45 individuos adultos sanos de 20-40 afios, 60-80
afios y mas de 80 afios. Los resultados indicaron que tanto la identidad facial como la
memoria de las expresiones declinan con la edad. El declive en el reconocimiento de la
alegria y el enfado es evidente a partir de los 80 afios. El resultado mas relevante es que
no se ha encontrado declive en el recuerdo de expresiones faciales emocionales. Asi
mismo, el género y el nivel educativo tienen algin efecto sobre la identidad facial y la
memoria de las expresiones. Por Ultimo, se comprueba que en los tres grupos de edad

las expresiones faciales de alegria muestran una gran facilidad.

En la mayoria de los estudios que se valora el reconocimiento de emociones
faciales evalUan el tiempo de reaccion y éste es el caso de Martinez, Salas, Torres, y
Zea (2002); éstos sefialan que el tiempo de reaccion permite hacer una inferencia sobre
la velocidad de procesamiento de la informacion. Intervalo de tiempo transcurrido en
milisegundos entre el inicio o la presentacion de un estimulo y el inicio de la respuesta

a este estimulo. La mayoria de los investigadores esta de acuerdo en que los tiempos de
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reaccion varian segun el mensaje emocional del estimulo. Algunos autores han
corroborado que las expresiones faciales que denotan amenaza se discriminan mas
rapidamente que otro tipo de expresiones estableciendo que el mecanismo de maximo
reconocimiento de caras logra su eficacia cuando se encuentran signos faciales con un
potencial de amenaza directa. Por el contrario, tanto Munteaba et al. (1997) como Wild,
Erb y Bartels (2001) encontraron que las respuestas a caras felices presentaron un

tiempo de reaccion mas corto que las caras con expresion emocional de tristeza.

3.4. Déficit en el reconocimiento emocional en enfermedades y patologias

En este apartado abordaremos diferentes enfermedades y patologias que
estudian como influye el déficit de reconocimiento de emociones faciales en
enfermedades consideradas cronicas. Con la finalidad de poder comprender como en
variadas enfermedades independiente de su sintomatologia e incluso de su nosologia
puede verse afectado el reconocimiento emocional y como sugiere el estudio del
reconocimiento de emociones en enfermedades como las que abordamos en esta

investigacion, en concreto la Miastenia Gravis y la Esclerosis Mdltiple.

En el estudio de Drapeau, Gosselin, Gagnon, Peretz, y Lorrain (2009) sefialan
que existe evidencia creciente respecto al déficit de reconocimiento emocional en la
Enfermedad de Alzheimer; incluso en las fases iniciales parece estar afectado el
reconocimiento de emociones faciales como el enfado, el miedo y la alegria; mientras
que en fases méas avanzadas se han observado, también, dificultades en caras de tristeza,
sorpresa y asco. Sugieren la idea que la carga ejecutiva implicita en el reconocimiento
emocional podria estar relacionada con la percepcion emocional en la Enfermedad de

Alzheimer. De ser asi, deberian darse mas dificultades en el etiquetado de expresiones
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que en la discriminacion de emociones, que estaria mas relacionada con la habilidad de
procesamiento visual y por su diferente carga ejecutiva. Ademas, refieren que las
expresiones de menor intensidad emocional resultan mas dificiles de percibir en el
Alzheimer. En este estudio se aprecio que respondian significativamente peor que los
sujetos controles. Los sujetos con Alzheimer mostraron dificultades en las caras de
tristeza, el enfado, el miedo y la sorpresa cuando se presentaban de manera intensa. Al
reducir la intensidad de las expresiones, también mostraron dificultades en las caras de

alegria y asco (Phillips, Scott, & Henry, 2010).

En un estudio de Miller et al. (2010) refirieron que los sujetos diagnosticados
de demencia mostraron un rendimiento significativamente por debajo del grupo control,
no se encontraron diferencias entre los distintos tipos de demencias. Los autores
destacan que los déficits perceptivos influyen en las dificultades halladas en el
reconocimiento emocional de los afectados de demencia, aunque de forma diferente en
cada tipo. Se ha observado que las personas con demencia semantica parecen tener
dificultades en el reconocimiento emocional en las tareas con un componente de
lenguaje, debido a déficits en este nivel. También, muestran dificultades en tareas como
el emparejamiento de emociones, que no contienen lenguaje y no puede explicarse por
ningun déficit perceptivo. Por otro lado, en la enfermedad de Parkinson se aprecia una
habilidad reducida para la expresion espontanea de emociones y su habla es monotona y
poco flexible. Ademas, la literatura sugiere que existe una relacion entre la expresion de
emociones y su percepcion. Debido a que no hay evidencia clara de que exista un déficit

especifico del procesamiento emocional (Pell & Leonard, 2005).

Por otro lado, en el estudio de Hinton, Fee, De Vivo y Goldstein (2007) se

investigo el reconocimiento de emociones faciales en pacientes de distrofia muscular de
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Duchenne y de Becker. No se hallo ninguna evidencia de que los nifios con distrofia
tuvieran particulares dificultades en el reconocimiento de unas formas determinadas de
emociones con respecto a otras. Ademas, se constatd una tendencia (aunque no
significativa) de los participantes con distrofia a rendir peor que sus sujetos controles.
Los autores sugieren que, a pesar de esta diferencia leve, podria ser significativa si se
analizara una muestra mayor. Todos los participantes con distrofia que puntuaron mas
bajo en las caras con emocion, también se situaron clinicamente significativos en la
escala de problemas sociales. Los nifios con distrofia, al contrario de lo que se proponia
en las hipotesis de este estudio, no mostraron dificultades en el reconocimiento de las
emociones dentro de un contexto. Los autores sugieren que es improbable que las
dificultades que presentan los nifios con distrofia en relacién con el reconocimiento del
afecto sean debidas a los componentes fisicos de su enfermedad. Esto es debido a que
otros estudios han demostrado que los nifios con distrofia muscular tienen
significativamente méas problemas sociales que los nifios con otras enfermedades
cronicas. En lugar de ello, los autores proponen que estos déficits son debidos a la
etiologia concreta de las distrofias, por lo que se destacan la necesidad de analizar méas a
fondo las habilidades sociales e interpersonales de estos pacientes, asi como, su

funcionamiento cerebral.

Otra enfermedad crénica que aborda el estudio del déficit de reconocimiento
facial emocional es la fibromialgia. Weiss, Winkelmann y Duschek (2014) sugieren
que existen diferencias estadisticamente significativas en relacion el rendimiento
obtenido en relacion a un grupo control. EI déficit en el reconocimiento de emociones
halladas en su estudio puede ser debido a alteraciones en la percepcion somatosensorial,

aunque en la presente investigacion no se controld esta variable. Ademas, proponen el
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entrenamiento en la comunicacién de emociones como estrategia util para las

intervenciones cognitivo-conductuales.

En la patologia del Huntington, unos investigadores (Kipps, Duggins,
McCusker, & Calder, 2007) estudiaron la implicacion de diferentes estructuras
cerebrales (insula y ganglios basales) en el procesamiento de las emociones en la
Enfermedad de Huntington. La muestra estuvo compuesta por 30 participantes;
diecisiete de ellos tenian la mutacién genética responsable de la enfermedad de
Huntington (pero todavia no mostraban ningun signo clinico de la enfermedad), y los
otros trece no manifestaban mutacién. En ambos grupos no se observaron diferencias
significativas en cuanto a edad, sexo o nivel educativo. El reconocimiento facial de
emociones se evalu6 mediante una serie de 30 fotografias que mostraban las
expresiones de alegria, sorpresa, miedo, tristeza, asco y enfado, combinadas entre ellas
(es decir, cada imagen representaba dos emociones combinadas, por ejemplo 70%
alegria y 30% sorpresa), de manera que los participantes debian identificar la emocién
predominante. Para descartar posibles efectos de deficiencias en cuanto al
procesamiento facial de emociones, se realizé una prueba de reconocimiento de caras
desconocidas. No se hallaron diferencias significativas entre los grupos en cuanto al
reconocimiento de ninguna emocion. Se hallé una correlacion entre el reconocimiento
del asco y la insula anteroventral izquierda, de manera que sélo los participantes con
mayor atrofia de esta region mostraron deficiencias en el reconocimiento del asco.
Ninguna otra estructura mostro relacion con el procesamiento de esta emocion. El
reconocimiento de la alegria correlacion6 con regiones de interés en la amigdala
izquierda y derecha, ademas, de regiones parahipocampales. No se encontraron efectos

significativos de otras expresiones faciales.
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3.5. Evidencias del reconocimiento de emociones faciales en Miastenias Gravis

Existen mdltiples estudios que abordan el déficit de reconocimiento de
emociones faciales en diferentes patologias y enfermedades, quizas una de las mas
estudiadas en este ambito es la esquizofrenia o el continuo de las psicosis, el cual ha
sido de gran interés cientifico. Por otra parte, nos encontramos con una enfermedad
tipificada como “rara” y poco explorada. Habiendo relacionado incipientes estudios en
el area, se destaca un estudio pionero de Lazaro et al. (2011), que abriendo campo de
exploracién para el estudio del déficit en reconocer expresiones faciales en pacientes
con Miastenia Gravis. Lazaro et al. (2011) realizaron un estudio con personas afectadas
por Miastenia Gravis, obteniendo como resultado un rendimiento menor en el caso de
los personas con la enfermedad que las personas sin Miastenia. Ademas, se observé que
el grupo miasténico poseia un mayor tiempo de reaccion, siendo mucho més lentos en
ejecutar la tarea. Asi mismo, el estudio reveld que los sujetos con Miastenia tenian
menor empatia que los sujetos controles. Resultados similares se han encontrado en
otros trastornos neuromusculares y en otras enfermedades raras. Se ha constatado que
las personas con distrofia miotonica muestran una menor sensibilidad al reconocimiento
de las emociones faciales, tales como, asco, miedo e ira, en comparacion con sujetos sin
enfermedad (Winblad, Hellstrom, Lindberg, & Hansen, 2006; Kobayakawa, Tsuruya,
Takeda, Suzuki, & Kawamura, 2010). Otra investigacion de Whittington y Holland
(2011) relacionada con las enfermedades neuromusculares ha puesto de manifiesto las
diferencias que existen en relacion al déficit del reconocimiento de emociones faciales

entre personas afectadas con enfermedades raras y los sujetos controles.
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Hay algunos autores que sefialan que el déficit de reconocimiento de
emociones faciales podria deberse a la manera de funcionar del cerebro en las que se
procesan las emociones (Kobayakawa et al., 2010). En la misma linea como lo que
plantea Ledoux (1998) respecto a las vias segregadas, en las que existiria una alta
priorizacion de las emociones al ser activada la modulacion de éstas. Se podria plantear
la dificultad que tendrian las personas con Miastenia para ejecutar la tarea de manera
exitosa. Las multiples afectaciones que produce la Miastenia Gravis como, por ejemplo,
la alteracion de los receptores nicotinicos puede generar en los pacientes con esta
enfermedad alteraciones especificamente en varias regiones del cerebro, como la
amigdala, el hipocampo, la corteza prefrontal y el talamo. Estos datos muestran el papel
que juega el receptor en la atencion, el aprendizaje y la memoria (Levin, 2006;

Thomsen, Hansen, Timmerman, & Mikkelsen, 2010; Miwa, Freedman, & Lester 2011).

Existen enfermedades en las que se asocian las dificultades de reconocimiento
de emociones faciales, especificamente en miedo, con el dafio que pueden presentar la
amigdala en la zona bilateral (Adolphs & Tranel, 2003). Sin embargo, no hay estudios
que vinculen a la Miastenia Gravis con el déficit en la amigdala. Existen otros estudios
que exploran diferentes variables que podrian estar vinculadas a tal déficit. Se ha
encontrado que a mayor edad hay menor precision de las respuestas de miedo, alegria,
ira, sorpresa y tristeza (Mao, Mo, Qin, Lai, & Hartman, 2010). Se ha encontrado que las
personas con Miastenia Gravis obtienen puntuaciones mas bajas en empatia en relacion
a un grupo control. Se pudo concluir en este estudio la reduccion en la capacidad de
reconocimiento de emociones, sobre todo en miedo y sorpresa, afiadiendo una nueva

dimension cognitiva relacionada con esta enfermedad (Mao et al., 2010).
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3.6. Evidencias del reconocimiento de emociones faciales en Esclerosis Mdltiple

En un estudio de Nordahl et al. (2006) mencionan la relacion de la sustancia
blanca y el deficit de reconocimiento de emociones faciales. Segin Ruffman, Henry,
Livingstone y Phillips (2008), existe un elevado porcentaje respecto al deterioro de la
sustancia blanca en relacion al buen desempefio de las funciones cognitivas. Se ha
observado mayormente en las funciones fronto- subcorticales. Esto lo explica Filley
(2005), quien menciona que la sustancia blanca dafiada provocaria, principalmente, un
enlentecimiento entre la comunicacion de las diferentes zonas de redes neuronales,
implicando a funciones basicas como la comprension de las emociones. Sabemos que
existe un sistema neural complejo implicado en el reconocimiento de emociones
faciales y las zonas involucradas, mayormente, como las zonas frontales y temporales
(Sprengelmeyer, Rausch, Eysel, & Przuntek, 1998). Adolphs, Damasio, Tranel, Cooper
y Damasio (2000) hacen referencia a que la sustancia blanca se encuentra conectada con
la corteza neuroanatomicamente y son de tal importancia que involucra el adecuado
reconocimiento de expresiones emocionales faciales. En esta misma linea son
reconocidos los estudios realizados por Green, Turner y Thompson (2004), ya que
hacen referencia a las personas que sufrieron una lesion cerebral traumatica y

presentaron verdaderas dificultades para reconocer emociones faciales.

Existe muy baja evidencia cientifica respecto al déficit de reconocimiento de
emociones faciales en pacientes con Esclerosis Multiple y Miastenia Gravis, ya que ha
sido muy poco explorada en este &ambito. En un estudio de Beatty, Orbelo, Sorocco y
Ross (2003) encontraron que las personas con Esclerosis Multiple tenian un rendimiento
inferior en reconocimiento de emociones en sefiales prosodicas y sugirieron que las

personas con Esclerosis Multiple al presentar un déficit en la comprension de la
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informacidén emocional podian contribuir a las dificultades para mantener interacciones
sociales. Henry et al. (2009) estudiaron el reconocimiento de expresiones faciales, el
dafio cognitivo y la depresion. La muestra de este estudio constd de 27 pacientes y 30
sujetos controles. EI grupo de Esclerosis Multiple mostrd peores resultados en las tareas
de reconocimiento de emociones faciales; se encontraron déficits, principalmente, en las
caras de miedo y enfado. Los resultados fueron asociados al bajo rendimiento las
pruebas de velocidad de procesamiento y funciones ejecutivas. En un estudio de Pinto et
al. (2012) refieren que los jovenes con Esclerosis Multiple preservan la habilidad para
denominar las expresiones emocionales de manera adecuada. Sin embargo, a medida
que la edad aumenta en estas personas y se suma el aumento de las lesiones se
apreciaria un deficit mayor a la hora de reconocer las expresiones emocionales faciales.
Jehna et al. (2010) encontraron resultados similares y que, en lineas generales, los
pacientes con Esclerosis Multiple mantienen preservado el reconocimiento de
expresiones faciales, pero su procesamiento de estos estimulos es mucho mas lento que
los del grupo control; lo relacionan con un enlentecimiento general en el procesamiento
de la informacion. Ahora bien, Krause et al. (2009), en su estudio, encontraron que las
personas con Esclerosis Multiple tienen peores resultados en reconocimiento de
emociones faciales que los sujetos controles. Las personas con Esclerosis Multiple
mostraron dificultades en emociones negativas, como, tristeza, miedo y enfado
(Prochnow et al., 2011; Krause et al., 2009; Jehna et al., 2011). En cuanto a las
emociones positivas, no se encontraron diferencias significativas. En el caso de los
tiempos de reaccién, eran méas rapidas en emociones positivas y mucho mas lentos en
emociones negativas. También, se aprecié las zonas de activacion del cerebro de las
personas con Esclerosis Multiple siendo la amigdala y el area fusiforme las empleadas.

En cambio, los sujetos controles mostraron activacion de la region frontal, temporal y
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occipital. Krause et al. (2009) se aventuran a sefialar que esta diferencia de actividad
cerebral se puede relacionar con la capacidad de reconocer emociones faciales. En esta
linea sugieren que la baja actividad en regiones corticales, frontales y temporales puede
ser una de las causas del déficit. En cuanto a la localizacion de la lesion, se encontro una
correlacion entre los resultados en el reconocimiento de emociones negativas y lesiones

en la materia blanca temporal izquierda (Krause et al., 2009; Jehna et al., 2011).
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3.7. Conclusiones generales de las emociones en Miastenia Gravis y Esclerosis
Multiple

Una de las primeras propuestas del estudio de las emociones fue elaborada por
Darwin (1872 citado en Palmero & Sanchez) quien refirié que las emociones eran una
ventaja adaptativa y que se encontraban a nivel filogenético. Este autor fue el primero
en sefialar que las emociones son una funcién basica para comunicarnos. James- Lange
afirmaron que los sentimientos son una experiencia corporea y que los estimulos
emocionales evocan importantes cambios a nivel fisioldgico esto es conocido como el
feedback sensorial. Los primeros modelos de las emociones se construyeron desde una
perspectiva lineal; sin embargo, en la actualidad el modelo de las emociones se plantea
desde una perspectiva causal circular entre los diversos procesos, es decir, la
percepcion, la reaccidn fisioldgica y la sensacidn; cada una de éstas se relaciona con la
otra. Por otra parte, aparecen los estudios como Ekman (2004) ofreciendo informacion
de gran valor cientifico, como que las emociones son universales y que son
independientes a la cultura en la que nos encontramos inmersos. La existencia de las
emociones basicas y la capacidad de provocar un patron fisioldgico especifico para cada
una de ellas. Por otro lado, Ledoux sefial6 la existencia de vias de procesamiento de las
emociones; por un lado, la via rapida, que involucra al sistema basico (marcador
somatico). Y por otro, la ruta lenta que es precisa y compleja que involucra al sistema
sensorial basico. (Ledoux, 1998; Ledoux, 2000; Ledoux, 2007).

Comprendemos que el reconocimiento emocional es una habilidad basica para
la comunicacion humana. Algunas patologias se caracterizan por una disfuncion en el
reconocimiento facial de emociones, especialmente en el continuo de las psicosis. Sin
embargo, no sélo se ha estudiado en patologias mentales, sino que se estd comenzando a

estudiar la manifestacién del reconocimiento emocional en enfermedades como la
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Miastenia Gravis o la Esclerosis Multiple. Se cree que las perturbaciones en las
funciones emocionales pueden llegar a ser la mayor causa de inhabilidad funcional en la
interaccion social (Herbener et al., 2008). Es por ello, que se comienza a explorar de
manera incipiente esta area. Lo que si tenemos constancia es que existe un proceso
deficitario de reconocimiento de emociones faciales. Sin embargo, aun no esta claro
cuéles de estos aspectos especificos del funcionamiento emocional estan deteriorados en
algunas patologias y enfermedades. Herbener et al. (2008) plantean que los problemas
en reconocer la presencia de las emociones frente al impacto de un estimulo con
contenido emocional (cara con emocidn) se encontraria el déficit de la integracién
cognitiva de los estimulos con carga emocional. Los Afectados por Miastenia Gravis y
Esclerosis Multiple tienen dificultades en reconocer expresiones faciales emocionales,
asi como, presentan un disminuido tiempo de reaccion (Lazaro et al., 2011; Beatty et al.,

2003).
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Abordaje del estudio de la memoria y su vinculacion con la Miastenia Gravis y Esclerosis Multiple

4. ENFOQUE TEORICO DE LA ATENCION Y SU RELACION CON LA

MIASTENIA GRAVIS Y LA ESCLEROSIS MULTIPLE

En el presente capitulo abordaremos de forma general aspectos tedricos y
experimentales respecto a la atencion. Ademas, relacionaremos la evidencia cientifica
en torno a la atencidn, su vinculacion con las emociones y como se presenta en la
Miastenia Gravis y la Esclerosis Mdltiple. Es importante sefialar que la construccion de
este capitulo se realiza de manera genérica, principalmente, porque en la actualidad
existe escasa informacién cientifica que permita conformar un capitulo completo
focalizado en la atencion de ambas enfermedades. Es por ello, que incluiremos en este
capitulo el concepto de atencion, seleccion de informacion, seleccion perceptual, las
emociones y su relacion con la atencion, los principales paradigmas, tipos de atencion,

evidencias de atencion en Miastenia Gravis y Esclerosis Mdltiple.

4.1.Elementos tedricos de la atencion

Para poder realizar una aproximacion al concepto de atencion es importante
sefialar que es verdaderamente dificil, principalmente, porque no es considerado un
Unico objeto de estudio y existen multiples corrientes cientificas que la describen.
Ademas, existe una abundante literatura respecto a este tema desde diferentes campos
como la psicologia, neurociencias y neurobiologia. El estudio de la atencién permite
contemplar una serie de niveles de andlisis, que van desde aspectos conductuales hasta
aspectos mas complejos. Pese a la existencia de diferentes niveles explicativos, éstos se
encuentran relacionados entre si, ya que son distintos prismas de un mismo estado

corporeo. El lugar donde acaba una comienza la otra, se podria pensar que es un
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fendmeno lineal y que éste produciria una actividad que repercutiria provocando un
cambio general (Adolph et al., 2003; Damasio, 1994; LeDoux; 2002; Pessoa, Kastner,

& Ungerleider, 2002).

¢Qué comprendemos por seleccion perceptual? Esta considerado un tipo de
estudio de los mecanismos atencionales que facilita una extensa mirada de los diferentes
cambios en la atencion. La seleccion es un resultado de la relacion entre los diferentes
niveles de integracion de material sensorial percibido (Treisman & Gelade, 1980).
Generalmente, la seleccion perceptual se vincula con cambios pre-atencionales,
involucrando a la seleccidn sensorial temprana, que determina el tipo de informacion
que se captura. Los estados que son pre-atentivos son considerados como un fenémeno
cauteloso, resultados de la actividad neurocognitiva. A nuestro parecer, la atencion debe
ser comprendida como un proceso continuo y cambiante, involucrando distintos

aspectos del funcionamiento del cuerpo.

Debemos ahondar en las ideas de que la seleccion perceptual es considerada un
periodo prematuro en los cambios atencionales, procesos atencionales y rapidos; éstos
van a condicionar la unién de la informacion recibida de los estimulos. El proceso
neural después de producirse la seleccion perceptual es habitualmente activo, ya que la
regulacion atencional comienza a partir de la funcion de las estructuras nerviosas
automaticas (Posner & Dehaene, 1994). Por lo tanto, se puede aseverar que, en
condiciones normales, la atencion es una funcidén cognitiva plastica. Los elementos
moduladores de la atencién se encuentran conformados por sistemas sensoriales
independientes, donde cada cual participa en la transformacién de la atencién. Es por
ello, que los métodos de control vinculados con la atencion son crecientemente

complejos y se encuentran formados por un Unico método centralizado. Las redes de
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sistemas se encuentran creadas de partes separadas pero dependientes, y si un canal de
informacion sensorial no participa de forma evidente, continua siendo parte del sistema
integrativo. ¢(COomo se aprecia esto? Se ha visto en algunas zonas delimitadas del
cerebro que no manifiestan cambios en su actividad cerebral, pero esto no quiere decir

que no se encuentre funcionando (Ho, 2014).

4.1.1. Elementos atencionales para la eleccion de informacion

Los elementos atencionales facilitan la eleccion del contenido sensorial y se
caracterizan por exhibir multiples pasos criticos que son conocidos como cuello de
botella (Ruthruff, Pashler, & Klaassen, 2001). Existen diferentes tipos de cuellos de
botella. Uno de ellos, sucede cuando los dispositivos atencionales disminuyen parte de
la informacion que han capturado, de algin modo los estimulos del medio son
percibidos diferentemente en presencia de un contexto, permitiendo dirigir la busqueda
de la informacion de manera eficaz. Otro cuello de botella es aquel que se realiza
cuando la informacién obtenida del medio sensorial es integrada de manera que ésta
impacta en el sistema cognitivo. Esto conlleva que no toda la informacion que es
percibida por el sistema sensorial es parte de la interpretacion de la integracion de esa

informacion (Hou et al., 2014).

Cuando pensamos en un Sistema Nervioso, algunos cientificos insintdan que el
primer filtro implica una seleccion basica, que se desarrolla de manera temprana en el
ascenso de integracion de la informacion en un nivel sensorial; mientras que, en el
segundo tipo de filtro, participan zonas de integracion de mayor orden jerarquico de la
corteza cerebral (Treisman, 1964; Crick, 1984; Guillery, Feig, & Loszadi, 1998). Hoy

en dia se desconoce de qué forma los dos filtros se vinculan durante la exposicion de
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una tarea cognitiva compleja, pero se podria creer que estos tipos de filtros son parte de

un sistema integrado.

Autores como Broadbent (1958); Mangun y Hilliard (1995) y Jones, Hughes y
Waszak (2013) propusieron modelos neurocognitivos para la comprension del concepto
de filtro. ;Como operan los filtros? Estos funcionan permitiendo el acceso de la
informacion de una tarea relevante a una tarea dada, bajando el ruido y el aumentando la
inversion de recursos atencionales en un sistema sensorial, involucrando a otras areas de
informacion, disminuyendo su actividad. Esto provoca centralizacion del foco
atencional en la eleccion de estimulos relevantes (Downing, Bray, Rogers, & Childs,
2004; Mangun, Ohman, Flykt, & Esteves, 2001) y la anulaciéon de la informacion
irrelevante del foco atencional. El primer componente necesita que, una vez detectada la
tarea, todos los recursos sean destinados al sistema mas apropiado para resolver dicha
informacion, permitiendo una lealtad en la percepcion de estimulos determinados. La
transmision de recursos evita que los sistemas que son suficientemente ineficaces para
el desarrollo de la tarea, consuman recursos disponibles y demoren la obtencion de la
solucion (DuPoux, Koudier & Meheler, 2003; Lavie & Tsal, 1994; Downing et al.,

2004; Haris & Pashler, 2004; Ohman et al., 2001).

4.1.2 Estimulos con cargas emocionales y su vinculacion con la atencion

Ante los estimulos emocionales el sistema cognitivo se activa con la evocacion
fisioldgica que facilita el lugar de la experiencia del sentimiento (Damasio, 2000). Es
altamente complejo el proceso de recordar y reconocer, sobre todo, un estado atencional
de alerta; ademas, el sistema nneurocognitivo elimina los resultados atencionales

utilizables para procesar estas claves (Carretié et al., 2004; Compton & Banish, 2003b;
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Raymond, Feske, & Tavasolli, 2003). Cuando percibimos un estimulo emocional, ;qué
es lo que ocurre? Este se encuentra mediado por otros sistemas sensoriales y se modifica
rdpidamente la actividad neurocognitiva; esto se puede ver en los procesos de mediacion
de la seleccion perceptual. Es relevante considerar que cuando se trata de explicar la
relacion entre la atencion y la emocion, no se estan desarrollando como procesos
independientes en relacién al proceso cognitivo o neroanatomicamente (Compton,
2003a). Se cree que esta relacion permite un complejo proceso cognitivo, en relacion a
un contexto determinado, donde se considera importante el tipo de estimulo emocional

que se percibe (Doerksen & Shimamura, 2001).

Los estimulos emocionales pueden ser percibidos de diferentes formas como
imagenes, sonidos e incluso por el lenguaje. Por ejemplo, cuando estamos expuestos a
carga emocional positiva como alegria, inmediatamente se desencadena una emocion
seguido del reconocimiento de ésta como un sentimiento (Damasio, 1994; LeDoux,
1995; Damasio, 2000). Esto tendrd& como resultado que exista un espacio
determinadamente atencional, permitiendo a una persona a partir de un cimulo de
mecanismos de significados que necesitan una experiencia corporal que cambia
continuamente (Compton & Banish, 2003b; Desimone & Duncan 1995; Heslenfeld,
Kenemans, Kok, & Molenaar 1997; Kastner & Ungerleider, 2003; Mack., Pappas,
Silverman, & Gay, 2002; Spratling, & Johnson, 2004; Posner & Dehaene, 1994; Petkov

et al., 2004).
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4.2  Principales planteamientos del estudio de la atencion

A continuacién, explicaremos algunas de las teorias que abordan la atencion y
desarrollaremos aspectos como la capacidad de abarcar focos de atencion y el modo de

priorizacion de cierta informacion.

4.2.1 Perspectiva de William James

El autor William James propuso la siguiente interrogante ¢cuantos estimulos
atencionales somos capaces de abarcar en un mismo tiempo? (Palmero & Sanchez,
2008). Sabemos que existe la posibilidad de prestar atencion a un sinfin de cosas, sin
embargo, la informacidn que se adquiere por medio de los sentidos, es limitada. Por otra
parte, éste propuso un concepto interesante de explorar como la inferencia. Este alude al
momento en que se percibe un estimulo y focalizamos el esfuerzo cognitivo a
dispositivos minimos de informacion. Por lo tanto, las claves que percibimos en el
entorno y que somos capaces de priorizar sobre otras que son menos relevantes, son las
qgue movilizarian los recursos atencionales. Ademas, existen dos procesos atencionales,
uno de ellos comienza a través de un proceso pasivo y otro que produce un estado
atencional respecto a un estimulo cognitivo que es voluntario. William James hace
referencia a los conceptos mencionados anteriormente y refiriéndose a los procesos de
“abajo hacia arriba y de arriba hacia abajo” (Ogawa & Komatsu, 2004), comprendemos
que gran parte de los procesos atencionales se encuentran compuestos por la seleccion
de lo que percibimos en un contexto. Probablemente, los estimulos son prominentes o
incluso pueden no serlo, pueden ser urgentes o no, pero Unicamente cuando el sujeto
considera de alta relevancia en el contexto en el que se desarrollan los sucesos, se

activan los procesos atencionales (MacKay et al., 2004).
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Ahora bien, recogiendo lo anterior podemos sefialar que los procesos “abajo
hacia arriba” no se diferencian de los “arriba hacia abajo”, inicamente se encuentran
establecidos en procesos neurocognitivos (Compton, 2003a; Luck, Chelazzi, Hillyard,
& Desimone, 1997, Adolphs et al., 2003). Lo que si se debe tener en cuenta es que los
procesos de “abajo hacia arriba” o de atencion activa, son mucho mas lentos respecto a
las capacidades cognitivas. Mientras que los procesos “arriba hacia abajo” corresponden
a procesos automaticos y mucho mas répidos (Corbetta, & Shulman, 2002; Carretié et

al., 2004; Nagae, & Moscovitch, 2002; Harris, & Pashler, 2004).

4.2.2 La atencidn selectiva y atenuada

Cuando nos referimos a la seleccion o el fendmeno que filtra la informacion no
responsabiliza al estado atencional, mas bien se determina en un nivel perceptual
complejo. Por lo tanto, el foco de atencion es dirigido por estimulos de alta relevancia.
En un estudio clasico realizado por Cherry (1953), éste describe cémo en un espacio
ruidoso y cadtico, las personas prestan atencion a un estimulo que parece importante
como su propio nombre. Lo que permitié apreciar este experimento es que, desde el
sistema auditivo, se puede situar la atencién a un area determinada de la zona sensorial
que inunda al individuo, siendo identificados por estimulos que se encuentran en esta
zona (Mangun & Hilliard, 1995; Petkov et al., 2004; Wood & Cowan, 1995). Al
explorar las diferentes &reas sensoriales, se puede visualizar la eleccién de vias
perceptuales, que se seleccionardn de acuerdo al periodo orientado a conseguir

determinada informacion (LaBerge, Auclair, & Sieroff 2000).

Por otro lado, la teoria de la atenuacion comienza a desarrollarse en los

estudios de Triesman (1964), ofreciendo nueva informacion al respecto el estudio de la

96



atencion. ¢Qué es lo que proporciona? Este propone que la atenuacion se produce
cuando existe la presencia de un filtro de alto nivel en el cual influye el tipo de
informacion que se integra (Treisman, 1969). Una manera de comprenderlo mejor es a
nivel cognitivo ya que, de alguna manera, seria la comprension del significado a partir
de informacion seméntica de una palabra o cuando se estd concentrando en una tarea.
Un ejemplo gréfico al respecto es cuando nos encontramos leyendo el periddico o una
revista favorita, se realiza la atenuacion de otros sistemas perceptuales como el auditivo
(Petkov et al., 2004). La atenuacién se puede dar solamente dentro de una modalidad
sensorial (Pei, Pettet, & Norcia 2002; Guillery et al., 1998; Portas et al., 1998; Crick,

1984; Craig, 2003; Smythies, 1997; Kilmer, 2001; Weese, Phillips, & Brown, 1999).

¢Existen otras concepciones respecto a esta teoria? La respuesta es si, ¢y de
qué manera? Pues bien, la teoria de control de ganancias atencionales, propuesta por
Hilliard y colaboradores (1998) refiere de qué manera se origina la amplificacion de la
informacion sensorial que se aloja en el foco atencional. Se ha observado que este
fendmeno ocurre en la corteza extra estriada que, segin estos autores, permite la
seleccion temprana (Hillyard & Anllo-Vento, 1998; Posner et al., 1990; Colmenero,
Catena & Fuentes, 2001; Fan et al., 2002; Rafal & Posner, 1987; Posner & Dehaene,

1994; Posner & Fan, 2004; Crick, 1984; Treisman & Gelade, 1980).

4.3 Principales modelos descritos para la comprension de la atencion

Existen investigaciones clasicas que emplean medidas conductuales como
variables a evaluar, ;como cuales? Como el tiempo de reaccion; este actualmente adn es
utilizado por diversos estudios, como es en nuestro caso. Estos trabajos parten de la

premisa de que a mayor complejidad en resolver un ejercicio, méas tiempo transcurrira el

97



sujeto en emitir la respuesta, frente a un objetivo establecido. Y por tanto, a mayor
tiempo de reaccion mas se aleja del resultado esperado, como es el caso de las pruebas
atencionales empleadas en neuropsicologia. La demora en desarrollar una prueba puede
ser justificada por un mayor esfuerzo cognitivo en la extraccion de informacion, que sea
ajustado a las expectativas del sujeto, correspondiendo esta medicion a la duracion de

los procesos mentales (Weese et al., 1999).

Por otro lado, con seguridad los recursos atencionales son las tareas de
atencion selectiva, en las cuales hay una direccion de la atencién hacia conjuntos de
estimulos relevantes para la conclusion de una tarea determinada. Cuando existe un
interés para el sujeto disminuyen los tiempos de reaccion cuando hay modulacién de la
atencion selectiva con mudltiples estimulos que focalizan el foco atencional, incluso
cuando existen distractores. Se ha encontrado evidencia de una busqueda ubicada en las
expectativas que se hace el sujeto respecto a los estimulos distractores que son

eliminados por los pasos de filtros (Funahashi et al., 1989).

Se han utilizado multiple técnicas que evallan la atencién y las mas conocidas
quizas en el &mbito de la neuropsicologia son las innumerables pruebas destinadas a la
evaluacion de la atencién e incluso, un paso mas alla, concluye en la estimulacion
cognitiva del posible déficit que puede manifestar una persona. En este ambito, existen
pruebas que son Unicamente destinadas a la evaluacion de la atencion y otras pruebas
que evaltan multiples areas que engloban el funcionamiento cognitivo y dentro de ese
aspecto una parte mide atencion. En general, las pruebas que utilizan los
neuropsicologos son empleadas desde hace muchos afios y nos han permitido tener
acceso a las mismas pruebas que nos facilita tanto la evaluacion del estado cognitivo

como la rehabilitacion cognitiva (Mufioz et al., 2009). Por otro lado, en el caso de las
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neurociencias el método mas empleado es el Electro Encéfalograma (EEG), y lo mas
habitual es realizar el procedimiento de potenciales evocados. Estos son cambios en la
actividad eléctrica de areas externas del cerebro localizadas en la corteza, ;cual es la
manera de registrarlos? Por medio de electrodos que se encuentran en contacto con el
cuero cabelludo (Weese et al., 1999). Se han descrito diversos potenciales evocados que
corresponden a diferentes componentes de la atencion. Hillyard (1998) sefiala que éstos
se encuentran vinculados con tareas de discriminacion y reconocimiento, como son
habitualmente las tareas de atencion (Hillyard & Anllo-Vento, 1999; LaBerge, 1990;

Compton & Banich, 2003b).

4.4 La atencion selectiva, dividida y sostenida

Un ejemplo claro que permite graficar de manera simple la atencion selectiva
es por medio de una situacion. Imaginemos que vamos a una reunion y hay dos grupos
de personas hablando, usted pertenece a uno de ellos y se encuentra implicada y
concentrada en la conversacion, cuando de pronto escucha en el grupo de al lado el
nombre de su amiga y le llama la atencion y curiosidad. ;Qué es lo que ocurre? En
concreto, no puede prestar atencion a los dos grupos y, por lo tanto, comienza a
focalizar su atencion en el otro grupo. Es en ese momento cuando usted decide optar por
centrarse en la conversacion de al lado. Este tipo de eventos son los que muestran la

forma de procesar la atencion selectiva.

La atencion selectiva es de caracter limitado y no se pueden seleccionar
multiples estimulos a la vez. Existe una forma en la que nos podemos acomodar a esta
situacion, esto es, prestar atencion tan solo a una parte sesgada de la informacién y dejar

de lado la informacion sobrante. Se cree que la atencion selectiva es adaptativa,
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principalmente, porque es la que nos permite desatender a un fenédmeno o varios v,
ademas, que seamos capaces de procesar esa informacion en nuestro sistema cognitivo.
De lo contrario nos saturariamos y nuestro sistema se veria amenazado. Por otra parte, Si
no fuéramos capaces de seleccionar las actividades prioritarias en cada momento,
continuamente nos encontrariamos con nuestras acciones que serian atropellas unas con

otras (Garcia, 2007).

Otro ejemplo, que puede ayudar a la comprensién de la atencién dividida;
cuando nos encontramos en una clase donde debemos prestar atencion selectiva a lo que
dice el profesor, de repente, el compafiero que tenemos al lado nos comienza hablar.
¢Qué sucede?, lo que ocurre es que tratamos de prestar atencion a ambos temas. En
muchas ocasiones nos vemos enfrentados a mdaltiples focos de atencion que nos
condiciona a estar en varios lugares a la vez. Es complejo y no es una tarea facil, incluso
el medio en el que nos encontramos inmersos nos pone en el aprieto de procesar dos o
mas focos de informacion al mismo tiempo como, por ejemplo, el comer un bocadillo y
caminar o conducir y hablar o leer un libro y escuchar un programa de radio a la vez. La
atencion dividida hace referencia a prestar atencion a mdltiples focos de los cuales
debemos ofrecer respuesta al entorno. Se trata, entonces, de atender a muchas fuentes de

informacion de manera simultanea (Compton & Banich, 2003b; Garcia, 2007).

Pensemos que nos encontramos leyendo un manual para comprender como
funciona la aspiradora. El libro tiene 400 paginas y si decidimos leerlo por completo en
un dia, seguramente, nos cueste mucho esfuerzo llevarlo a cabo. Es una tarea aburrida,
monotona y al cabo de un tiempo trascurrido se percibira la sensacion de cansancio y su
rendimiento comenzara a bajar; con este ejemplo nos referimos a la atencion sostenida.

Sabemos que al comienzo prestar atencion no es dificil, de hecho si se tiene focalizada
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la atencion durante mas de quince segundos lo que sucede es que es mas facil que la

atencion se mantenga, produciéndose el fenémeno de inercia atencional (Garcia, 2007).

4.5 Estudios empiricos relacionados a la atencion en Miastenia Gravis y Esclerosos

Multiple

Es importante sefialar que casi no existe informacion concreta respecto al
funcionamiento de la atencidén en personas diagnosticas con Miastenia Gravis. Esta
enfermedad al ser considerada rara y de baja prevalencia, el desconocimiento cientifico
es mayor en el &mbito de la Psicologia y Neuropsicologia; no se ha explorado en
demasia. Es por ello, la gran dificultad de hablar con propiedad de resultados concretos
respecto a esta area. Sefialaremos algunos datos recogidos en la literatura cientifica que
pueden aportar al conocimiento de este aspecto. En algunos estudios donde se han
evaluado a personas afectadas de Miastenia Gravis, se ha constatado que las funciones
atencionales se encuentran preservadas en la mayoria de los afectados con
independencia del tipo de Miastenia que les aqueja (Paradis, Lazar, & Kula, 1994; Paul,

Beatty, Schneider, Blanco, & Hames, 1998; Paul, Cohen, Gilchrist, & Goldstein, 2000)

Por otra parte, se ha observado que las personas diagnosticadas de Esclerosis
Mdltiple no tienen alteraciones globales en la atencién, sin embargo, si se aprecian
alteraciones especificas de algunos procesos atencionales. En las tareas como
procesamiento automatico, atencion focalizada y atencion dividida pueden manifestar
un rendimiento inferior en comparacion a un grupo control (Grafman, Rao, Bernardin,
& Leo, 1991; Kujala, Portin, Revonsuo, & Ruutiainen 1994; Kujala, Portin, Revonsuo,
& Ruutiainen, 1995; Paul et al., 1998; De Sonneville et al., 2002). Por otro lado, se ha

apreciado que las personas con Esclerosis Multiple tienen un peor rendimiento en

101



comparacion a los sujetos controles, en tareas que requieren de un mayor esfuerzo
como, por ejemplo, atencion sostenida, tareas con multiples estimulos o de muchas

respuestas (Kujala et al, 1994; D"Esposito et al., 1996; Comi, 2000).

En pruebas que miden atencion focalizada o memoria inmediata, se han
observado datos que no son concluyentes. Sin embargo, en algunos estudios muestran
rendimientos peores que los sujetos controles (Minden et al., 1990; Grigsby, Ayarbe,
Kravcisin, & Busenbark, 1994; DeLuca, Gaudino, Diamond, Christodoulou, & Engel,
1994; Beatty et al., 1995; Beatty et al., 1996). Otros estudios, sefialan que tienen
rendimientos similares las personas con Esclerosis Multiple y los sujetos controles
(Olivares et al., 2005; Staffen et al., 2002; Marié, & Defer, 2001; DelLuca et al., 1998;
Amato, Ponziani, Siracusa, & Sorbi, 1995). Por otro lado, algunos estudios que han
utilizado el Stroop han encontrado, que las personas con Esclerosis Multiple se
encuentran con alteraciones cognitivas (Kujala et al., 1995). Ademas, se han apreciado
alteraciones especificas en la atencion selectiva (Vitkovitch, Bishop, Dancey, &
Richards, 2002; Olivares et al., 2005). Vitkovitch et al. (2002) sefiala que el déficit se
debe al enlentecimiento generalizado o alteraciones especificas en la atencidn selectiva,

ademas, tienen una capacidad preservada para inhibir estimulos distractores.

Las personas con Esclerosis Multiple tienen afectada la habilidad para manejar
mas de un estimulo a la vez o la capacidad para variar en el curso de la accion durante
alguna actividad (Lezak, 1995; Klonoff, Clark, Oger, Paty, & Li, 1991). DeSonneville
et al. (2002) evaluaron la atencion dividida, focalizada, sostenida y funciones ejecutiva,
con el objetivo de encontrar el posible déficit de control atencional; dicha evaluacion
determind un enlentecimiento general en el procesamiento de la informacion. EI 40% de

las personas con Esclerosis Multiple son mucho mas lentos que los sujetos controles en
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las tareas de atencion dividida, focalizada, sostenida y funcidn ejecutiva, siendo las
personas con Esclerosis Mdltiple con forma primariamente progresiva y secundaria
progresiva los que manifiestan mayores alteraciones de atencion en comparacion a la

Esclerosis Multiple forma remitente recurrente.
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4.6 Conclusiones generales de la atencion y su relacién con la Miastenia Gravis y la

esclerosis Mdltiple

En la atencidn los elementos que permiten la seleccion de informacion un es el
cuello de botella. Esto permite optimizar lo que se percibe del sistema sensorial. Por
otra parte, existen diferentes tipos de filtros, donde la informacion que proviene del
mundo exterior se integra en el sistema de acuerdo a su nivel de prioridad. Por medio de
los filtros podemos atenuar ciertos estimulos y amplificar otros; ésta es la finalidad de
incorporar los elementos relevantes y desechar los irrelevantes. La presencia de los
estimulos emocionales provoca que nuestro sistema preste atencién al estimulo con
contenido emocional y evocar inmediatamente una emocion seguido del reconocimiento

de ésta como un sentimiento (Damasio, 1994; LeDoux, 1995; Damasio, 2000).

Algunos autores clésicos como William James hacen referencia a la idea de
que somos capaces de prestar atencion a maltiples estimulos, pero la informacion que
proviene de los sentidos es limitada. Los recursos atencionales nos permiten dar mayor
relevancia a cierta informacién sobre otra. James se refiere a los procesos llamados
“abajo hacia arriba” y a los procesos de arriba hacia abajo (Ogawa & Komatsu, 2004).
El proceso “abajo hacia arriba” es mucho mas lento, mientras que los procesos “arriba
hacia abajo” son mucho considerados mucho mas rapidos. Ciertamente, quien decide
que los estimulos sean relevantes o no es el propio sujeto, y cuando son importantes o
urgentes se activan los procesos atencionales (MacKay et al., 2004). Es importante
contemplar que el fendmeno que filtra la informacion es dirigido por estimulos de alta
relevancia. Un ejemplo que puede ayudar a la comprension de este fenOmeno puede ser
aquel que, cuando nos encontramos en un concierto de mdsica rock hay muchas

personas a nuestro alrededor, mucho ruido y es un lugar caotico. Sin embargo, al
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escuchar nuestro nombre somos capaces de prestar atencion a un estimulo que nosotros

consideramos importante como es el propio nombre.

Los tipos de atencidn que abordamos en este capitulo son la atencion selectiva,
dividida y sostenida. La atencion selectiva focaliza la atencion en un punto de
informacion pese a que nos veamos expuestos a multiples estimulos sensoriales. Esta es
de carécter limitado y solo presta atencion sesgada de informacion. Por otro lado, la
atencion dividida hace referencia a la capacidad del sujeto de prestar atencion a dos o
mas focos de informacion de manera simultanea. La atencidn sostenida es la capacidad

de prestar atencion durante un tiempo importante (Garcia, 2007).

Pues bien, una vez delimitados los aspectos de mayor relevancia de la atencion
es importante mencionar que se ha estudiado la funcion de ésta en diferentes
enfermedades y verificar este estudio es altamente relevante comprender el
funcionamiento de la atencion en la poblaciéon de afectados de Miastenia Gravis y
Esclerosis Mltiple. En el caso de la Miastenia Gravis los afectados tienen preservada
esta funcion cognitiva (Paradis et al., 1994; Paul et al., 1998; Paul et al., 2000). En
Esclerosis Multiple se ha estudiado mucho més, en mayor medida encontrandose que no
padecen alteraciones globales en la atencién, y se han constatado alteraciones
especificas en la atencion como en la atencion sostenida (Kujala et al, 1994; D"Esposito
et al., 1996; Comi, 2000). Otros autores refieren que si tienen alteraciones importantes
en la atencion (Minden et al., 1990; Grigsby et al., 1994; DeLuca et al., 1994; Beatty et
al., 1995; Beatty et al., 1996). Se ha concluido que tienen dificultades de manejo de un

estimulo a la vez (Lezak, 1995; Klonoff et al., 1991).
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Capitulo 5

ABORDAJE DEL ESTUDIO DE LA MEMORIA'Y SU
VINCULACION CON LA MIASTENIA GRAVIS Y

ESCLEROSIS MULTIPLE

106



Abordaje del estudio de la memoria y su vinculacion con la Miastenia Gravis y Esclerosis Multiple

5. ABORDAJE DEL ESTUDIO DE LA MEMORIA Y SU VINCULACION CON

LA MIASTENIA GRAVIS Y ESCLEROSIS MULTIPLE

A continuacion vamos a desarrollar algunos aspectos de la memoria de manera
global, y como el rendimiento de la memoria se manifiesta en dos enfermedades como

son la Miastenia Gravis y la Esclerosis Multiple.

5.1. Los pasos para la comprension de la memoria

La memoria contiene diferentes modalidades informativas, una estructura clara
y una organizacion definida, con el fin de ayudar a la retencidn, procesamiento y
recuperacion de la informacion. En el desarrollo evolutivo de un organismo se vincula a
la memoria cuando comienza el desarrollo de una serie de procesos cognitivos que

favorecen la adaptacion en el mundo.

El estudio de la memoria se inicia a finales del siglo X1X. Numerosos estudios
de esa época comenzaron a desarrollar trabajos relacionados con el aprendizaje de listas
de silabas sin sentido, efectudndolo bajo estrictas condiciones de control experimental.
¢Qué es lo que realizaban principalmente? Median habitualmente la eficacia de la
memoria de intervalo demorada, entre otras cuestiones. Lo que se encontré en estos
estudios fue que el ritmo de pérdidas de silabas era muy asentado después de realizar el
aprendizaje. Estos primeros pasos del abordaje de la memoria permitié explorar desde
otros ambitos como la psicologia cognitiva y el enfoque del procesamiento de la
informacion. Desde estos modelos se admitié comprender la memoria como un sistema
integrado por tres estructuras: memoria sensorial, memoria a corto plazo y memoria a

largo plazo (Fernandez et al., 2002; Ellis, 2004).
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Abordaje del estudio de la memoria y su vinculacion con la Miastenia Gravis y Esclerosis Multiple

¢Pero cdmo podemos definir la memoria? Encontrar una Unica definicion de
memoria es verdaderamente dificil, principalmente, porque existen maltiples propuestas
tedricas que plantean ambiciosamente definir este término de manera universal. La
memoria ha sido explorada durante dos mil afios, comenzando por los filésofos y
continuando con los estudios cientificos de hace al menos cien afios (Carrillo, 2010).
Consideramos la memoria como un sistema para el almacenamiento y recuperacién de
informacion que es, mediante nuestros sentidos obtenida. De alguna manera, la memoria
es una especie de registro de percepciones, ademas, posee la capacidad para almacenar
y dura tan s6lo una fraccién de segundos (Carrillo, 2010; Pozo, 2006). La memoria
entendida como almacén de informacion para su analisis posterior, juega un papel muy
importante en muchos sistemas perceptivos. Seguramente, uno de los puntos mas
aplicados respecto al término memoria fueron los ya descritos por Nesser (1967) como
memoria iconica y ecoica. Quizas, estos dos términos podrian representar las primeras

etapas de la memoria sensorial (Pozo, 2010).

5.1.1. Lamemoria a corto plazo

Este tipo de memoria en nuestro trabajo sera fundamental, ya que en ella nos
centraremos en evaluar a las personas afectadas de Miastenia Gravis y Esclerosis
Mudltiple. Mencionaremos algunos aspectos generales que nos permitiran abordar de

forma sencilla un proceso altamente complejo.

La memoria a corto plazo como indica su nombre es considerada una memoria
temporal con una capacidad de almacenamiento limitado, que puede durar unos minutos
e, incluso, unas horas. Este tipo de memoria es quizds uno de los planteamientos
interesantes propuestos por Williams James, quien destacd que la distincion de los

recuerdos que duraban un tiempo limitado y aquellos que duraban a largo plazo (Pozo,
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2010). Algunos autores plantean la existencia de varios tipos de memoria a corto plazo
y a largo plazo, cada uno con diferentes correlatos neurofisioldgicos. Uno de éstos es el
recuerdo visual- espacial y, por otro lado, se encuentra el recuerdo fonoldgico por el que
se recuerda la informacion verbal. La funcion para ambas formas de memoria es
mantener algunos aspectos de la informacién hasta que sea requerida fisica o
mentalmente. De los dos tipos de memoria a corto plazo pueden dividirse sin problemas
y tomar diferentes formas en los hemisferios, tanto izquierdo como derecho. Estos dos
tipos van a corresponder al sistema visual dorsal para la vision espacial, y el sistema
visual ventral de reconocimiento de objetos. Ambos se encuentran alojados en el

neocortex posterior y en el neocortex frontal (Whishaw, 2003).

La memoria a corto plazo tiene una duraciéon y capacidad limitada. Por lo
general, se almacenan s6lo alrededor de entre cinco y nueve elementos con un promedio
de siete unidades de informacion. La memoria a corto plazo parece ser que presenta mas
facilidad para los digitos aleatorios que para las letras aleatorias que, algunas veces,
contienen sonidos similares (Myers, 2005). Es importante hacer una distincion respecto
a la informacién que se adquiere, ya que el material no es procesado automéaticamente,
como es el caso de los registros iconicos y ecoicos; a diferencia de ellos requieren estar
consciente y una asignacion de recursos atencionales que permite de alguna manera
mantener y manipular ciertas informaciones. Un aspecto relevante a destacar de la

memoria a corto plazo es que es un sistema activo y energético (Fernandez et al., 2002).

La informacion que adquiere la memoria a corto plazo es muy limitada,
generalmente tiene una duracion aproximadamente de 15-30 segundos. Sin embargo, el
tiempo de almacenamiento puede ampliarse mediante estrategias de repaso y repeticion.

Esta forma de almacenamiento tiene dos principales funciones, permite mantener
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informacidén en la memoria a corto plazo en un tiempo indeterminado, evitando que esa
informacion se debilite y deteriore por desuso. La informacion que se encuentra en la
memoria a corto plazo y permanece mayor tiempo en ella tiene probabilidad de que esta

informacidn sea traspasada a la memoria a largo plazo (Fernandez et al., 2002).

Dentro de la memoria a corto plazo podemos encontrar diferentes tipos de

memoria. Como las que describiremos a continuacion:

5.1.2. La memoria sensorial

¢ Qué es la memoria sensorial? Es considerada como uno de los primeros pasos
en la entrada de la informacion que proviene del mundo exterior a nuestro cerebro. Este
tipo de memoria tiene como objetivo incrementar el tiempo que la informacion sensorial
se mantiene disponible. Debido a este tipo de memoria la informacién puede
permanecer accesible aunque el estimulo que habia desapareciera (Jodar et al., 2005).
¢Cudl es la funcién de los sentidos?, pues bien, nuestros sentidos permiten que le den
continuidad a la experiencia vivida; ademas, permite determinar recursos cognitivos con
la finalidad de analizar y codificar el tipo de informacién antes de que no se encuentre
disponible. Este tipo de memoria tiene como caracteristica principal un tiempo limitado
de su presencia. Generalmente, se mantiene la informacién visual obtenida del medio
durante al mensos 250-300 msg y la informacion auditiva tiene una duracion de 250
msg a 2 segundos. Ademas, tiene una capacidad para poder almacenar virtualmente
ilimitada, pero es importante mencionar que por corto periodo. Cuando abordamos la
memoria sensorial (MS) aludimos a un conglomerado de sistemas mnésicos encargados
de mantener temporalmente la informacion de los sentidos (Fernandez et al., 2002). La
memoria sensorial se clasifica segun el tipo de procesamiento neocortical implicado. Es

decir, memoria visual o iconica; memoria auditiva 0 ecoica; memoria tactil y memoria
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olfativa. Una vez que se ha producido el tipo de memoria sensorial, éstas se manifiestan
en distintas zonas del cerebro (Jodar et al., 2005; Fernandez et al., 2002; Pozo, 2010;

Pefia, 2007).
5.1.3. La memoria de trabajo

La memoria de trabajo es considerada rapida, se produce en pocos segundos y
minutos, y se almacena durante poco tiempo; este tipo de memoria es conocida como
memoria operativa. Esta se encarga de tener la informacion captada accesible durante el
tiempo que se necesite para su procesamiento. Este tipo de memoria nos va a facilitar la
resolucion de diferentes problematicas, hacer célculos matematicos a nivel mental. Se
ha observado que este tipo de memoria posee capacidad limitada; contiene de 2 a 7
unidades de informacion. ;Donde se alojaria a nivel cerebral? Se ha asociado la
memoria de trabajo a la region anterolateral del 16bulo prefrontal (J6dar et al., 2005;
Ellis, 2004). Fernandez et al. (2002) Sefialan que la memoria de trabajo consistiria en un
serie de procesos neuronales que ayudan a la retencion, la ejecucion o la resolucion de
una tarea especifica y que formarian parte de la memoria a corto plazo Pozo, 2010;

Pefia, 2007).
5.14. La memoria a largo plazo

Como bien sefialdbamos, la informacion que se encuentra en la memoria a
corto plazo puede pasar al tercer tipo de almacenamiento mnésico, la memoria a largo
plazo. Este tipo de memoria posee una capacidad de almacenamiento ilimitada, la
informacidn almacenada se encuentra muy organizada, para poder facilitar su uso en
momentos oportunos. La informacion que se almacena en este tipo de memoria es

permanente. En algunos casos, hay informacion que se encuentra almacenada en la
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memoria de largo plazo que pareciera ser un olvido aparentemente. Sin embargo, eso no
se debe a un deterioro o decaimiento paulatino de la huella mnésica, como es el caso de
la memoria sensorial o la memoria a corto plazo. La memoria a largo plazo es una
estructura que congrega a diversos sistemas que permiten recurrir al recuerdo

(Fernandez et al., 2002; Pozo, 2010; Pefia, 2007).

La memora a largo plazo es capaz de almacenar una gran cantidad de
informacion por muchos afios. En un estudio se comprobd que los adultos que se habian
graduado de Bachiller hacia mas de cuarenta afios, podian reconocer, al menos, a 75 por
ciento de sus compaferos de entonces (Myers, 2005). La memoria a largo plazo es
codificada en términos de significado. Ciertamente, no se usa lo almacenado en la
memoria al pie de la letra; es decir, si alguien relata una historia detalladamente con
escenas retrospectivas, es probable que cuando llegue el momento en que contemos la
historia que se nos relatd, sélo extraigamos aspectos principales de la historia. Es
importante contemplar que no se recuerda lo “textual”, mas bien se recuerda el

significado del mensaje y no las palabras exactas (Baddeley, 1999).

La informacion almacenada en la memoria a largo plazo puede clasificarse de
diversas maneras. Una de ellas es la memoria declarativa, este tipo de memoria contiene
informacion relacionada con la experiencia y aprendizaje, es la informaciéon que la
persona puede evocar voluntariamente y, posteriormente, expresarlo a través del
lenguaje. Lo amplio que pueden resultar los conocimientos almacenados en este tipo de
memoria ha propiciado dos modalidades de memoria declarativa. EI primero es la
memoria episodica y la memoria semantica. La memoria episodica almacena recuerdos
de situaciones experimentadas en un momento o/y lugar determinado; generalmente son

recuerdos personales. Algunos autores sefialan que la memoria episodica se puede
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presentar como caracteristica de un caracter prospectivo, dirigido hacia adelante. De
alguna manera los hechos que han sucedido recientemente se deben considerar
temporalmente como episddicos; sélo mediante la repeticion, esta informacion
adquirida recientemente podria pasar a ser parte del conocimiento general (Whishaw,

2003; Fernandez et al., 2002; Pozo, 2010; Pefia, 2007).

Por otro lado, se encuentra la memoria semantica relativa a hechos y conceptos
que no estan relacionados con un momento o tiempo en particular. Es como una especie
de enciclopedia, llena de fechas, hechos y conceptos. La informacion que se encuentra
guardada en la memoria semantica se ordena conceptualmente, sin ningun tipo de
referencia de la fecha 0 momento en que se adquiri6. Es por ello, que la manera en que
se agrupo al concepto sera la forma en que se estableceran las redes semanticas y en la

que se juntaran los conceptos (Whishaw, 2003).

5.2. ¢Como se desarrollan los procesos de recuperacién de la memoria?

Segun los diversos niveles de procesamiento ofrecen una explicacion de la
manera en que se codifica y almacena la informacion. Ademas, se deben contemplar los
factores que se relacionan en la recuperacion de la informacién. Gran parte de los
estudios orientados a los procesos de recuperacion utilizan protocolos en los que las
personas deben codificar y retener una cierta cantidad de informacion y, luego, se
evalUa el nivel del aprendizaje adquirido. Es decir, se consideran dos tipos de formas de

evocar la informacién adquirida, el recuerdo y el reconocimiento (Nogueira, 2001).

El recuerdo tiene como caracteristica principal de recuperar una informacion
aprendida previamente. Una de las técnicas para poder explorar esta area es a través del

recuerdo libre; éste consiste en recordar tanto elementos como sea posible de una lista
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anterior en el orden que desee. Otra técnica es el recuerdo serial, ésta consiste en que la
persona debe recordar los elementos en el mismo orden presentado; y por ultimo, el
recuerdo sefialado, donde se le facilita una clave que permita la recuperacion de la
informacion previamente ofrecida. Por otra parte, el reconocimiento permite discriminar

entre varias opciones la informacién recibida anteriormente (Fernandez et al., 2002).

5.3. Teoria de la recuperacion de la informacion desde la memoria a largo plazo

Los procesos que se involucran en la recuperacién o activacion de la
informacion almacenada en la memoria a largo plazo, se han abordado desde diferentes
perspectivas tedricas. A continuacion, presentaremos las teorias de relevancia que

pe