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A mis padres



“Tu también me interrogas y yo te escucho,
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Siéntate un momento, caminante,
Aqui tienes pan para comer y leche para que bebas,
Pero después de haber dormido y haberte cambiadopie

te besaré con el beso del adios y te abriré la faupara que salgas.

Demasiado tiempo has perdido en suefios deleznables,
Ahora te quito la venda de los ojos,

debes acostumbrarte al brillo de la luz y de cadanmanto de tu vida.
Demasiado tiempo has vadeado, asido a una tabla enlla.
Ahora quiero que seas un nadador intrépido,

que te arrojes al mar, que reaparezcas y me hagassana,

que grites y que agites el agua con tus cabellos”

Walt Whitman

Ha llegado e momento...
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Esta tesis se enmarca en la trayectoria de un@geifnvestigacion que lleva
trabajando muchos afios en el estudio de la respysstobiologica al estrés, en
especial de las respuestas psicolégica, cardiokasgu endocrina a diferentes
estresores tanto de laboratorio como reales. En aesttexto, nos planteamos como
objetivo principal de este trabajo ampliar nuestiyeto de estudio a la actividad
cortical mucho menos explorada en cuanto a la estpude estrés y estudiar su

correlaciéon con variables cardiovasculares.

Los estresores escogidos para esta tesis hanasdesttesores de laboratorio,
uno de afrontamiento activo y otro pasivo. Si t8erconocian ya bastantes datos sobre
las caracteristicas de este tipo de tareas encloagppecta a la respuesta cardiovascular,

la respuesta del cortisol ha sido menos estudiad@consistencias en la literatura.

En cuanto a las diferencias en la percepcion pmiccd de este tipo de
estresores, de afrontamiento activo y pasivo, hagawia relativamente poca
informacion por lo que hemos realizado también nadisis por tareas para clarificar el
perfil de respuesta psicoldgica a cada una de ellas

Especialmente llamativo es, sin duda, la faltasledtos sobre los cambios de
la actividad cortical frente al estrés en generaldjchos estresores en particular. Como
hemos indicado anteriormente nuestro principal tlgeha sido caracterizar la
respuesta a nivel cortical (activacion/inhibicidr®nte a los citados estresores. No hay
practicamente bibliografia que estudie la respuestdical, pero hay aun menos

trabajos que relacionen dicha respuesta con lpsestas cardiovascular y endocrina.

A este respecto en la literatura encontramos a#gindio, respaldado por
teorias ampliamente aceptadas, que relacionabaatilacion cortical y la respuesta
cardiovascular y decidimos profundizar en estaaliee vista de que los resultados que

ofrecian los estudios eran contradictorios.

Hace ya muchos afos que se planted por primerdaveaestion de si los
cambios autondmicos correlacionan fielmente caactavidad cortical. Desde la teoria

de la activacion general esto era indudable, iaabn se concibe como inespecifica,
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unidireccional y unidimensional por lo que los o®#i electrofisiolégicos corticales
tienen que correlacionar con las medidas fisiokigjien otros sistemas de respuestas, es
decir, a mayor desincronizacién cortical mayor dewia cardiaca, frecuencia

respiratoria, conductancia de la piel, etc.

La investigacion experimental no pudo verificar fusstulados de la teoria
general de activacion, siendo superada actualnpemtdos razones fundamentales. La
primera es que la supuesta relacion de una vamiaeroel mismo sentido de activacion
simpatica, entre las medidas de activacién conyigariférica no se han encontrado de
forma consistente. Y la segunda razon es que thseis periféricos no siempre varian

en la misma direccion.

Lacey y Lacey (1980) ademas llegaron a la conatud® que los patrones
diferenciales de activacion que se observan estéuneion del tipo de tarea que tienen
que realizar los sujetos, situaciones en las qusugetos deben prestar atencion externa
dan lugar a una disminucién de la frecuencia ceadimientras que, las tareas que
requieren concentracién y rechazo de la estimutaeiderna provocan aumento de la
frecuencia cardiaca. Segun esta hip6tesis aderhanmento o disminucién de la
frecuencia cardiaca, guarda una estrecha relactdn e grado de activacion o

inhibicion cortical.

Desde que Lacey publicara su teoria han sido mogslos trabajos que han
analizado y profundizado en el estudio de la réla@ntre la activacion cortical y las

medidas autondmicas y la mayoria de ellos partéa deuncion de dicha teoria.

En resumen, el planteamiento de nuestro trabajsidta en primer lugar, el
estudio de la actividad cortical en respuesta aedtiesores de laboratorio, uno de
afrontamiento activo y otro de afrontamiento pasigae evocan dos patrones de
respuesta cardiovascular claramente diferencidglosegundo lugar, nuestro objetivo
ha sido analizar la correlacion entre dicha redpugsla respuesta cardiovascular,
presion arterial y frecuencia cardiaca. Asimismcahaeestudiado la relacion entre la
actividad cortical y la percepcion psicolégica stibp frente a los estresores. Por
altimo, hemos analizado la respuesta de cortismlocmarcador objetivo de estrés y su

relaciéon con algunas variables psicoldgicas sitmates. Como hemos dicho al inicio
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de esta introduccion la respuesta de cortisol esses de afrontamiento activo y
pasivo presenta resultados contradictorios erbliografia, con este trabajo se aportan
nuevas conclusiones sobre dicha respuesta. Tambiga realizado una caracterizacion

del perfil psicologico asociado a cada uno de tssabtresores utilizados.

El estudio de la actividad cortical se ha llevadmabo utilizando potenciales
evocados visuales de latencia media que guardaeatrecha relacion con el grado de
activacion y desactivacion cortical. En cuanto asoportamiento, la P100, principal
componente de este tipo de potenciales, presemtaalativa estabilidad y sélo en
algunos casos se consigue anular de forma volantaai eleccién de los potenciales
evocados visuales, para este estudio, se basaterd@se cualidad. Son estables,
mucho mas que los de larga latencia, pero son mabliés en algunas circunstancias,
como hemos demostrado en trabajos anteriores cditatieres que han sido capaces
de inhibir la respuesta cortical del potencial extw visual durante la practica de la

meditacion, a diferencia de los de corta latenamspn practicamente inmodificables.

Es conocido que ante situaciones de estrés la idaplasensorial del sujeto
puede verse severamente modificada, esta modditapuede ser debida a una
interrupcidn talamica de las aferencias sensormliescorteza visual, mediada por los
nacleos intralaminares talamicos, lo que afectaridas proyecciones especificas
corticales 0 a una alteracién a nivel de la fordaketicular troncoencefalica que se
proyecta en corteza con aferencias inespecifiass, pfoyecciones de estas vias
inespecificas pueden verse influenciadas por ekifmdolorosos o estrés. Los
potenciales evocados visuales corticales infornaainpcecision objetiva de los cambios
en la actividad cortical en la recepcion de esthsdensoriales cuando el sujeto esta

sometido a distintos tipos de estresores.

Queremos destacar también que no hemos encontnaldolieeratura ningan
trabajo empirico que relacione la amplitud de logsepciales evocados visuales con
otras variables psicofisiolégicas, ya que si bierea infrecuente el uso de potenciales
evocados en psicologia, los mas utilizados son plotenciales relacionados con
eventos, de larga latencia y muy inestables. B ssitido creemos que puede ser Uutil
el estudio de la respuesta al estrés utilizandoredida de actividad cortical mas

estable y objetiva. De manera que con nuestrojogaadria abrirse la posibilidad de
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poner a punto una nueva herramienta de diagnéstsicolégico basado en la
utilizacién de los potenciales evocados visualestetacionando los cambios en la

amplitud de la P100 con distintos variables pssiolbgicas.

Otra posible linea de estudio interesante que aatkfivarse de este trabajo
es el analisis del procesamiento de la informaviénal en situaciones de estrés, que
como veremos a lo largo de esta tesis, se ve dfecydas posibles repercusiones que
esto pueda tener en situaciones de estrés cotdiamadas que se esta manejando
informacion visual y de manera secundaria si eggale afectar a la funcibn mnésica

visual.

Por ultimo, y dado la escasez de trabajos al réspeemos considerado
importante incluir el estudio del efecto del sexobrse todas las variables

psicofisioldgicas evaluadas.

Para finalizar esta introduccidn, presentaremos/eonente los capitulos
siguientes. En primer lugar, en el capitulo 1 sehaa revision del concepto de estrés
desde una perspectiva psicobioldgica, en el seguadiulo se abordan los aspectos
mas especificos de la respuesta psicobiologicasase en el tercero se tratan
conceptos basicos sobre los potenciales evocadad, @iarto se revisan los estudios
sobre potenciales evocados y estrés y en el gamtoace una revision de las teorias
que relacionan la actividad autonémica y la actgidortical. Los principales objetivos
e hipdtesis aparecen en el capitulo 6. A contiuaa@n el capitulo 7 se especifica el
material y método, seguido de los resultados yudiso en los capitulos 8 y 9.
Finalmente, las conclusiones principales relaciasacbn los objetivos de esta tesis

aparecen en el capitulo 10.

Por dltimo, comentar que nos hemos permitido lenkta de preceder cada
capitulo por un Koan. Un Koan en la tradicion zenue problema que el maestro
plantea al discipulo para testar sus progresos.hBfuweces el koan parece un
problema absurdo, ilégico o banal. Para resolvetldiscipulo debe desligarse del
pensamiento racional y aumentar su nivel de coniEgrara adivinar lo que en realidad
le estd preguntando el maestro, que trasciendenéitle literal de las palabras. Creo

gue el proceso de elaboracion de cualquier tesas ntenos de esta, pasa por muchos
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momentos en lo que uno se siente cuestionadorgwdatio por la materia de estudio de
la misma manera como si de un koan se tratara gcasiones, sin duda, intentar
encontrar respuestas requiere un ejercicio deaimdlibre, y si bien, quiza no siempre

en cuanto a las conclusiones, al menos en cuatdopaactica de buscarlas, dicho

ejercicio merece por completo la pena.
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El verdadero camino

Joshu preguntd al maestro Nanse, “¢,Cual es el wago@a Camino?”
Nansen respondio, “El camino de cada dia es elagedo Camino”.
Joshu pregunto, “¢ Puedo estudiarlo?”.
Nansen respondid, “Cuanto mas lo estudies, matefaras del Camino”.
Joshu pregunto, “Si no lo estudio, ¢,como puedo cerio?".
Nansen respondio, “El Camino no es de las cosassqueen, ni de las cosas que no se ven. No
es de las cosas conocidas, ni de las cosas desdasoblo lo busques, ni lo estudies, ni lo

nombres. Para alcanzarlo, abrete con la amplituticiglo”.
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CAPITULO 1.
CONCEPTO DE ESTRES:
PERSPECTIVA PSICOBIOLOGICA.
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1.1. Introduccién

Si introducimos el término “stress” en una de lasds de datos biomédicas
mas utilizadas, “Pubmed”, aparecen unas 300.0@8 giie de una forma u otra hacen
referencia a este término. Por otro lado, hay aquert en cuenta que estas cifras
subestiman la cantidad de publicaciones al respgatque los “buscadores” no van mas
alla de los afios 70 y las publicaciones sobre teéeesomenzaron tiempo antes. Sélo
desde los inicios del nuevo milenio han sido edisathas de 60.000 articulos sobre esta

tematica .

Un examen somero de estas referencias nos demgasted término estrés se
usa de modo diferente en distintos contextos, ¢éol@guia necesario determinar para cada
articulo, la intencion con la que el término efia#do. Asimismo seria dificil identificar
todas las diferentes disciplinas que de alguna raantlizan el concepto de estrés,

aungue cada disciplina lo defina desde su projaiittrasia.

Es conveniente también establecer la distinciorednt conceptos de estrés,
ansiedad y miedo, a menudo solapados y concurreBDesde un punto de vista
psicobioldgico las distinciones son muy leves, pndose considerar manifestaciones o
aspectos distintos de una misma reaccion, la @aa® amenaza o dafo (Carretié,
2001).

Los factores que han permitido diferenciar estes taspectos del mismo
fendmeno son el caracter reactivo o no del procgsajuracion y sus connotaciones

somaticas versus psicologicas.

La ansiedadconstituye un trastorno emocional. En términosegaes, podria
considerarse como un trastorno del componente emacidel miedo y no se

consideraria como un proceso fisiolégico adaptativo

El miedo y la ansiedad pueden diferenciarse debido a qperakro es mas
reactivo que el segundo y su respuesta seria npeolamgada, en ocasiones dando paso

a la ansiedad.
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Al igual que el miedo, egstréses un proceso puramente adaptativo. Pero a
diferencia del miedo, el estrés es una respuestangada, y hace referencia a procesos
fisioloégicos que responden a un dafio o amenza,trageque la ansiedad y el miedo,
que cuentan también con un componente fisiologioportante, incluyen en su

definicion, referencias claras a procesos psicolisgacompafantes (Carretié, 2001).

1.2. Concepto de estrés

McEwen (2000) define el estrés como @menza real o interpretada, a la

integridad fisiolégica o psicologica de un individuque conlleva una respuesta
fisioldgica y conductual. En biomedicina, el ests@nenudo se refiere a situaciones en
las que los glucocorticoides (GCs) y las catecalasiise elevan a causa de una

experiencia.

En la misma linea, Newport y Nemeroff (2002) disebre el estrés qumiede
ser definido como una respuesta adaptativa delnmm@ ante undesafio _a la
homeostasigdel individuo.

Esas definiciones, asi como otras, son problensatiamo declararon Levine
y Ursin (1991), el mayor problema con el términced&#és es que nos enfrentamos a un

concepto multidimensional.

Levine y Ursin (1991) identificaron tres principslsubclases de estréd,

estrés como_estimuloel estrés como_sistema_de procesamientoque incluye la

experiencia subjetiva de estréglyestrés comaespuesta Un dificultad basica para los

citados autores es que estas subclases interagitrarsi (Peird y Salvador, 1993).

Steptoe (2000) sefaldé que los efectos del estrémasefiestan en cuatro
ambitos diferentes: el fisioldgico, el conductdal,experiencia subjetiva y la funcién

cognitiva.

Los efectos fisioldgicos del estrés incluyen altemaes neuroendocrinas, del

sistema nervioso autébnomo y de la funcién inmune.
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La perspectiva histérica, que se presenta a cauién, se centra
preferentemente sobre el sistema neuroendocrin@s especificamente sobre el eje
hipotalamo-hipdfiso-adrenal (HPA), que recienteraetiénde a etiquetarse como eje
“limbico-hipotdlamo-hipdéfiso-adrenal” (LHPA), indiado que la regulacion de la
cascada hormonal, causada por la exposicion @sestnplica estructuturas superiores

extrahipotalamicas.

1.3. Introduccion histérica al concepto de estrés.

Las referencias mas tempranas al concepto de htasesowvienen de los
filésofos y médicos griegos, en particular, de Hiafes. Es importante resaltar que los
conceptos de armonia y disarmonia del hombre yalomales con sus ambientes
externos e internos, ha sido un tema de interé@edasantiguedad.

Dentro del &mbito de las ciencias, la definicioned&és surge en el contexto
de la Fisica y mas exactamente en el area de estada resistencia de los materiales.
El estrés se define como una fuerza o peso queugeotknsién o deformacién en

distintos materiales (Hinkle, 1977).

En el campo de la psicobiologia, la visibn de Eofogia y psicologia del
estrés se remonta a las contribuciones de Walt€@aBnon (1914, 1915, 1932) y Hans
Selye (1950, 1956).

Las ideas mas importantes que emergieron de ladiestde Cannon y Selye

fueron:

(1) Hay una fisiologia especifica para el estrés.

(2) Una parte integral de esta fisiologia estacreteada con la glandula
adrenal.

Aunque ambos enfatizaron el papel de la glandutanad, habia una clara
distincion entre ellos. Cannon centr6 en el sistagraioso simpatico (SNS), incluyendo

la médula adrenal y la funcion de las hormonas iaeeli adrenalina (A) y
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noradrenalina (NA), la respuesta a situaciones rdergencia. Selye, en contraste,
destaco principalmente las hormonas de la cortdzmnal, los glucocorticoides (GCs).

Cannon estaba describiendo las respuestas ang@aza agudamientras que

Selye estaba describiendo la adaptacién del omgargslosestresores cronicos

Para Cannon el estrés se definiat@minos del estimulo requerido para

producir esas respuestas.

Para Selye el estrés se defigfafuncion de las respuestagiescribiendo una

triada de respuestas que el considerd constituligasstrés: hipertrofia cortico-adrenal,
Ulcera de estdmago e involucién del timo. Estal&i@anplicaba los sistemas endocrino,

autondmico e inmune.

Hay controversia sobre quien fué el primero en es&rmino “estrés” en un
contexto biolégico. Aunque comunmente se cree aque Selye el responsable de
introducir el término, Medvei (1982) y Sapolsky 949 lo atribuyen a Cannon (1914).
Selye fue, sin duda, responsable de la populaémabtl concepto y de atraer sobre él la

atencion de la comunidad médica y del publico eregs.

Sapolsky (1994, pag. 27) describia el origen detservaciones de Selye de

la siguiente manera:

“La fisiologia del estrés existe en cuanto a difng porque este hombre era
un cientifico tan ingenioso como inepto en el margg las ratas de laboratorio.
Originalmente Selye estaba intentando descubrifulecion de un extracto de tejido
ovarico. Todos los dias trataba de inyectarseloua gtas, aparentemente con poca
habilidad. Intentaba inyectarlas, fallaba, se leiara de las manos y se pasaba media
mafana persiguiendolas por la habitacién, o enaabdb una escoba para hacerlas
salir de detras del fregadero. Tras varios mesepetsecuciones, Selye examiné a las
ratas y descubri6 algo extraordinario, que las tanian Ulcera péptica, gran aumento
de las glandulas adrenales y atrofia de tejidosunes. Inicialmente pensé que habia

descubierto los efectos del misterioso extracttefido ovarico”.
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Con otro tipo de experimentos, se aprecid que lasnifestaciones
fisiopatoldgicas descritas eran respuestas alsegtg@e muchas de estas respuestas eran
comunes a distintos tipos de estimulos. Esto condupelye (1936) a postular que la
respuesta al estrés era inespecifica. Asi, unaiasgie de estimulos estresores tenian
como resultado una serie de respuestas similams igual modo se aceptd que la
exposicidn a estresores podia producir una enfexched

Selye (1949) definio eGindrome _General de Adaptaciéon(SGA) como el

mecanismo fisiolégico que afronta la amenaza. EA SBnsistia en una reaccion al
estrés en tres etapas: una reaccion de alarmatapa de resistencia y una etapa final

de agotamiento.

Cannon habia introducido previamente el conceptohdeostasispara
describir el conjunto de procesos que mantienercgrnlibrio el medio interno. Las
amenazas a nuestro bienestar, agresiones extetoasienden a desequilibrar el medio
interno. La respuesta fisiologica a las amenazas pneden desequilibrar el medio

interno constituye la respuesta de estrés.

Sterling y Eyer (1988) observaron que el mantemioiele la homeostasis ante
las agresiones externas puede suponer un contiosie @l sistema y utilizaron el
término alostasispara recoger la idea de que cuando una agresiaho mpotencial, no
ha sido eliminada o neutralizada, mantener la hetass puede ser una fuente de
desgaste sobre el sistema. Esta carga o presi@esuilibrio, actuando de forma
continuada sobre el sistema homeostatico, lo sitisituacion de alostasis. El término
de carga alostatica hace referencia a la contieu@adda de equilibrio, que se hace al

sistema homeostatico.

Sin usar este mismo término Selye ya fue conscoglteoste de la adaptacion,
apuntando que la fase de resistencia del SGA nia@ad mantenida indefinidamente y

que los recursos del animal podian eventualmem@iEg (Selye, 1956).

Cannon (1932), de manera similar, se dio cuentacdste adaptativo del
mantenimiento de la homeostasis y del declive fmala capacidad del organismo para

mantener la adaptacion.
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Desde que Sterling y Eyer introdujeron el concegaoalostasis, MCEwen y
Stellar (1993), han hecho un uso y expansiéon ceraide del término. En concreto, han
invocado la idea de una carga alostatica, parainedea la idea del coste del
mantenimiento de la homeostasis, ante la contidbnacde desafios que pueden

prolongarse durante meses o afios

Otro elemento sobre el que Selye (1956, 1980) haveapié a la hora de
estudiar el estrés, es el hecho de que puede anpghmto aspectos positivos como
negativos, agradables como desagradables. Serdif@neasi los conceptos Hestrésy

Distrés, respectivamente.

Segun la concepcion tradicional del término, lacc&m al Estrés es una
respuesta muy antigua, filogenéticamente hablasidola cual el organismo no puede
sobrevivir; es, por tanto, un proceso benéfico phaganismo, sobre el que ejerce una
funcidén protectora (Duhrssen y Jorswieck, 1965). dste sentido, eEustrés haria
referencia a situaciones y experiencias que provages estimulacion y activacion
adecuadas, para obtener resultados satisfactdrioexsesivos costes. Histrés se
referiria a situaciones y experiencias molestaesadradables con efectos negativos
para la salud (Selye, 1956; Edwards y Cooper, 19&B)nvestigacion ha prestado mas
atencion al segundo aspechistrés, entendiéndose en la practica como sinénimo de

estrés.

Frente a las concepciones de activacion generakspecifica, iniciadas y
defendidas por Selye, aparecen distintas varialgda teoria de la especificidad, como
alternativa a su modelo. Mason (1968, 1971) argtdnen contra del concepto de
respuesta no especifica de Selye, consideranddagaparente inespecificidad de la
respuesta seria una consecuencia de la activagioni@nal provocada por estimulos

estresantes de aplicacion aguda.

Asi observo, que la respuesta al estrés se reduetado se minimizaba, o
eliminaba, el componente emocional asociado apa®gién aguda al estimulo. Mason,
trabajando con monos, observé que, si bien estgralodiversos como el frio, el calor
o el ayuno eran capaces de activar el eje HPA,dmuae minimizaba el malestar

asociado a la aplicacién aguda de estos estimalodificAndolos de manera gradual, la
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direccién de los cambios dependia claramente pleld# estimulo estresante. Asi el frio
elevaba los niveles de cortisol, el calor los haescender y el ayuno no tenia ningin
efecto. Basandose en estas observaciones, élésggeila aparente no especificidad de
la respuesta neuroendocrina al estrés era debiaeeaccion emocional causada por los

estimulos estresantes. Esta doctrina fue conooit® €l“principio de Mason”.

Hennessy y Levine (1979) hipotetizaron que el efAHera un indicador
sensible de la activacion emocional y su respuestaun reflejo de esta activacion

emocional aumentada.

Inherente a la aproximacion psicologica al esteStaba la nocion de que el
estimulo puede ser interpretado de diferentes raarer base a factores experienciales

del sujeto, lo cual implica la existencia de prosede evaluacion de los estimulos.

Richard Lazarus, en los afios 60, aportd una nuisi@wlel estrés. Plante¢ la
existencia de diferencias individuales, en tant® ga misma situacion podia afectar de
manera diferente a personas distintas. Y dado gtexrdinadas situaciones pueden ser
estresantes para unos y no para otros, no eralgastablecer una relacion causal
simple, entre estimulo estresante y respuestaraékse®or lo tanto, Lazarus propuso la
existencia déactores motivacionales y cognitivosjue podian diferir de un individuo a
otro. Destaco la importancia de la evaluacién dognide la situacion (appraisal) que,
segun su criterio, determinard su valor emocion#sy estrategias de afrontamiento

(coping), que se pueden poner en marcha para fiangr a la situacion

Con la llegada de procedimientos no invasivos deician de cortisol en
saliva, la demostracion de la activacion del ejé&HRte estimulos con carga emocional,

ha sido mejor estudiada (Kirschbaum y Hellhamm@94).

Se constata por este procedimiento, en animaleshymanos, que la vivencia
anticipatoria de un acontecimiento, puede ser un potente activdel eje HPA, tanto
como el acontecimiento en si mismo. Por ejempbpkicientes fobicos pueden mostrar
una alta elevacién del cortisol el dia previo aekposicion a su estimulo fobico
(Wiedenfeld, O’Leary, Bandura, Brown, Levine y Rask990).
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Se apreciaba de igual modo, que habia unas graifdesncias individuales

en las respuestas a los estimulos y, aunque algimdas diferencias podrian ser
atribuidas a experiencias previas, era evidente tabia otros mecanismos

comportamentales que modulaban las respuestasrallest con carga emocional.

Evans y Steptoe (2002) postulan que existe unaividizd de respuesta en
cada individuo, en cada sistema de respuestaa gertepcion individual de cada sujeto
del estimulo estresante. El concepto de estrésagana con aspectos de la percepcion,
de la demanda que el individuo tiene sobre losnedtis y con el grado de control que
puede ejercer.

El grado de control y de afrontamiento son dos @eperelevantes en la
predisposicion al desarrollo de futuras enfermeslatla importancia no esta en la
intensidad del factor estresante, sino en el graoel que es percibido por el sujeto
(Wardle, Steptoe, Oliver y Lipsey, 2000), lo quehse llegado a denominastrés
subjetivo, para sefialar que el estrés esta en funcion peréepcion relativa del sujeto
(Steptoe, Kimbell, y Basford, 1998).

De acuerdo con todo lo anteriormente expuesto,nm@eeque un modelo
completo de estrés tendria que abordar todos estoseptos. En primer lugar, nos
centraremos en alstrés definido como un estimul® situacion y describiremos sus
clasificaciones y distintas caracteristicas. Erusdg lugar, abordaremos la cuestién de
la respuesta a nivel fisioldgicpcon los cambios en los sistemas nervioso, enumgri
cardiovascular. En tercer lugar, estudiaremogdotwres moduladores variables tanto
del medio ambiente como del individuo, que actdandionando, modulando o

modificando, la interaccion entre factores exteméactores internos de estrés.

1.4. Tipos de estresores

1.4.1. Clasificaciones de los estresores.

En los dltimos afios se han caracterizado los ektgmestresantes en dos
grandes grupos (Herman y Cullinan, 1997). Un prigarpo serian logestimulos
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sistémicosque implican una amenaza fisiolégica inmediatpp¥lemia, hipotension,
hemorragia, etc. y que actian directamente a trdeésentros que conectan con el
Nucleo Paraventricular (NPV), como los nucleos aateminérgicos del tronco
encefalico. Un segundo grupo serian los estimulesrgquieren una elaboracion de la
informacion en estructuras superiores del Sisteraavibso Central (SNC) y serian
canalizados a través de estructuras limbicas, sieddnominados estimulos
procesativos o0 procesualefprocessive). Estos ultimos podrian ser equivatesat los

estimulos emocionales.

Por tanto y si de acuerdo con lo expuesto, afinamas en la clasificacion, se

podria hablar de tres categorias principalestimulos_sistémicos son estimulos de

caracter interno o externo, de naturaleza tant@afisomo quimica. Entre los de
naturaleza fisica podemos mencionar las perturbasioprovenientes del medio
ambiente (frio, calor, radiaciones, etc.) y tambiéndas (fracturas, quemaduras, etc.).
Entre los de naturaleza quimica estan las sustamtitantes o contaminantes entre

otras. Estimulos_emaocionalesson aquellos que no causan de forma directa fin da

fisico al organismo, pero son interpretados poilindividuo como potencialmente
peligrosos. En este tipo de situaciones es muy iitapie la valoracion que el sujeto
pueda realizar de la situacion. Esta clase de ekt$nestresantes esta asociada a un
componente emocional que generalmente present&texdsticas negativas para el
individuo. Podemos citar entre ellos el miedo,dsiedad, la frustracién, o la exposicién
a un ambiente desconocido. Y por ultifastimulos mixtos la propiedad fundamental

de esta clase de estimulos es que poseen cartadsritanto sistémicas como
emocionales, dado que algunos estimulos fisicadgoueausar dolor, miedo o ansiedad.

Tanto en la naturaleza como en el laboratorio®@at®e de estimulos es muy frecuente.

Desde el punto de vista de la investigacion podedifesenciar dos tipos de
acontecimientos estresorm@s funcion del contexto en el que sucedebos que suceden

en un contexto realestresores de campoy los que programamogstresores de

laboratorio. Estos ultimos han sido utilizados con mucha fecia, por su mayor
facilidad de aplicacion, por la posibilidad de reption y por el mayor control que se
obtiene de la situacion experimental. En esta coili el estresor se maneja como una

variable independiente manipulada por el investgad
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Entre los estresores més utilizadosel laboratorio esté la tarea deablar en
publico (Carrillo, Moya-Albiol, Gonzalez-Bono, Salvador,icRrte y Gomez-Amor,
2001; Gonzalez-Bono, Moya-Albiol, Salvador, CaoiilRicarte y Gomez-Amor, 2002),
en la que se realiza un role-playing de asertividadrevistas o presentaciones orales
(Moya-Albiol y Salvador, 2001a). Estas tareas term®mponentes estimulantes o
desafiantes, como el miedo a la evaluacion o laesidad de mantener el control
(Fichera y Andreassi, 2000).

Las tareas aritméticas se emplean también como estresores, utilizandose
diferentes operaciones como la adicion, la sustracel producto, o la combinacion de
varias operaciones aritméticas. Ademas se puelizaustimulacion aversiva,como
un tono auditivo desagradable cuando se cometemesrio ante un retraso en la

respuesta.

El tiempo de reacciones una de las medidas mas empleadas y suelansiiz

como un parametro de ejecucion en algunas targasastes como las aritmeéticas.

Por udltimo, hay otras tareas diversas, comoVidgojuegos, peliculascon
contenido emocional, la resolucion de problemas, dacuestionarios o el test de
Stroop, que también se han utilizado con el fin de prodestrés en los sujetos

experimentales (Moya-Albiol y Salvador, 2001a).

El test de Stroop es una tarea atencional fundadargn la presentacion de
dos estimulos simultaneamente, en la que el sd@ie concentrarse en uno de ellos e
ignorar el otro, que es utilizado como distrac®iofdi y Picardi, 1999; Moya-Albiol y
Salvador, 2001a).

También se han disefiado tareas en las cuales isanapge forma conjunta
algunos de los protocolos anteriores, como el Bimrial Stressor Test (TSST), donde
los sujetos asisten a una falsa entrevista de jtradia saber que es una situacion
experimental (Kirschbaum et al., 1995). Recientdmedespués de un meta andlisis
evaluando el uso del TSST, se ha considerado qumesle los mejores protocolos
estandarizados que provocan respuestas estresigltege HPA en el laboratorio

(Dickerson y Kemeny, 2002).
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Entre losestresores de laboratorio fisicosos mas comunes son st de
presion al frio (CPT) (Allen, Boquet y Shelley, 1991; Fahrenberg, FagrgtWilmers,
1995) y laspruebas de esfuerzoo ergometrias, que permiten ademas valorar la
capacidad de rendimiento fisico de los sujetos ameelila aplicacion de protocolos
estandarizados (Moya-Albiol y Salvador, 2001b).

Entre los estresores “de contexto real” o de carepencuentran muchos de
los acontecimientos de la vida diaria, siendo serdidad enorme. Son elegidos por los
investigadores en funcién de la relevancia socialgvancia sobre la salud que tengan
en el contexto donde se desarrollan. Entre elloerseientran los “acontecimientos
vitales”, que resultan estresantes para la maytwitas personas, como puede ser el
fallecimiento de un ser querido, la pérdida de mupleo, una catastrofe natural o social,
acontecimientos que varian en su importancia ecidarde la cultura. Ademas, se han
estudiado otras situaciones “menos vitales” pers hbituales, como los examenes
académicos (Pellicer, Salvador y Benet, 2002),sysituaciones competitivas (Ricarte,
Salvador, Costa, Torres, y Subirats, 2001; Serr@atvador, Gonzalez-Bono, Sanchis y
Suay, 2000; Salvador, Simén, Suay y Llorens, 18yador, Suay y Canton; 1990;

Salvador, Suay, Martinez-Sanchis, Simén y Braif9)@ntre otras.

Estos estresores tienen la ventaja de una mayerajemacion de los resultados
obtenidos, validez externa, aunque su principalnmeniente es el menor control de la
situacion. Dentro de este tipo de estresores tamd®éha estudiado el estrés laboral u
ocupacional, asi como distintas situaciones conterrirpciones en el trabajo o la
pérdida de empleo (Ehlert, Gaab, y Heinrichs, 2@ijlstra, 1993).

En funcién de su duraciéon podemos clasificar aekisesores comagudos o
cronicos En el caso de los estresores agudos se hacenatera los estresores que se
producen puntualmente en la vida de las personeantduun periodo limitado de
tiempo, como puede ser un accidente de traficopl@nmas familiares concretos, un

despido, etc.

Por otro lado, los estresores cronicos se caraatempor ser temporalmente

duraderos y persistentes en su efecto sobre lasnzes. Entre ellos, se han descrito el
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cuidado de enfermos de Alzheimer, padecer canadd(®akowski, Valdimarsdottir y
Bovbjerg, 2003), la muerte de un familiar cercaikessler, Sonnega, Bromet, Hughes y
Nelson, 1995), una guerra (Kessler et al., 1999)a@ estatus socioecondmico (Kunz-
Ebrecht, Kirschbaum, Marmot y Steptoe, 2003; KubzeEht, Kirschbaum y Steptoe,
2004a), los problemas econdémicos (José, Van Oeas, &6 Miheen, Garretsen y
Mackenbach, 2000) o algunos estresores laboralaghi{®tvs y Gump, 2002).

Cada vez se ha reconocido como mas deseable a@laatento entre las
distintas formas de estudiar el estrés, y en akjimaestigaciones se han empezado a
utilizar dos fases: una en un contexto real y etral laboratorio.

Lazarus y Cohen (1977), atendiendo al alcance diuacion, diferencian tres

tipos de acontecimientos estresores:

a. Cambios mayores que afectan a un gran niumero de E@nas que son
considerados como estresantes de forma universaliados fuera de nuestro control

(desastres naturales, guerras, encarcelamientp, etc

b. Cambios mayores que afectan a s6lo un grupo no numeso de
personas Aqui se incluirian lo que algunos autores harodenado “acontecimientos
vitales”, como son las situaciones que resultadarenazantes para la mayoria de
personas, por ejemplo, el fallecimiento de un serigo, o la pérdida de un empleo y
que varian en funcion de la cultura, el pais o rébr@o social (Labrador, 1992;
Martinez-Selva, 1995).

c. Los estresores diariosson ese cumulo de pequefias cosas que pueden
alterarnos o perturbarnos en un momento dado. Amuregios acontecimientos o
estimulos sean experiencias menos dramaticas emsidad que los cambios mayores,
son, por el contrario, mucho mas frecuentes y qp@aello, mas importantes en el

fendmeno de adaptacién al medio y de conserva@da propia salud.
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1.4.2. Caracteristicas de los estresores

Krantz, Wing y Manucket (1986) y Kasprowicz, Manudkalkoff y Krantz
(1990) identificaron diferentes dimensiones deldasas que comunmente se usan como
estresores. Segun estas dimensiones podemoscaakifl tareas en:

1 Tareas que difieren en el tipo de afrontamiefafyontamiento activo” y
“afrontamiento pasivo”.

2 Tareas que difieren en la fuente de entrada fiemacion: tareas de
entrada sensorial “sensory intake” y tareas deamxBensorial “sensory rejection”.

3  Tareas que difieren en la cualidad de la reakt/iemocional.

4  Tareas que varian en el grado en el que el spgtipante percibe el
control del estimulo: tareas de indefension “halphess” y tareas controladas “maestry
tasks”.

5 Tareas que difieren en la cualidad fisica.

1. Tareas que difieren en el tipo de afrontamietdfrontamiento activo’ y

“afrontamiento pasivd'.

Una tarea se caracteriza como afeontamiento activo, si el participante
ejerce un control sobre el resultado, como en &b cke las tareas aritméticas (Obrist,
1981). Por el contrario, las tareas afeontamiento pasivo son aquellas en las que el
comportamiento del sujeto no afecta directamerigeraalizacion de la tarea, como la

observacion de una pelicula o el test de presiénoal

Obrist (1981) demostrd que las tareas de afrontamigctivo, en comparacion
a las de afrontamiento pasivo, conllevan mayoreseatos en presion arterial sistolica
(PAS) y frecuencia cardiaca (FC), pero menores atosede la presion arterial
diastélica (PAD).

Existen esencialmente dos patrones hemodinamiocegpageden producir una
subida de presion arterial (PA), bien por aumeetaydsto cardiaco o por aumento de la

resistencia periférica. Por gasto cardiaco se mihtida cantidad de sangre que eyecta el
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corazén por minuto. El gasto cardiaco dependeuparmarte de la frecuencia cardiaca y
por otra del volumen de sangre que el corazon ayectada latido, volumen sistdlico.

En tareas de afrontamiento activo, el aumento eerelimiento del corazén,
aparte de otros factores de regulacién del progi®rea cardiovascular, es atribuible
principalmente a efectos beta-adrenérgicos sobmaaglardio. Estos efectos simpéaticos
acortan la duracion del ciclo cardiaco, es deaimentan la frecuencia cardiaca. En
cambio, en situaciones de afrontamiento pasiveadén de la subida de la PA se debe
principalmente a un aumento de la resistenciagreréf. Este aumento tiene por efecto
la redistribucién de la sangre que hay en los nmidscy 6rganos, lo que aumenta el
volumen de sangre circulante, la cual ejerce uasiggn mayor sobre la pared arterial. Se

supone que ello es debido principalmente a efedtasadrenérgicos.

Actualmente se tiende a clasificar las tareas tlésesegun la contribucion
relativa de los mecanismos beta-adrenérgicos yadlfanérgicos (Sherwood y Turner,
1992). Este sistema de clasificacion obvia la divisen tareas activas/pasivas o de
estrés psicoldgico en contraposicion a estrésofisia clasificacion de las tareas segun
este criterio parece mas objetiva.

Al someter a un niumero importante de personas aarea, registrando las
variables claves que permiten valorar los mecarssneonodindmicos, suele ponerse de
manifiesto el patrén caracteristico que evocarkataactivo o pasivo.

El patron de respuestas a tareas como juegos de,igreas en las que el
parametro de tiempo de reaccion es importantemétita mental, tareas de
comunicacion verbal etc., se asemejan a la respakstjercicio leve y también a la
reaccion de defensa de lucha o huida descrita pon@. Se observa un aumento del
gasto cardiaco destinado a los musculos esquelétdm obstante, la respuesta a este
tipo de estresores psicologicos no es exactamdatdica a la respuesta al ejercicio
fisico. Una serie de estudios han demostrado quesfauesta a este tipo de estresores
esta mediada principalmente por el SNS (Dimsdaiéogs, 1980; Langer et al., 1985;
Sherwood, Allen, Obrist y Langer, 1986).
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Al bloquear los receptore miocardicos y vasculares, administrando
propanolol, la respuesta caracteristica a la tdeeastrés desaparece, mientras que las
respuestas al ejercicio fisico Unicamente se atentstos efectos de la respuesta al
ejercicio se han interpretado aduciendo que hayam&mos de autorregulacion
intrinseca del miocardio y del sistema vascularogEmecanismos tratan de mantener el
flujo sanguineo necesario, para atender a la desmdedlos musculos esqueléticos
activos durante el ejercicio. En cambio, en ladade estrés, aunque la respuesta
hemodinamica es similar, no es secundaria a lostegjumetabolicos, sino que se

mantiene gracias a influencias simpaticas extrasec

Estos hechos han sido interpretados en el sergidpie el patron de respuestas
simpaticamente mediado, (similar a la respuestgeaticio), a determinados tipos de
estresores psicologicos, es un mecanismo de gpsfratorio para una respuesta
motora, que es metabdlicamente excesiva para i@naqae de hecho estéa realizando el

sujeto durante la tarea.

Por otra parte tareas como el CPT evocan un patedestimulacion alfa-
adrenérgico. Turner et al., (1994) compararon fahlios medios respecto a una linea
base en 36 sujetos, en una tarea de tiempo dedeacen el CPT, ambas tareas dieron
lugar a una subida de PA. En la tarea de tiempeaecion esta subida se debia a una
subida de la presion arterial sistélica y del gastaliaco, con un cambio en PAD, y un
cambio hacia una disminucion en resistencia p&déEn el CPT lo que se observa es
una subida de PAS junto a una subida de PAD, umminambio en el gasto cardiaco y
un aumento en la resistencia periférica. Por tdatsubida de presion en el CPT es

principalmente consecuencia de los efectos vassticiores de esta tarea.

Concluyendo, las tareas pueden clasificarse, sieglefectos cardiovasculares
que evocan, en tareas de efectos beta y alfa adrev® que han sido también
denominadas tareas de afrontamiento activo verasiv@ Por consiguiente, se puede
hablar de tareas que evocan patrones especificamsadiévidad cardiovascular segun la

situacion a la que estan expuestos los sujetos.

2. Tareas que difieren en la fuente de la infororagensorialtareas de

entrada sensorialy tareas derechazo sensorih
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Lacey, Kagan, Lacey y Moss (1963) distinguieronreeriareas de entrada
sensorial y rechazo sensorial. La primera se aaiaat porque requiere que los
participantes atiendan a estimulos externos, caswoirmhinacion de tonos o de luces. En
ese caso, el sujeto esta abierto a los estimultsrnes, tomando la informacién
sensorial externa que incide sobre él. La seguaréa requiere que el foco de atencion
se sitle en estimulos internos, tareas aritméticsimilares, rechazando las aferencias

sensoriales externas.

La investigacion basdndose en estas distincionesdsrado que en las tareas
entrada sensorial se da una disminucion en ladrega cardiaca y, por el contrario, en
las tareas de rechazo sensorial, se da un aumendalta frecuencia (Bunnell, 1982;
Lacey, 1963; Lawler, 1980).

3. Tareas que difieren endaalidad emocional

La respuesta cardiovascular difiere en relacibn na amplia gama de
emociones especificas, como miedo, ira, tristeisgudto, asi como entre emociones
positivas y negativas (Ekman Levenson y Friesei83,1%chawartz, Weinberger y
Singer, 1981, Weinberger, Schwartz y Davidson, 19%9 (1953) observo que la ira se
asociaba con una mayor respuesta en la PAD y unarmeaccion en la FC que cuando
las medidas se realizaban frente a experienciageto.

4. Tareas que varian en el grado en el que elospgeticipante percibe el

control del estimul6helpessness’y “maestry tasks”.

La investigacion ha demostrado que la habilidadipiela por el sujeto para
ejercer control sobre los estimulos ambientalesutadd magnitud de las respuestas al
estrés ante la exposicion a estimulos aversivaakéRhauser, 1983). Respecto a esta
variable se ha observado que la relacién entreraopércibido y control ejercido es
compleja y depende de muchos factores, entre lalldgicultad de la tarea (Manuck y
Harvey, 1979), la naturaleza del afrontamientdzailo en la respuesta (p.e. activo vs.

pasivo) y la respuesta psicolégica que esta sieratbda (Light y Obrist, 1980).
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5. Tareas que difieren endaalidad fisica

El tipo de estresor de laboratorio empleado vaiabtén en términos de la
naturaleza fisica de la tarea. Caracteristicas tamo si implica o no ejercicio dinamico
0 ejercicio estatico (p.e. cicloergometria vs didamatro de mano), el tipo de
estimulacién aplicado, etc., (p.e. shock vs coldsgor), afectan claramente a la
respuesta elicitada. Por ejemplo, se ha observadoetj CPT provoca un patron de
respuesta caracterizado por una vasoconstriccinféqpea inicial, seguida de
vasodilatacion periférica posterior (Lovallo, 1978) ejercicio isométrico medido con
un dinamometro muestra consistentemente un aungenta resistencia periférica. En
contraste, algunos estresores psicologicos comtataas aritméticas presentan menor
vasoconstriccion periférica pero mas actividad ieaed (Williams, Bittker, Buchsbaum
y Wynne, 1975).
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Eleccién

Un dia el Maestro chan Chao Chou convocé a susplifus a una asamblea y les dijo:
-En resumen, todo puede ser descrito por la paldeleccion”. Pero no me preguntéis mas,
porque estoy yo mismo sumido en la mas completaidad; asi pues, debéis de cuidarla
como vuestro mayor tesoro, llevandola permanenteaamnla mente.
-Oh Maestro-protesté alguien-, viendo que vos misstéis en la osucuridad, me pregunto qué
es lo que debemos cuidar como nuestro mayor tesoro.
-No lo sé-fue la respuesta.
-Si no lo sabéis-continu6 el que preguntaba sorgicm ¢,como podéis estar seguro de que vos
mismo estais en la oscuridad?
-ild y comprenderlo vosotros mismosi replicé el Bta@ Acto seguido los oyentes saludaron
respetuosamente al Maestro Chao Chou.
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CAPITULO 2.
RESPUESTA PSICOBIOLOGICA AL
ESTRES
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2.1 Introduccién

La respuesta al estrés es entendida como aquelt@esps adaptativos,
psicolégicos vy fisiolégicos, que se activan tarmoseres humanos como en animales
ante situaciones potencialmente amenazantes (Lgvidesin, 1991). Esta respuesta
prepara al organismo para hacer frente a situasi@®e emergencia, poniendo en
marcha la activacion de varios sistemas biologicS8sstema Nervioso Central
(hipocampo y amigdala, principalmente), el eje fno-Hipofiso-Adrenal (HPA), el
Sistema Nervioso Autonomo (SNA) y el Sistema Inm@8& (Galinowski y Léo,
2003). A continuacion, describiremos algunos dedggectos mas importantes de la
respuesta de estrés de los tres primeros sistemas,siguiente orden, eje HPA, SNA,
SNC, obviaremos aqui la respuesta del Sl, ya quéansido objeto de estudio en

nuestro trabajo.

2.2 Eje Hipotalamo-Hipofiso-Adrenal (HHA).

El estrés psicosocial es un potente activador pelHgpotalamo-Hipofiso-
Adrenal (Gaab, Rohleder, Nater y Ehlert, 2005).aEsttivacion es el componente
principal de la reaccién ante el estrés que deterrtd magnitud y la duracién de la
respuesta e integra los componentes neuroendocr@meioso y emocional (Fuchs y
Fliigge, 2003). El sistema principal es el Limbidpd#alamo-Hipofiso-Adrenal o
LHHA (limbic-hipothalamic-pituitary-adrenal) el cuacombina los componentes
nerviosos y endocrinos. La activacion de esterastes acorde a la activacion de otros
componentes neurohormonales dentro de la respaksstrés, como son el sistema
simpatico-adrenal o el sistema adreno-cortical Kheet, Vreudenhil, Oitzl y Joéls,
1998; Sapolsky, Romero y Munck, 2000).

El eje HPA, independientemente del sistema limlbioasta principalmente de

tres estructuras claves: hipotadlamo, hipofisisindulas adrenales.

En respuesta a distintos estimulos estresantesse@ales de activacion

convergen en el nucleo paraventricular del hipaidlaNPV) donde estimulan la
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sintesis y liberacion de laormona liberadora de corticotropina (CRH) vy la
vasopresinag entre otros neuropéptidos. Los axones de estasmas llegan a la lamina
externa de la eminencia media donde liberan suduptos de neurosecrecion en el
sistema portal-hipofisario, causando sintesis yerdébion de la hormona
adrenocorticotropa (ACTH) por las células cortiopis de la hipofisis anterior.
Finalmente la liberacion rapida de la ACTH alcatas glandulas adrenales donde
estimula la sintesis y liberacion de glucocortiesidLa liberacion de glucocorticoides
esta regulada por los mecanismos de retroinhibidereje HPA que actian a nivel de
hipofisis, hipotdlamo e hipocampo, inhibiendo asi mopia secrecion (Johnson,
Kamilaris, Chrousos y Gold, 1992; Ursin, y OIff 339

La activacion del eje HPA, con la consiguienteriogn de glucocorticoides,
es finalmente contrarrestada por el efecto inhibiglee los glucocorticoides ejercen
sobre la hipodfisis. EI mecanismo por el cual logcgtorticoides ejercen esta accién
inhibidora es complejo e incluye, entre otras age$y la unién de los glucorticoides a
receptores especificos situados en distintos rdvdkd SNC. Estos mecanismos de
control participan en la finalizacién de la respaesl estrés, permitiendo, de esta

manera restablecer los niveles normales de lasdma@sdel eje HPA.

Dallman y Yates (1969) propusieron la existencia dies mecanismos
inhibidores ejercidos por los corticoides, que segacterizaban por tener fases

inhibitorias temporalmente distintas:

a) Un mecanismorapido basado en la velocidad del incremento de la
concentracionrate sensitive dependiente por tanto de la tasa de incremento
de corticosteroides en sangre. Este mecanismo ascitn rapida (antes de
los 30 minutos). Actia cuando los niveles de glodienides estan
aumentando, pero no una vez gque estan ya estdbgiz&e trata por tanto de
unarespuesta dinamica sensible a la velocidad de cambio. Su efecto se

ejerce a través de receptores de membrana (KelbedW Dallman, 1984).

La retroinhibicion rapida estaria mediada a trad€sun mecanismo que es
independiente de la sintesis de proteina (Branndiyey Mahesh, 1995; Falkenstein,
Tilman, Christ, Feuring y Wehling, 2000; Makara alldr, 2001). Al parecer, los
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efectos rapidos de los glucocorticoides son medigao receptores no genémicos que
se encuentran en la membrana plasmatica y quetarda@sasociados con la entrada de

los glucocorticoides al interior de la célula.

b) Un mecanisméento, dose sensitivedependiente de los niveles absolutos de
glucocorticoides liberados durante las horas peted, o de la dosis total de
glucocorticoides administrada. Es este un mecanidenactuacion lento y se
ejerce a partir de la primera o segunda hora dapleacion del estimulo
estresante. En este caso los glucocorticoides msapria sintesis de CRH y
ACTH y su mecanismo de accién implica regulacibmogeica, es decir
inhibiendo la sintesis enzimatica responsable de pladuccion de
glucocorticoides, mediante la actuacion sobre edr@p correspondiente y
frenando la transcripcion de acido ribonucleico /Mnensajero. Se trata de

unarespuesta estatica.

Los efectos genomicos de los glucocorticoides see) mediante la union a
dos tipos de receptores que actian como factoresadscripcion: elreceptor de
glucocorticoides tipo Il 0 GRYy el receptor de mineralcorticoides tipo | o0 MR.La
retroinhibicion rapida no estaria mediada por esexeptores sino a través de un
mecanismo que es independiente de la sintesis ateima (Brann, et al., 1995;
Falkenstein, et al., 2000; Makara y Haller, 2001).

En los mecanismos de retroinhibicion mas lentosigigarian los GR y MR

actuando a diferentes niveles:

* A nivel de hipdfisis, inhibiendo la sintesis y liaeion de ACTH
* A nivel hipotalamico, inhibiendo la sintesis y libeion de CRH
e A nivel de estructuras extrahipotalamicas, prinoate el

hipocampo y la amigdala.

Los MR estan presentes en drganos diana para terafdorticoides como es
el rifidn, intestino y glandulas salivales, regutaetl equilibrio osmético y el consumo
de sal (Sapolsky, Krey y McEwen, 1996). A nivel tcal) los MR se expresan

particularmente en hipocampo, septum, amigdaldyobolfatorio y regiones de la
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corteza cerebral (De Kloet, Oitz y Joels, 1993)ntie de la formacién hipocampal
abundan en las areas CAl, CA3 y en el giro dentadmbién se han encontrado en
menor cantidad, en el ndcleo del tracto solitatios GR en cambio tienen una
distribucion mas generalizada, ya que pueden erasat en todo tipo de tejidos.
Dentro del SNC se encuentra en abundancia entefrgidimbico (hipocampo, septum),
en el PVN y en &reas monoaminérgicas del tronceféliwo. Niveles moderados se han
detectado en muchos nucleos talamicos, estriadigdala central y corteza (Jones y
Gillham, 1988; McEwen, De Kloet y Rostene, 1986p@sky, Armanini, Packan,
Sutton y Plostky, 1990).

La diferente afinidad de ambos receptores detergueamuestren un grado de

ocupacion distinto entre ellos, en funcion de liegles circulantes de corticoides.

Cuando los glucocorticoides estan elevados, comore@@n situaciones de
estrés, los receptores que se van ocupando s@Hpblogueando la respuesta del eje
HPA al estrés.

Los MR cumplen un papel modulador de los nivelesales del eje HPA en la

fase diurna, siendo estos los receptores que w@san primer lugar.

A nivel periférico casi todos los tejidos poseen BBn menor cantidad MR
(Munck, Guyre y Holbrook, 1984). La distribuciorfatencial de estos receptores en los
tejidos permite a los glucocorticoides actuar eferdntes procesos metabolicos

indispensables para el mantenimiento del organismo.

2.3. Sistema Nervioso Auténomo

La otra rama donde se expresa la respuesta de estté rama hipotalamo-
simpético-adrenal, que implica al SNA. Durante Bsados de lucha o huida, el
hipotalamo y el troncoencéfalo envian sefiales tieaa®n a la médula adrenal, cuyas
células liberan adrenalina (A) y noradrenalina (AR circulacion. La médula adrenal
es activada por las fibras simpaticas preganglesgue se originan en el nucleo del

tracto solitario en el troncoencéfalo. La estimidlacde la médula suprarrenal libera
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grandes cantidades de A y NA a la sangre circudapttas dos hormonas se transportan
a su vez por sangre a todos los tejidos del orgemisPor término medio
aproximadamente el 80% de la secrecion correspanideadrenalina y el 20% a la
noradrenalina pero las proporciones relativas puedsiar mucho en situaciones
fisiologicas diferentes. La noradrenalina y adre@atirculantes tienen casi los mismos
efectos sobre los diferentes 6rganos que la estaitul simpatica, aunque duran de 5 a
10 veces mas ya que las hormonas se eliminan mehte circulatorio con una relativa

lentitud, de 1 a 3 minutos.

La noradrenalina circulante induce una vasoconstriccion de casbgdds
vasos sanguineos aumenta la actividad cardiacdeirdi tubo digestivo, dilata las

pupilas, etc.

La adrenalina ejerce casi los mismos efectos que la noradrenglano con

estas diferencias:

1. La adrenalina, por su mayor efecto estimuladdodeeceptores

beta, estimula mas ebrazénque la noradrenalina.

2. La adrenalina provoca solo una constriccion débillas vasos
sanguineos musculares a diferencia deakoconstriccibnmucho mas intensa

de lanoradrenalina.

Como los vasos sanguineos musculares representaegamento importante
del aparato vascular, esta diferencia resultagratente, pues la NA aumenta mucho las
resistencias periféricas totales y eleva la preaierial, mientras que la A eleva menos

la presion arterial pero aumenta mas el gastoaaodi

3. La tercera diferencia entre las acciones de la MAyestriba en
sus efectos sobre el metabolismo tisular. patencia metabdlica de la
adrenalina es de 5 a 10 veces mayor que la de la noradren@lmdecho la
adrenalina secretada por la médula suprarrenah ¢detasa metabolica corporal

total hasta un 100% sobre la normal y, con ell@davidad y la excitabilidad
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corporales. También aumenta la tasa de otras @atigs metabdlicas, como la
glucogenolisis hepatica y muscular y la liberaalérglucosa.

Existen dos grandes categoriasrdeeptores adrenérgicos:os receptores
alfa y losreceptores beta Los receptores beta a su vez se subdividdreenl y beta
2.

La NA vy la A, secretadas a la sangre por la mésuaarrenal, ejercen efectos

excitadores diferentes en los receptores alfag. bet

La Noradrenalina estimula sobretodaeceptores alfay, en menor cantidad,

receptores beta. Ladrenalina estimula por igualeceptores alfa y receptores beta

Son funciones de los receptorealfa-adrenérgicos, entre otras la
vasoconstriccion, la dilatacion del iris, la retm intestinal, contraccion de esfinteres

intestinales, contraccion pilomotora y contracaiéhesfinter vesical.

Son funciones de los receptotbsta-adrenérgicos tipo 1 y tipo 2, la
vasodilatacion (B2), aceleracion cardiaca (Bl), ewim de la contraccion miocardica
(B1), relajacion intestinal (B2), relajacion utexin(B2), broncodilatacion (B2),
termogénesis (B2), glucogenolisis (B2), lipolisil) y relajacion de la pared vesical
(B2).

La adrenalina, junto con la noradrenalina, estdrdefel grupo de hormonas
catecolaminérgicas que son activadas por la rampasica del SNA. Los niveles de
adrenalina y de noradrenalina (asi como de otramdmas relacionadas con el estrés)
pueden aumentar la posibilidad de riesgo cardiaas¢{Babisch, 2003).

Las respuestas de estrés a nivel del SNS se traductein aumento de la
frecuencia cardiaca (FC), una vasodilatacién en nassculos esqueléticos y una
constriccién en los vasos sanguineos de la pieklyirdestino, aumentando como
consecuencia la Presion Arterial (PA) (Artl, Jalkellner, Strohle, Yassouridis y
Wiederman, 2003).
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Si persisten, algunas de estas respuestas sorcipbtente dafinas y pueden
llevar a enfermedades cardiovasculares, como adesle cerebrovasculares o
hipertension (Deanfield et al., 1984; Steptoe, 1%4polsky, 2000; Borghi, Verones,
Baccheli, Esposti, Cosentino y Ambrosioni, 2004)e gson consideradas como el
subgrupo mas importante de enfermedades crénicds adaptacion, debidas a la
exposicidn prolongada a situaciones de estrés.

A nivel cardiovascular, y a consecuencia de lo reorteente sefalado, el
organismo reacciona redistribuyendo el flujo sangoia los tejidos donde es mas
necesario, aumentando de ese modo el aporte dga&gerxigeno a estos tejidos.

El estrés provoca activacion cardiovascular, auvamelidse la FC e
incrementandose ademas la PA a través de la vastacoidn que aumenta, a su vez, la
fuerza de los latidos (Steptoe, 2000). Si estasifun se mantiene de forma continua,
incluso en situacion de reposo, puede producirselaiio cardiaco y cronificarse la
hipertension, que propiciara la aparicion de depsdie colesterol y la formacion de
placas arteroscleroticas. El estrés puede caupartémsion a través de elevaciones
repetidas de la PA, asi como a través de la estoidul del SN para aumentar la
produccion de hormonas vasoconstrictoras que irearean la PA (Kulkarni, O’'Farrel,
Erasi, y Kochar, 1998).

En relacion a las integraciones centrales de lauesta al estrés, la secrecion
de adrenalina esta ligada a la secrecion de cb(@agoor muchas vias y a diferentes

niveles del sistema:

En primer lugar, el sistema central de CRH que aactobre el NPV del
hipotalamo produce la activacién del eje hipotaldmpmbfiso adrenocortical (HPAC),
simultdneamente las proyecciones neuronales del &iMan la rama simpatica que

proyecta hasta la medula adrenal y produce lib@nadée adrenalina.

En segundo lugar, la glandula adrenal contiene artéjmlos secretores, en la

médula A y en el cortex cortisol.
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En tercer lugar, la A aumenta la secrecion de ACIdt la hipdfisis,
coordinando asi las acciones de esos dos sisteemassgduesta endocrina al estrés

durante la lucha o huida.

En cuarto lugar, la A no regula su propia secreaida manera del cortisol ya
que no pasa la barrera hematoencefalica. En camabioggulado indirectamente por
reflejos autondémicos y por el feedback del cortiabINPV, con la consiguiente
disminucién de la activacion de los centros derobsimpatico troncoencefalico. Esas
relaciones entre el HPAC y el eje simpatico adrendican la extension de la
integracion entre esos dos sistemas de respuessttréd agudo.

2.4. Sistema Nervioso Central (SNC)

Tal y como se ha comentado, las respuestas endsdairestrés se inician con
la secrecion de la CRH por parte del nucleo pataceatar hipotalamico (NPV) Las
neuronas de este nucleo, que esta interconectadotims nucleos hipotalamicos, como
el ventromedial, el dorsomedial, el area predptivadial, el ndcleo arcuato y el
supraquiasmatico, estan reguladas por la amigdalahipocampo, ademas de recibir
aferencias del sistema limbico, el cortex prefrioptal troncoencéfalo (Galinowski y
Lo, 2003). Laeamigdalarecibe aferencias del cortex cerebral, del hipgmayndel giro
cingulado. De ella parten fibras eferentes al Wilaobo por la via ventro-amigdalina,
influyendo de esta manera en el SNA y en la a@wviduprarrenal. De esta forma, la
amigdala afade tonalidad emocional a las estinmasidel organismo (Davis, 2002),
reaccionando a estimulos que producen miedo o ‘lemalclad”. El hipocampo
también reacciona a estimulos estresantesrgalimenta negativamenteel eje HHA
durante el estrés (Sala et al., 2004). Por otrie pelrcortex prefrontal desempefa un
papel inhibidor sobre lactividad del NPV e influye en la retroalimentacion negativa
del eje HHA, al igual que el hipocampo, fundamentaite a través de los receptores de

corticoides.

Ademas de estos centros de “control” de las resgsiegeuroendocrinas al

estrés, se activan otros sistemas cerebrales gy sisdancias. En concreto, la activacion
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del sistema monoaminérgico es esencial para laestpal estrés, ya que éste induce la
estimulacién de la A, la NA, Iserotonina (5-HT)y la dopamina (DA).

Las dos primeras, y mas en concreto la NA, ejerenrol de
“autoorganizacion cerebral” contribuyendo a modidazognicion y el comportamiento
(Robbins y Everitt, 1995). La 5-HT y la DA se retatan con la plasticidad neuronal
que permite al cerebro reaccionar a los desaftogaaizando las redes de conexiones
cerebrales (Fillenz, 1993).

Los efectos de la NA y la A estan mediados porréagptores adrenérgicos,
gue se encuentran en gran cantidad de neurona@my @h todo el cerebro. Estos
neurotransmisores estan implicados en diversasoiues, incluida la regulacion de
procesos emocionales (Brenmer, Krystal, SouthwickClyamey, 1996). Durante
periodos de estrés, cuando las concentracioneAdg Alson elevadas, los receptores
adrenérgicos se ven repetidamente estimulados, ue puede producir una
“desensibilizacion”. Esto significaria que en algsirocasiones la respuesta biolégica

esta siendo “enfriada” por la continua exposicidosaagonistas (Fliigge, 2000).

En la misma linea, las neuronas serotoninérgichSHNE juegan un papel
critico en relacion al estrés (Carrasco y Van dar, R003; Liu, Ishida, Shinoda y
Nakamura, 2003), ya que inervan la practica tadlidel cerebro, lo que coincide con
la gran cantidad de funciones cerebrales que 8steneurotransmisor, incluyendo los
procesos emocionales (Whitaker-Azmitia y Peroufl@90). Por otro lado, un estudio
reciente ha mostrado que las neuronas serotongrgicase regeneraban en ratas
expuestas a estresores repetidos, en comparaavaqellas que no habian estado

expuestas a los mismos (Liu et al., 2003).

El sistema mesolimbico dopaminérgico se activa lgeesstresores agudos,
pero el estrés prolongado se asocia a descendadileeracion de DA. Ademas, se han
observado cambios en los receptores dopaminérgites hipocampo durante periodos
largos de estrés social (Mijnster, van Kampen, ¢éiyg Fuchs, 2000).
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Otras sustancias implicadas en la respuesta désestn elGABA y los
opiaceosenddgenos que ejercen efectos inhibitorios, y la acetilea)i que tiene un
papel activador.

2.5. Diferencias de género

Frecuencia cardiaca

Las diferencias de género en la actividad cardmuas se dan tanto a nivel
basal como en respuesta al estrés. A nivel basaljférencia entre sexos es de 7
pulsaciones por minuto mas en mujeres (MacFarlavieitgh, 1989, Brotons-Cuixart,
1995; Burke, Goldberg, Ehlert, Kruse, Parker y IshdiL996).

Los resultados de los estudios realizados sobraracion de la FC vy las
diferencias de género, frente al estrés, apoyaromtagamente la hipétesis de que la
reactividad de la FC es mayor en la mujer que dmoeibre (Frankenhaeuser, 1980;
Tersman, Collins y Eneroth, 1991; Kilbom, Hagg WIK&992; Lester, Nebel y Baum,
1994; Girdler y Light, 1994; Jezova, Jurankova, Nesva, Krista y Skultetyova,
1996; Sharpley, Kamen, Galatsis, Heppel, Veivetdays, 2000).

Stone, Dembroski, Costa y MacDougall, (1990), bdsse en la mayor
incidencia de enfermedad coronaria en hombres guegeres llevaron a cabo una
investigacion en adultos jovenes (edad 17-29) tabjetivo de probar la hipétesis de
una mayor reactividad en estos respecto a las esufe= 47 y 61 respectivamente).
Utilizaron como estresores, un videojuego y fumarcigarrillo. Cinco de las seis
comparaciones que realizaron no apoyaron la hiigdétéss mujeres tenian mayor

reactividad en FC.

Algunos autores, sin embargo, no han podido coafirestos resultados.
Sgoifo et al. (2003) disefiaron un estudio paradtigar la relacién entre respuestas
cardiacas autonomicas, endocrinas y conductuadessadios de estrés de la vida real,

observando una consistencia clara entre la regpuredividual a los estresores y la
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respuesta a nivel conductual, fisiologico y psiofbgico. Sin embargo, el género de
los sujetos no influyd claramente en la reactividbéstresor.

Sato y Miyake (2005) usaron como indices de redetiv cardiovascular la
FC, la PA y la variabilidad de la frecuencia catdigdVFC). EI componente baja
frecuencia (BF) y la proporcion BF/Alta Frecuen¢®F) eran considerablemente
inferiores en mujeres que en hombres; a la invesacomponente AF era
considerablemente mas alto en mujeres que en hembos resultados sugieren el
predominio de actividad del sistema nervioso siiopatn hombres en comparacion a
la actividad dominante del sistema nervioso panaafimo en mujeres, en contra de lo

han apoyado la mayoria de investigaciones previas.

Presion arterial

En situacién basal los hombres, muestran mayorigtélisa que las mujeres
(Stoney, Davis y Mattews, 1987; Litschauer, Zauchméuemer y Kafka-Lutzow,
1998). En este sentido, las mujeres suelen tenpatdn de activacion de tipo cardiaco
(con cambios predominantemente en el output cardida FC), lo que determina un
aumento de la PA, mientras que los hombres mamtieme patron mas vascular,
caracterizado por cambios en la resistencia pedféotal, lo que a su vez determina un
cambio en la PA (Stoney et al., 1987; Benschoph.,€1298).

Respecto a la reactividad de la PA frente al est®®studios son también
bastante uniformes mostrando principalmente unaomagpuesta en PAS en hombres
respecto a mujeres (Allen, Stoney, Owens y Matthel@93; Lawler, Wilcox y
Anderson, 1995), aunque algunos autores no encontdiferencias en la magnitud de
la respuesta de la PAS (Litschauer et al., 1998ustadottir, Bosch y Matt, 2003) ante
la situacién de estrés. En los resultados obtenidoa la PAD existe también mas
evidencia a favor de una mayor respuesta en lobiesmespecto a las mujeres (Allen
et al., 1993; Traustadottir et al., 2003) aunquevamente algunos autores no han

podido constatar esas diferencias (Litschauer.,e1298).
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Cortisol

Con respecto al funcionamiento del eje HPA vy ldsrdincias de género la
literatura existente al respecto es contradici@eeman, Singer, Wilkinson y McEwen,
2001).

En estudios con animales se ha indicado que lasredifias de sexo
encontradas en los niveles de corticosteroides yHQitilizando algunos modelos de
estrés en ratas, no es un fendmeno universal (RMO9). Por otro lado, los datos de
los estudios con humanos muestran que los nivelaodisol varian entre hombres y
mujeres a lo largo del ciclo vital. Las mujeresingpalmente, experimentarian un
cambio importante a la baja en la actividad del A en respuesta a un estresor
después de la menopausia, mientras que los homulomentarian sus niveles de cortisol
a lo largo de la vida de manera progresiva (Searhah, 2001).

Los resultados de algunos estudios muestran quadeitos, los hombres
tienen mayores niveles de cortisol que las mujéfe@schbaum, Wist y Hellhammer,
1992; Seeman et al., 2001; Wolf, Schommer, HellhammvicEwen y Kirschbaum,
2001) o que no hay diferencias de género (Galletal., 1993; Kudielka, Buske-
Kirschbaum, Hellhammer y Kirschbaum, 2004).

De una serie de estudios en mujeres y hombresa seritluido que los roles
de género y factores psicologicos son mas impa@samte los factores bioldgicos para

las diferencias de género de las respuestas és€ktindberg, 2005).

Otte et al. (2005) hicieron una revisién de las lipabiones en Pubmed,
Embase, Psychinfo, Biosis y Disertaciones Digitdlesde 1963 a enero del 2003 de los
estudios que usaron estresores psicoldgicos onsimtafarmacoldgicas para provocar
una respuesta de estrés, comparando la respuespavestes y en ancianos. En
comparacion a los sujetos jovenes (n=670, mediaf2® +/-5), los sujetos mayores
(n=625, 69 +/-6) mostraron una respuesta mayomdesal al estrés definido como la
respuesta mas intensa al estimulo o menor inhibiciéspués de una prueba de
supresion farmacolégica. El efecto de la edad sddréberacion de cortisol era

considerablemente mayor en mujeres que hombress Eetultados manifiestan que el
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envejecimiento aumenta la respuesta de cortisesta¢s. Este efecto es casi tres veces

mas fuerte en mujeres que hombres.

Sin embargo, hay estudios en los que esta hipdtesise ha confirmado,
observandose en el gupo de sujetos de mayor edachenor respuesta a la secrecion
de cortisol ante la tarea de hablar en publicee Efsicto, era mas fuerte en hombres que

en mujeres (Nicolson, Storms, Ponds y Sulon, 1997).

De igual manera, Traustadottir et al. (2003) muahela respuesta de ACTH,
cortisol en plasma, FC y PA a un estresor psicoygen 8 hombres y 8 mujeres en
edades de 55 a 75 afos, observando que entre utiesade mas edad, los hombres
responden al estrés psicoldégico con mayores aumiagocortisol en plasma, en

comparacion a las mujeres.

En la misma linea, Kudielka et al. (2004) revisadamdatos de cinco estudios
independientes para investigar el impacto de la gdgénero sobre las respuestas del
eje HPA a una tarea de estrés psicosocial agudtaldeatorio. La muestra total
consistié en 102 sujetos sanos, 30 adultos mayedesl media: 67.3 afos), 41 adultos
jovenes (edad: 23.5 afos), y 31 niflos (edad: I#§)aTodos los participantes fueron
expuestos al Test de Estrés Social de Trier (TS&T)protocolo de estrés causo
respuestas sumamente significativas de ACTH y (plasma en sujetos de edad y
jévenes, masculinos y femeninos, asi como resmudstaortisol salival libre en los seis
grupos de edad y género. Respecto a la respuesteordisol total en plasma los
resultados mostraron que el modelo de reactivideskerdiferencié entre grupos de edad
y género. Para el cortisol libre salival, se ob&ama respuesta elevada en hombres de
mayor edad en comparacion con mujeres de igual, edashtras que no se observd

ninguna diferencia en adultos jovenes, ni en nifios.

Estudios realizados soOlo en sujetos jovenes pr@setambién resultados
contradictorios. Gerra et al. (1992) estudiarordiferencias de género en las respuestas
cardiovasculares y hormonales al CPT en 8 hombr&s mujeres (edad= 19-24),
encontrando respecto a la reactividad del C, geienlajeres mostraron un incremento
significativo mayor que los hombres. Por el combrarecientemente Hemmeter et al.

(2005) observaron mediante una tarea de realidagaliestereoscopica y una tarea de
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estrés cognitivo, un aumento de C significativespideés del uso combinado de ambas
tareas, mayor para hombres que para mujeres. &ne®s jovenes, Al'Absi y Wittmers
(2003) también encontraron mayor reactividad erespuesta de cortisol en hombres

gue en mujeres.

Por ultimo, hay también diversos estudios en los o se han encontrado
diferencias de género en la respuesta de C a @sseen funcion del género.
Johansson, Laakso, Peder y Karonen,(1989) anaiizaso niveles de C en plasma,
ACTH, y hormona de crecimiento (GH), mediante radimunoensayo (RIA) en
estudiantes de medicina justo antes de un exameespués, observando que la

diferencia en el comportamiento del C entre sexolu@ significativa.

Aronsson y Rissler (1998) estudiaron a conductdeeautoblds masculinos y
femeninos durante su trabajo diario (condicién skeés) y mientras veian programas
educativos (condicion de control). Los resultadastraron que ambos, tanto hombres
como mujeres, tenian considerablemente mayoredesivie A, NA y C durante el
trabajo que durante la sesién de control, peroncordraron diferencias en la respuesta
de C entre hombres y mujeres. Del mismo modo Rehleéschommer, Hellhammer,
Engel y Kirschbaum (2001) en un estudio sobre ldsrehcias sexuales en la
sensibilidad a trastornos relacionados con elmsti@munologico en el que expusieron
a hombres y a mujeres a una prueba de estrés @amlod SST), tampoco encontraron
diferencias significativas entre hombres y mujeme$a respuesta de C al estresor.

Fukui y Yamashita (2003) realizaron un estudio ebobjetivo de examinar
las diferencias entre hombres y mujeres en loslesvde testosterona (T) y C, en
respuesta a la audicibn de muisica y a un estregaralv Se midieron las
concentraciones salivares de T y C en 88 estudiaateos (44 hombres y 44 mujeres).
La musica disminuyo la T en hombres y la aumenttaejeres, mientras que para el C

no se encontraron diferencias entre sexos.
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2.6. Variables Psicolégicas y otras variables mocadoras de la respuesta
al estrés

Ademas del género otros factores han puesto ddiestoila complejidad de
la respuesta al estrés. Entre los factores cocistitales y bioldégicos encontramos la
edad, la condicion fisica, la dieta, el tabacoalebhol, la cafeina, o las influencias
genéticas. Todos estos factores influyen en lativédad, cualidad e intensidad de la
respuesta al estrés (Steptoe, 1990). ddad ha sido considerada una variable
moduladora de la respuesta psicofisiolégica aéegBteptoe, 1990). La evolucién de la
FC para la media de la poblacién establece unaimlisimdn progresiva de los niveles
hasta los 15 afios de edad, aunque es a partiratiolescencia cuando los valores se
mantienen estables (MacFarlane y Veitch, 1989). daanto al C, los niveles
hormonales son bajos en el momento del nacimiget@ a los 3 meses se produce ya
el pico matutino de esta hormona. En el primerddiwoida hay una hiporresponsividad
al estrés, y los ritmos se establecen alrededdosdd afos. En el envejecimiento, el
estrés provoca una hipersecrecion de glucocorgesoliol que favorece la degeneracion
neuronal del hipocampo y lleva a una regulaciém lzaja del nimero de receptores para
glucocorticoides. Lactividad fisica se relaciona con la buena salud y el entrenamiento
y la condicion fisica ejercen efectos amortiguas@@bre la respuesta de estrés (Jacks,
Sowash, Anning, McGloughlin y Andres, 2002; BaunPgsluszny, 1999; Serrano,
Salvador, Gonzélez-Bono, Martinez-Sanchis y CQ8@0)).

De hecho, se ha visto que las personas entrenadageran de manera mas
rapida los niveles basales de FC después de ussa@stmental (Salvador, Ricarte,
Gonzalez-Bono y Moya-Albiol, 2001). Asi, la actiadl fisica moderada y practicada
regularmente produce beneficios fisicos (reducdéhriesgo de padecer patologias
cardiovasculares, hipertension, diabetes,...) yaedl distrés psicolégico, ademas de
aumentar el autoconcepto, la autoestima y el fuxacroento intelectual (Moya-Albiol y
Salvador, 2001b; Serrano et al, 2000).

Junto con estas variables se ha constatado qi&ctoses de personalidad, los
factores psicosociales y conductuales determinamdaera de afrontar los desafios
cotidianos (Salvador, 2005) ademas de contribuirlaa etiologia de diversas

enfermedades médicas (Girdler, Jamner y Shapir67;1Benton, Prus y Walters,
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2004). En definitiva, los factores psicologicos miaa la respuesta al estrés, pudiendo,
incluso, llegar a desencadenarla (Mason, 1975).

A continuacion revisaremos algunos de dichos fastgrsicolégicos y su
relacién con la respuesta de estrés. En concrétarkanos del apoyo social, la soledad,
la autoestima, el patréon de personalidad tipo Alimaensidn psicoldgica extraversion-
neuroticismo, la hostilidad, ira y rabia, la ansi@d, por ultimo, el estilo afectivo, dado

que son las variables incluidas en este estudio.

2.6.1. Apoyo social

Dentro de los recursos psicosociales, la interacadcial influye en la
actividad del eje HPA, tanto en animales como emdnos (DeVries, Glasper y
Detillion, 2003). Acorde con este hecho, las cardsticas del individuo y el apoyo
social son los principales moduladores de la restpude estrés, ya que ayudan a
afrontar los estimulos interpretados como amenagantieterminan, en cierta medida,
sus efectos en la salud (Manassero, Vazquez, FEoarés y Fernandez, 2003; Denton
et al., 2004). Por ello se les asigna un papel itapte a la hora de mediar en el estrés
(Peir6, 1993; Denton et al., 2004).

El apoyo social se ha relacionado numerosas versekacsalud y el bienestar.
El apoyo social hace referencia a las relacionésrgarsonales que protegen a las
personas de los efectos negativos del estrés,csiemgbrtante distinguir entre apoyo
social y red social, ya que esta Ultima a pesaseteamplia puede no proporcionar
apoyo social (Sandi, Venero y Cordero, 2001). Dechbe la hipotesis de
amortiguamiento de apoyo social, indica que éstee@jia un efecto indirecto sobre el
estado de salud, mediante acciones moderadoraspiatto del estrés sobre la salud
fisica y mental (Cohen y Wills, 1985). Es decirapbyo social seria importante, sobre
todo, en los momentos en que el individuo es pdaiimente vulnerable (Sandi et al.,
2001). Se ha observado que las personas con akb de frustracion y bajo apoyo
social se caracterizan por un hiperfuncionamieeloSINS que incrementa el riesgo de

padecer enfermedades cardiovasculares (Galinowskoy2003).
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Lepore, Allen y Evans (1993) estudiaron si el apegoial puede reducir la
reactividad cardiovascular a un estresor agudoa BHo estudiantes de un colegio
dieron un discurso en una de tres condicioneslsscisolo, en presencia de apoyo, 0 en
la presencia de una audiencia por la que no erayadps. La PAS y la PAD fueron
medidas en reposo, antes del discurso, y duradiis@irso. Esperando dar el discurso y
durante el mismo, los sujetos apoyados y los sugdios tuvieron menores aumentos
de la PAS y de la PAD que los sujetos no apoyados.sujetos apoyados también
tuvieron considerablemente menores aumentos dA%agee los sujetos solos antes y
durante el discurso. Los hombres tenian mayoresistos de la PA causados por el
estrés que las mujeres; pero el género no modsréfémtos del apoyo social sobre la
reactividad cardiovascular. Estos resultados poypoan datos experimentales de los

beneficios potenciales para la salud del apoyagauite estresores agudos.

2.6.2. Soledad

En una direccion contraria al apoyo social, la dade es una experiencia
psicologica relacionada con el aislamiento socil falta percibida de compafierismo,

y puede ser relevante como factor de riesgo pesallal.

Steptoe, Owen, Kunz-Ebrecht y Brydon (2004) adrtrizsien la escala de
soledad revisada UCLA a 240 hombres y mujeres jadbees y relacionaron los
resultados con el estado afectivo y las respuestasoendocrina, cardiovascular e
inflamatoria. En dicho estudio observaron que lastyaciones en la escala de soledad
no se asociaron al género, edad o posicidn sogi0etoa, pero eran mas bajas en los
participantes casados que en los solteros o dadws| y se asociaron positivamente
con el aislamiento social, el bajo apoyo emocidaal puntuaciones en depresion y baja
autoestima y con informes de problemas en el suef®oreacciones de la PAD al estrés
agudo mental correlacionaron positivamente con pgastuaciones en soledad en
mujeres pero no en hombres. Asimismo los sujetos mayor soledad tenian mas
fibrinbgeno y mayores respuestas de las Naturdér({NK) al estrés. Los niveles de
cortisol, 30 minutos después de levantarse por lafama, correlacionaban
positivamente con la soledad. La soledad es unariexgia psicolégica con efectos

potenciales sobre los procesos bioldgicos de egti@puede ser relevante para la salud
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2.6.3. Autoestima

Otra variable moduladora importante de la respuealt estrés, es la

autoestima.

Diversos estudios han observado que sujetos quigigrulto en escalas de
autoestima muestran una menor respuesta de cotiisel frente a un estresor
(Kirschbaum et al., 1995; Seeman et al., 1995).

Pruessner, Hellhammer y Kirschbaum (1999) estudidmoasociacion entre
autoestima y la respuesta de cortisol libre alésston respecto al éxito o al fracaso
experimentalmente inducido. Cincuenta y dos sujaieson expuestos a un estresor
mental que consistia en la realizacion de variasasaaritméticas bajo presion de
tiempo. La mitad del grupo fue sometido a tare@maticas relativamente faciles de

resolver y la otra mitad fue enfrentada a tareasndelevado nivel de dificultad.

Los resultados indicaron que el test de elevadauttéid tenia un profundo
impacto en el funcionamiento de los sujetos, ysewo que el funcionamiento de los
sujetos covarid con su autoestima, las personaspgua&iaron alto en autoestima
alcanzaron mejores resultados en la tarea mentlsga compafieros en la misma
situacion. Ademas se encontrdé una correlacion negentre la respuesta de cortisol
libre al estrés mental y la autoestima en la coddide “fracaso” y no en la condicion

de “éxito”.

Estos resultados sugieren que la autoestima a#etdarespuesta endocrina.
Ademas indican que el impacto de esta caractexidéqgersonalidad sobre la respuesta
del cortisol al estrés es también dependiente diguacion. La inclusion de situaciones
de “éxito” y “fracaso” parece ser un factor cru@ara revelar el papel de la autoestima

en la respuesta endocrina al estrés.

Estos resultados permiten resolver alguna de &segiancias encontradas en
estudios que han intentado relacionar la autoesfimlalocus de control con variables

endocrinas (Degenhard y Petermann, 1992; Dorn, &usniPetersen, 1993; Mahomed
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et al., 1995; Seeman, Singer y Charpentier, 199%:illd, DeRubeis y Redei, 1995;
Benjamins, Schuurs, Kooreman y Hoogstraten, 1996).

Pruessner et al. (1999) sugirieron que la expeaaede éxito individual del
sujeto en una situacion estresante dada, tiendegtoesignificativo sobre la respuesta
endocrina al estrés. Si el sujeto interpreta souején de la tarea estresante como
exitosa, no sera necesario interpretar la situaddmo amenazante o estresante. En este
caso, no se requerira una respuesta de estrésl| Eas@ de un sujeto con baja
autoestima que cree que tendra una pobre ejecu@odla tarea, se producirda una
respuesta del eje HPA.

Sin embargo, también hay un numero de estudiosg@poyan la idea de una
influencia directa de la autoestima o el locus al#rol sobre la activacion del eje HPA
en una situacion estresante (Blodd, Narayan y TH@h; van Eck, Berhof, Nicolson y
Sulon, 1996). En esos estudios no se ha encontma@sociacion entre los niveles de

cortisol y las medidas de personalidad empleadasmedir la autoestima.

Se ha observado también el papel de la autoestimma enoderadora de la
relacion estrés-enfermedad (Brown y McGill, 198%ldngis, Folkman y Lazarus,
1988; Lyons y Chamerlain, 1994; Rector y Roger,619997), aunque se desconocen
los mecanismos directos de esta relacion. El madétoaccional de estrés (Lazarus y
Folkman, 1984; Monat y Lazarus, 1991) acentla l@a@cion cognoscitiva en dos
etapas: en la primera se evalla la capacidad ttekesde causar dafio y en la segunda
se evalla la habilidad percibida para hacerle dérediversos estudios han mostrado una
asociacion entre autoestima y estilos de afrontaimi€¢evaluacion secundaria). En
concreto, se ha mostrado que la influencia modesad® la autoestima es mediada en
parte por patrones de afrontamiento (poco adaptgtierientados a la emocién (Rector
y Roger, 1996). En otros estudios se apunta tan#ié importancia de la autoestima

en el proceso de evaluacion primaria (Rector y RA§97).

La autoestima puede potencialmente moderar laidelaestrés-enfermedad,
por su influencia en el proceso de afrontamientmamio, reflejando asi un modelo
estable en la percepcion de amenaza y activacitom@uica. En segundo lugar, la

autoestima puede influir en la enfermedad a traétas respuestas de afrontamiento
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las cuales sirven para prolongar o atenuar loscaspeomportamentales, emocionales
y fisiolégicos del estrés. La mayoria de estud@as telacionado la autoestima con las
sensaciones de bienestar fisico y psicologicoul® sugiere que la autoestima influye
sobre la salud a través de los estilos de afraatdm (Delongis et al., 1988; Bednar,

Wells y Peterson, 1989)

En el estudio citado anteriormente de Rector y R4§@97), se estudid la
influencia moderadora de la autoestima sobre ehtmiento y la reactividad frente a
un estresor de laboratorio. En dos experimentomgeaon si los participantes a los
gue habian inducido experimentalmente unas altastu@ciones en autoestima
mostraban menos reactividad al estrés. Los resdtddl estudio 1 mostraron que los
participantes del grupo de alta autoestima infoomale menor estrés y obtuvieron una
mejor realizacion del test Stroop. En el estudiseZobservd que los sujetos con alta
autoestima demostraron menor activacion de la émca cardiaca durante la

realizacion de una tarea de estrés social.

2.6.4. Patron de personalidad tipo A

Entre las caracteristicas de personalidad que puedular la respuesta al
estrés se incluyen entre otras: el patrén de paligian tipo-A, el neuroticismo, el locus
de control, la personalidad resistente, la busquiEdaensaciones, la habilidad para
expresar las emociones y los estilos y estrateigiagrontamiento. Todos estos aspectos
psicosociales afectan a la respuesta de estrgstd8tel990; Peir6é y Salvador, 1993;
Steptoe, 1999; Galinowski y L60o, 2003).

La caracterizacion de dos patrones de personalifigths A y B, fue
propuesta inicialmente por Friedman y Roseman (1%4patrén de conducta Tipo A
se caracteriza por rasgos como la actividad exagkiimpaciencia, la competitividad,
la hostilidad y la prisa o urgencia, mientras gupagréon de conducta Tipo B, que esta
relativamente libre de estos rasgos comportamentale asocia generalmente a
actitudes mas relajadas, como escaso impulso agrgsino presenta la “prisa

permanente” del Tipo A.
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Estos patrones se han estudiado a menudo en relemidla evolucion de la
salud cardiovascular. Los primeros trabajos expartales sugirieron ya que la
personalidad Tipo A se vincularia mas a la progensa padecer enfermedades
cardiovasculares como la hipertension, la arteleossis o ciertas lesiones coronarias

gue la Tipo B (Friedman y Rosenman, 1974).

La personalidad Tipo A se caracteriza por su agetividad cardiovascular,
esto es, se producen cambios significativos enabkws como la FC o la presion
sanguinea en respuesta a estimulos o tareas. Ganre gon la extraversion, también
en este caso las tareas estresantes o de alta dtermt@muan las diferencias entre el
Tipo A y el B en cuanto a reactividad cardiovasciiéichera y Andreassi, 2000).
Diversos estudios indican que los factores de Iiedi y competitividad, que forman
parte del patron A, estan entre los que mas seiams@t riesgo cardiovascular
(Bermudez y Pérez-Garcia, 1996). Efectivamenterekctividad cardiovascular a
situaciones estresantes, es tipicamente alta esuje®s Tipo A, y es particularmente
elevada en sujetos con puntuaciones altas enitdadty competitividad, especialmente

en situaciones que requieren implicacion y esfuéBeomudez y Pérez-Garcia, 1996).

Lyness (1993) realiz6 un meta-andlisis sobre l&raticias encontradas en
reactividad cardiovascular en los tipos de persdadl A y B y encontré6 que, en
general, el Tipo A tenia las mayores respuestaerPAD vy, sobre todo, PAS que los
tipos B; los tamanos del efecto eran pequefnos, peativamente constantes. Sin
embargo, el Tipo A mostro sobre todo mayor readaidicardiovascular en situaciones

caracterizadas por

(@) Evaluacion de feedback positiva o negativa.
(b) Elementos socialmente aversivos como el hostigamierbal o la critica.

(c)  Algunos tipos de elementos inherentes en videogiego

2.6.5. Extraversion-Neuroticismo

Una de las variables de personalidad mas estuddetaie la Psicofisiologia

ha sido la extraversion.
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Segun la teoria de Eysenck (1967), los individumsovertidos muestran un

(174

nivel de actividad en la formacion reticular supeml nivel “Optimo”, que hay que
interpretar como nivel normal, mientras que logasdrtidos muestran un nivel inferior
al optimo. Eysenck denomina arousal a este nivelackvidad de la formacion
reticular. Estas diferencias en los niveles de sabse reflejarian en la corteza, con la
que la formacion reticular se interconecta profuesaten de forma que los sujetos
introvertidos presentarian un nivel superior deisabcortical que los extravertidos. Por
tanto, una primera forma de contrastar la validezadeoria de Eysenck es comprobar

si existen diferencias en el patron de actividatica.

Gale (1986) llevd a cabo una revision de 35 expamios en los que se
investigaba la relacion entre la actividad cerebsplontanea registrada mediante EEG y
la dimensién introversion-extraversion, y encomjo@ 19 de ellos informaban sobre un
menor arousal cortical en extravertidos, en 7 semrnaba mayor arousal y en el resto
no se encontraban diferencias significativas. D#agoformas, este autor recalco la
enorme variabilidad en los disefios experimentaf@ale observé que la tarea
encomendada al sujeto variaba desde la realizdeidam misma en relajacién y con 0jos
cerrados de algunos estudios, a la realizacion tess ale complicadas pruebas

aritméticas.

Gale hipotetizé que, en las condiciones de miniemahda de la tarea, el
sujeto introvertido es mas capaz de relajarse heet@vertido, ya que aquel encuentra
en la escasa demanda y en la ausencia de estiorulasi condiciones que Eysenck
predice como sus preferidas. El extravertido estatr@nquilo en esta situacion, y
encontrara desconcertante la falta de estimula&éta incomodidad incrementara su
activacion y podran obtenerse resultados contraidss predichos por la teoria de
Eysenck.

En el otro extremo, en condiciones de excesiva ddmacomo pruebas de
gran complejidad o pruebas contrarreloj, los irdli@is introvertidos tienden a
compensar su alta activacion “extinguiendo sucaberi o “desconectandose” de la
tarea (Gale, 1986, p.29), lo que llevaria tambiéresaltados contradictorios con la

teoria.
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Gale comprobé que los estudios en los que las d#amsagran intermedias, por
ejemplo cerrar y abrir los ojos cuando se indiguaformar si se percibe un sonido,
encontraban siempre una mayor arousal en los sujatmovertidos. Concluyd, en
consecuencia, que la demanda intermedia es laade@ara estudiar sin interferencias
la relacidn entre la sefial EEG y la personalidad.

Los datos mas importantes proceden del estudia &3lb oP300 obtenidos
con el paradigma de rareza, aunque existen datdséa sobre componentes exdgenos
auditivos (Bullock y Gilliland, 1993) y sobre la N (Werre, 1986) que parecen

confirmar la hipétesis de una mayor activacionasnimtrovertidos.

La P300 refleja multitud de procesos cognitivos,quelirectamente, son
indicadores del aorusal cortical, lo que conviargste componente en una buena forma

de estudiar la hipotesis de introversion-arousgs€Bck, 1994).

En general, y respaldando la teoria, la P300 nmau@s&yores amplitudes en
sujetos introvertidos que en extravertidos (MatthgwGilliland, 1999). No obstante, y
como ocurre con la actividad cerebral espontaneacandiciones de alta y baja

demanda las diferencias pueden desaparecer.

Brocke, Tasche y Beauducel (1997) presentaronreldgana de rareza, con
estimulos visuales, en tres condiciones distinestrés nulo (sin ruido blanco
interfiriente de fondo), estrés intermedio (ruidanzo de 40dB mientras se realizaba la
tarea) y estrés elevado (ruido blanco de 60 dB altaantensidad sonora). La P300 fue

mayor en introvertidos que en extravertidos Unigamen la condicién intermedia.

Los datos muestran que, si bien existe apoyo expeial a la teoria de
Eysenck, observandose mayor activacion periféricacentral en los sujetos
introvertidos, las demandas ambientales y estirasllae destacan como un factor clave
a tener en cuenta. Asi, si la demanda es muysatproduciria en los introvertidos una
inhibicion que Eysenck denomina transmarginal, gueegeria al SN, ya altamente
activado, de una activacion excesiva. Por otraepam situaciones de privacion de

estimulos, el extravertido mostrara mas claramemtestado afectivamente negativo, de
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incomodidad, por la falta de entrada sensorial, €jegara relativamente su arousal,

disminuyendo también en este caso sus diferenciaks introvertidos.

Como critica al modelo de Eysenck surge el modeldsday (1979, 1991).
Este autor propone dos dimensiones, la ansiedad ympulsividad, la primera
relativamente cercana al neuroticismo y la seguntaintroversion. Segun Gray estas
dos dimensiones reflejan mejor los rasgos basieds gersonalidad, y se ajustan mas

estrechamente a los mecanismos biolégicos que ceiyd temperamento.

Estos factores de personalidad reflejarian el lbalam dominancia de los
sistemas conductuales de refuerzo. Uno de ellog& sdr sistema de inhibicidon
conductual (BIS en inglés), responsable, por ejengd la evitacion pasiva o de la
extincion de conductas, y que entraria en marcha estimulos negativos (castigos o
ausencia de recompensa). Una clara dominancial8eti&ia lugar a una personalidad
ansiosa. Desde un punto de vista neural, el mananigsponsable de este sistema seria
el “comparador septo-hipocampal”, responsable tdmbe la deteccion de disparidades
entre la estimulacién real y la esperada en fundéincontexto. El segundo sistema
seria el de activacién conductual (BAS), cuya muestmarcha provoca un incremento
en la activacion y en la atencién. Interviene astémulos positivos, como recompensas
0 ausencia de castigos, asociandose con emociasés/gs. La dominancia de este
sistema se asociaria con la impulsividad. EI BAS asmciaria con las vias

dopaminérgicas mesolimbicas.

2.6.6. Hostilidad, ira, rabia

La hostilidad, la ira y la rabia son rasgos o estadue frecuentemente
destacan en personas altamente reactivas y expwestafermedades cardiovasculares
(Helmers, Posluszny y Krantz, 1994; Moya-Albiol,999 Bongard y al’Absi, 2005),
incrementando la activacion simpética y los nivelesACTH y C (Al'Absi y Arnett,
2000), asi por ejemplo la ira inhibida o reprimg#aha relacionado estrechamente con

el riesgo de sufrir hipertension (Suarez y Willia890; Sandi et al., 2001).

65



Burns y Katkin (1993) examinaron si relaciones er& expresion de ira,
hostilidad, ansiedad social evaluativa, y un sugpuggcanismo para el desarrollo de
enfermedad coronaria, son moderados por la redatiwardiovascular (CVR) al estrés,

y el género y si tales relaciones son atenuadasyatuaciones inadecuadas.

Los sujetos (47 hombres, 47 mujeres) fueron asmmatazar a una condicion
de Hostigamiento o a una condicion de Evaluaciéciggoen la cual realizaban una
tarea de tiempo de reaccion. Se registro la PABAR y la FC durante la linea base y
la tarea. Los analisis de regresion multiple indinaque la expresion de la ira se
relacionaba con la reactividad CV soélo entre hoslerela condicién de hostigamiento.
Aquellos hombres hostiles que expresan la ira rastrla mayor reactividad CV a
través de situaciones, y que los rasgos evaluagos re predijeron la reactividad
cardiovascular entre mujeres. Los resultados seigigue las evaluaciones de riesgo
coronario e intervenciones para reducir el riesgbed tener en cuenta las actitudes,

estilos de expresion emocional, factores exdéggnekgénero.

La percepcion de tension correlaciona con la redetil cardiaca en una
muestra de deportistas de élite (Moya-Albiol, 1999¢sta reactividad cardiaca es mas

intensa en los sujetos altamente hostiles (Denyakarison, 1997).

En la misma linea, las personas con rasgos “hgstimdrian un patron de
activacion fisiolégica donde predomina un SNS aftat@ reactivo, que provoca o

influye en la aparicion de patologias cardiovasesla

El SNP de estas personas seria menos efectivo lgie las personas “no
hostiles” a la hora de antagonizar las respuegtgsaicas sobre el corazén (Williams,
1995). Se ha comprobado que los aumentos de sentoside hostilidad aumentan la
PA, relacionandose con un mayor riesgo de sufriind@rto de miocardio (Suarez,

Kuhn, Schanberg, Williams y Zimmerman, 1998).
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2.6.7. Ansiedad

La ansiedad también actia como moduladora depaesta al estrés. El estrés
cronico normalmente produce activacion del SNA dquiuiye en el desarrollo de
trastornos de ansiedad (Lester et al., 1994). k&edad y el estrés presentan similitudes
y suelen estar interrelacionados, ya que la angieslain factor determinante del tipo de
respuesta de estrés (Steptoe, 1990; Leewe, HeaktSakiernier y Edelbroek, 1992).

Se ha diferenciado entemsiedad-rasgoy ansiedad-estado La primera es
una caracteristica de personalidad que se relacmméa manera de percibir el estrés, y
que puede modular las respuestas fisiologicas santaciones estresantes (Naveteur y
Freixa-Baqué, 1987). A este respecto, en un estigi@nte se ha indicado que la
ansiedad rasgo podria estar asociada a una irdabijiiara responder adecuadamente a
nivel endocrino (Cortisol) ante estimulos estresmnagudos (Jezova, Makatsori,
Duncko, Moncek, y Jakubek, 2004).

El constructo de ansiedad rasgo describe diferematbles individuales en la
propensién para experimentar estados negativosva@acomo tension, nerviosismo,
baja seguridad en si mismo y preocupacion en difesesituaciones. Considerando las
asociaciones existentes entre afecto negativo tysabiseria de esperar también una
relacion positiva de la ansiedad rasgo con el swrtiSin embargo, los resultados son
ambiguos: la ansiedad rasgo se ha asociado a asn@atC en plasma y en saliva
durante una tarea de laboratorio de hablar en qilfllezova et al., 2004), a una
disminucién mas lenta en el cortisol salival adgb del dia (Vedhara et al., 2003), y a

mayores niveles de cortisol salival en la vidaidi@ran Eck et al., 1996).

La depresion y la ansiedad se han asociado sisbaménte a mayores
niveles de cortisol (Schaeffer y Baum, 1984; vak, et al., 1996).

Takai, Yamaguchi, Aragaki, Eto, Uchihashi y Nishiea(2004) examinaron
los efectos de un estresor psicoldgico (vision mieideo de una cirugia de transplante
de cornea) y los efectos del visionado de un victeo escenas agradables, sobre los
niveles de cortisol y amilasa en saliva en un grgadultos jévenes, y compararon las

caracteristicas de esos parametros. Los sujetoplemon la version rasgo del STAI
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para analizar la predisposicion personal a la dasdieEl nivel de amilasa en saliva, que
se ha sugerido como un buen indicador de la redativcatecolaminérgica (Nater et al.,
2005), estaba aumentado significativamente jusgpulss de empezar la vision del
video estresante. Los niveles de cortisol estalra@os pero en menor medida que la
amilasa. La correlacion entre ansiedad rasgo yitasa era positiva, no observandose

relacion con el cortisol.

En otro estudio, Jezova et al. (2004) constatat@naitos niveles de ansiedad
rasgo en sujetos sanos se asociaba a una bajadattiveuroendocrina durante un
estresor psicosocial. Estos autores expusieron aujgios que puntuaban alto en
ansiedad rasgo y 12 sujetos que puntuaban baap#ros grupos en los limites de las
puntuaciones normales en el STAI Rasgo, a un estpsgcosocial que consistio en una
tarea de hablar en publico y se les registr6 meditarmonales de ACTH y C,
activacion cardiovascular y conductancia electnodér La exposicion al estresor se
asocié a aumentos en todos los parametros medidoante el estresor los sujetos con
mayores niveles de ansiedad rasgo mostraron pumhgscmas bajas en ACTH y C
salival. Del mismo modo la secrecidén de A, NA ylactina fue significativamente mas
baja en los sujetos ansiosos en comparacion comdoansiosos. Esto sugiere, en
contraste al punto de vista tradicional, que la atisiedad no se asocia a una respuesta
exagerada al estrés, sino mas bien que la altedatsirasgo se asocia a una falta de
habilidad para responder con una adecuada liberdwadmonal frente a estimulos

estresantes.

Los sujetos que puntdan alto en ansiedad rasgeagrateatar la informacion

relevante al estrés de manera que amplifican laiason del funcionamiento bajo

presién con las reacciones del eje hipotalamo-tEpatdrenal.

2.6.8. Estilo afectivo

Otra variable importante en relacion con la resues estrés es el Estilo

Afectivo Rasgo y Estado.

68



Aunque hay evidencia de que el C circulante es mego un mayor afecto
negativo (Rose, Jenkins, Hurst, Herd y Hall, 198&haeffer y Baum, 1984; Hubert y
de Jong-Meyer, 1992; van Eck et al.,, 1996; Smitbkebfels, Porter, Kirschbaum,
Hellhammer y Stone, 1998; Hanson, Maas, Meijmanogdd@rt, 2000), el grado en el
gue esta asociacion se debe a diferencias indieslusstables en el estilo afectivo
(rasgos), o a fluctuaciones transitorias en eldestectivo (estado), no esta claro.
Ademas, la posible asociacién del C con el afedsitipo esta relativamente poco

explorada.

Polk, Cohen, Doyle, Skoner y Kirschbaum (2005) erioin el estilo afectivo
en 334 adultos sanos cada 7 dias durante 3 senmtahaftimo dia analizaron 14
muestras de C en saliva para obtener la concebraotal, la amplitud del aumento
matinal y la curva de C en funcion del tiempo, obsedo que los niveles de C en
hombres que puntuaban bajo en rasgo de afectavogsiisminuyeron muy poco por la

tarde, mostrando asi un ritmo de disminucién nedatiente plano.

El estado de afecto negativo no se asocio con éadas de C del mismo dia,
mientras que el estado de afecto positivo se asooiv una disminucién de la

concentracion del C total en mujeres.

En algunos estudios se han usado escalas multipéeanmuestrear el estado
de afecto negativo y positivo varias veces al dimte varios dias. Los resultados de
esos estudios documentaron una asociacion positiva el estado de afecto negativo y
los niveles de C muestreados en el mismo momeatokek et al., 1996; Hanson et al.,
2000) o 20 minutos mas tarde (Smith et al., 1998).

En general, la literatura sugiere que un elevadadesde afecto negativo se
asocia con un mayor nivel de C y provee ampliaent de que un alto estado de
afecto positivo se asocia con niveles mas bajosCdeaunque algunas de esas
asociaciones puedan parcialmente o en conjuntegaicadas en relacion con las

influencias del rasgo del estilo afectivo.

Tipicamente, en estudios previos, la medida deldestle afecto positivo se

basaba en las respuestas apuntadas a lo largodia (wan Eck et al., 1996; Smith et
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al., 1998; Hanson et al., 2000). En muchos de estxlios la influencia del rasgo de
afecto negativo podia no haber sido separada adiemgsmte de manera que es posible
que algunas de las asociaciones reportadas erstiogdias previos sean actualmente

atribuibles al rasgo.

La mayoria de investigaciones sobre el estilo af@ct la respuesta de C se
han centrado en el afecto negativo como rasgo, lpsroesultados no ofrecen datos
concluyentes. Asi, por ejemplo, se ha observadorela&ion positiva entre el afecto
negativo y niveles de C en respuesta a una taremaharitmética (Habra, Linden,
Anderson y Weinberg, 2003), mientras que en essudéocampo no se ha encontrado
ninguna influencia del rasgo de afecto negativaeseb cortisol salival (van Eck et al.,
1996; Smith et al., 1998; Hanson et al., 2000).

La evidencia en cuanto a las diferencias de gépar@sta asociacion es
también limitada. En un estudio se examinaron fasracciones con el género,
encontrandose una correlacion entre los nivele€ de el rasgo de afecto negativo

limitada a los hombres (Schaeffer y Baum, 1984).

En general, el estado de afecto positivo se asmmiaconcentraciones mas

bajas de C y el afecto negativo estado con mayores.

Respecto a la relacion de los niveles de C al tevse y el rasgo de afecto
negativo, Polk et al. (2005) encontraron mayore®les de C correlacionados con
mayor rasgo de afecto negativo, sélo en hombresotta parte, el estado de afecto
positivo solo se asociaba a menor concentracid@ delevantarse en mujeres (Polk et
al., 2005).

La causa de esta asociacion no esta clara, porgeeestudio de Polk et al.,
los hombres y las mujeres no difirieron en los Ieisenedios o variaciones en el estado
de afecto positivo. La explicacion puede estarrmnnespuesta bioldgica diferente entre
hombres y mujeres al afecto positivo que a su vediase la respuesta al C. Por
ejemplo, la oxitocina se incrementa especialmerne naijeres en respuesta a
comportamientos positivos afiliativos (Taylor, KieiLewis, Gruenewald, Gurung y

Updegraff, 2000). Como la Oxitocina inhibe los gloerticoides (Uvnas-Moberg,
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1997) y es potenciada por los estrogenos (McCadB95) las mujeres con afecto
positivo pueden inhibir la liberacién basal de Graficientemente que los hombres con

afecto positivo.

Con respecto al estado de afecto negativo y posiém un estudio sobre la
asociacion entre las escalas del POMS de deprédatiga, y vigor medidas al inicio del
dia y los niveles de C durante 5 dias en un gr@pocottroladores aéreos, se encontrg
una relacion positiva entre las escalas de deprgsiatiga y aumentos en los niveles de
cortisol (Rose et al., 1982).

Algunos estudios han manipulado el estado de arirhan examinado su
efecto sobre el cortisol. En uno de ellos, el nidel cortisol en saliva de los
participantes era mas bajo en aquellos que hah$é&o wna pelicula que provocaba
relajacion y alegria que en los que habian vist palicula que provocaba tristeza y
miedo (Hubert y de Jong-Meyer, 1992). Este estudioincluyé una condicién de
control neutra, por lo que no esta claro si eltefebservado es atribuible al efecto del
animo positivo, al negativo o a ambos. En contrastetros estudios, se ha manipulado
el afecto y no se han encontrado efectos sobrerteba (Buchanan, al’Absi y Lovallo,
1999). Los resultados de procedimientos de indaccé diferentes emociones en
laboratorio son ambiguos. Sobre la base de un amgthsis que incluye 16 estudios se
han observado tanto efectos positivos como negatd@ando como balance un efecto
cero (Dickerson y Kemeny, 2004).

Todos estos factores o variables influyen en lauesta al estrés, aunque el
mecanismo a través del cual determinadas cardidasisde personalidad pueden
amortiguar la respuesta al estrés y reducir lasrerd@dades relacionadas no esta todavia
totalmente esclarecido (Roberti, 2003). Sin emhayga pesar de la importancia de
estos aspectos en la salud, algunos autores apregentan el porqué los factores
psicosociales no se reconocen ni se evallan comaoriamtes a nivel clinico (Steptoe,
1999).
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2.6.9. Autoeficacia percibida.

La autoeficacia percibida es definida por Bandd@97) como las creencias
que tienen las personas acerca de sus capacidadasnpvilizar sus recursos
cognitivos, cursos de accidn y motivacién necesgpara ejercer el control sobre las

exigencias de una tarea.

La autoeficacia es uno de los aspectos que magyénéin el hombre en su vida
diaria (Bandura, 1987), ya que se refiere a laiaoné en la habilidad de uno mismo
para comportarse de tal manera que obtenga etadsuleseado (Bandura, 1977). Las
motivaciones, los estados afectivos y las accialeesas personas se basan en esas
creencias. Es decir, la autoeficacia percibideosepone de eficacia y autocreencias. La
eficacia conlleva una capacidad generativa en ¢éagjjsujeto integra subcompetencias
cognitivas, sociales y comportamentales en cursgosadion, a fin de conseguir un
propoésito. El éxito no suele conseguirse hasta @ueujeto ha probado varias
alternativas y/o estrategias, lo que requiere tureezo perseverante. La autocreencia es
una vivencia subjetiva relativamente independieletéas destrezas reales. Por tanto, la
autoeficacia percibida es un concepto que no hefeeencia a los recursos objetivos
que disponga la persona, sino a la opinién queateegellos. Por ello, el concepto esta
directamente relacionado con la ejecucion; cuarsta determina el resultado, las
creencias de eficacia explicarian la mayoria deat&anza en los resultados esperados.
A menos que alguien piense que puede producir flestos deseados mediante sus
acciones, no tendra incentivo para actuar (Bandi®@0). En un estudio con nifios que
tenian que resolver problemas matematicos, aquelles se percibian como mas
eficaces tuvieron mas éxito que aquellos que dudabhre sus capacidades (Collins,
1982).

Las creencias de autoeficacia afectan a los preagsgensamiento, al nivel
de persistencia de la motivacion, a los estadadiabs; todo ello contribuye al tipo de
ejecucion que realiza el sujeto. Las personas gsisnvidas por sus creencias de
eficacia personal. Por tanto, la prediccion que pessona tiene sobre el resultado
positivo de algo, esta preparandola de forma atieptaara esa situacion. Al contrario,

la incapacidad para influir sobre las cosas quedgueafectar al individuo
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(normalmente, adversas) conlleva la aprehensioaticap desesperanza (Bandura,
1997).

La autoeficacia percibida ha sido una variable icanada como mediadora de
la deseabilidad de tener control (Litt, 1988). Bhttol percibido sobre el curso de
nuestra vida permite o provoca beneficios perssngleociales (Bandura, 1997). La
percepcion de autoeficacia es un proceso de peestimigenerado por las funciones
superiores cerebrales, lo cual conlleva cambiosl emmganismo. Sin embargo, es muy
complicado dirimir con exactitud los cambios fiSigicos, ya que hay una interaccion
entre el medio interno de la persona (una vez seaio las creencias de autoeficacia,
regulan las aspiraciones, la forma de elegir lo gaea hacer, la movilizacion y el
mantenimiento del esfuerzo, asi como las reacciafezsivas) y el medio externo. Los
resultados de algunos estudios han mostrado gaeitteficacia en si misma tiene
efectos sobre la FC, la PA y los niveles de cateaimlas séricas en situaciones
amenazantes (Bandura, Reese y Adams, 1982; Banthaykr, Williams, Mefford y
Barchas, 1985).

De forma complementaria, la autoeficacia puede raotear con las
percepciones de controlabilidad. El control pertibse refiere a la percepcion de uno
mismo respecto a la disponibilidad de una respuesiEntras que la autoeficacia se
refiere a la confianza que tiene uno mismo en Hklidad para efectuar esa respuesta
(Gerin, Litt, Deich y Pickering, 1995). En este tiam, Litt (1988) realizd un estudio en
el gque manipul6d independientemente la percepcioooaérol y la autoeficacia en el
contexto de una tarea de presion de frio, encadrajue la tolerancia al dolor era
mayor cuando los sujetos tenian alta autoefica@tioycontrol percibido. Es decir, las
percepciones de control y autoeficacia puedendotear para predecir la respuesta
fisiol6gica. Asi, el control solo puede ser beriefio si el sujeto se siente seguro-

confiado de que puede utilizar tal control.

Gerin et al. (1995) observaron directamente el tefemonjunto de la
autoeficacia y el control sobre las respuestasimaasculares al estrés, utilizando una
tarea aritmética en condiciones de alto y bajorodntos resultados mostraron que la
autoeficacia percibida actué como moderador delctefede la manipulacion

experimental del control. La FC y PA fueron maasakn la condicion de bajo control,
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comparada con la de alto control. Sin embargo,aenohdicién de alto control los

sujetos que puntuaron bajo en autoeficacia mostraumentos en FC y PA casi tan
grandes como en la condiciéon de bajo control, masnfjue los sujetos con alta
autoeficacia mostraron una leve respuesta cardiolas Por tanto, tan solo aquellos
sujetos que poseen una alta autoeficacia se biemific frente a la situacion estresante,

en términos cardiovasculares, del aumento de dontro

Segun Bandura, las expectativas de resultado tandstarian relacionadas
con la autoeficacia y el control. Las relacionesdréan dadas a partir de las creencias
de autoeficacia, las cuales determinarian el corap@ento (previo al resultado que
obtendra la persona) y varian el esfuerzo o resistepara conseguir una determinada
ejecucion. A partir del comportamiento, se realemalas expectativas de resultado. La
ejecucion es un logro, mientras que el resultadalges que surge de la ejecucion (una
consecuencia de la ejecucion, no la ejecucion ponisma). Sin embargo, desde la
teoria de la autoeficacia, no hay una Unica retaeitre las creencias de eficacia y las

expectativas de resultado, sino que la controtidadliafecta a esta relacion.

Por otra parte, a un individuo con bajo sentiddadautoeficacia, que tiene
dudas acerca de su propia capacidad en un domaniicipar, le resulta dificil
motivarse, en sus esfuerzos se da por vencidoaid@eidte, tiene pocas aspiraciones. En
su camino hacia la meta, se explaya en sus defiagna dificultad de la tarea, y las
consecuencias negativas de fallar. Esta forma desapeperturbadora hunde sus
esfuerzos y su forma de pensar analitica. Suefgpndsticar su ejecucion insuficiente
como una aptitud deficiente, y por ello no requimtehos errores para desesperanzarse
y darse por vencido en sus capacidades. Es faeilcgiga victima del estrés y de la
depresion. Mientras que la alta eficacia incremehfancionamiento sociocognitivo en
distintas areas. Los sujetos afrontan tareas lddicomo retos para mejorar, mas que
como amenazas que deben ser evitadas. Tienen elnaitiy de esfuerzo, permanecen
concentrados en la tarea y piensan de forma egtatédmo encarar las dificultades,
atribuyen los fallos a un esfuerzo insuficientecl@l apoya una orientacién hacia el
éxito. Recuperan rapidamente su sentido de laciiakespués de los fallos. Analizan
los estresores 0 amenazas potenciales con la epaftee que pueden ejercer algun tipo
de control sobre ellos. Esta forma de mirar lobl@mas, mejora la ejecucion de logro,

reduce el estrés, y reduce la vulnerabilidad aef@ekion. En conjunto, parece ser que
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las creencias de eficacia personal contribuyenodad activa a los logros humanos
(Bandura, 1997).

2.6.10. Evaluacién de la tarea.

La evaluacion de la tarea se ha vuelto una estaateggtante comun en los
altimos afios de investigacion debido a que es miioanacion facil, util y fiable de la
percepcion subjetiva de los individuos con respadtotarea. Ademas, permite analizar
mediante una serie de items si la tarea ha teaglefectos deseados sobre el sujeto.

En una tarea de tiempo de reaccion realizada lmajdicion facil o coactiva
(primero problemas féaciles y después problemasil@ii e irresolubles), preguntaron
sobre la ejecucion y el esfuerzo percibido, enemkn peor ejecucion percibida en la
situacion coactiva (Tomaka y Palacios-Esquivel, 7J99%0or otro lado, Kelsey,
Blascovich, Leitten, Schneider, Tomaka y WiensQ®Qoreguntaron a los sujetos tras
realizar tres tareas aritméticas (con o sin evalem) la amenaza, el estrés, las
demandas, la capacidad y la ejecucién percibidegrdrando mayor estrés percibido
cuando los sujetos realizaban la tarea con evalnaalisminuyendo ademas la
ejecucion real. En un estudio posterior, Kelseynddff, Reiff y Arthur (2002)
realizaron las mismas preguntas tras la ejecuconne tarea aritmética y una version
computerizada del test de percepcion tematica j@sbmdefinidos y preguntas acerca
de los pensamientos y sentimientos de los misneoEpntrando aumentos del estrés
subjetivo tras la realizacion de las tareas. Pmtofamediante estas preguntas
corroboraron el caracter estresante de las taadorma similar, Carrillo, Moya-
Albiol, Gonzalez-Bono, Salvador, Ricarte y Gomez&kn2001) preguntaron sobre la
motivacion, el esfuerzo, el estrés y la dificultpdrcibida, asi como acerca de la
ejecucion, en respuesta a un estresor de hablall@ico, sin encontrar diferencias

entre hombres y mujeres.

Actualmente se ha constatado la importancia paranvastigacion de
comprobar si la tarea realizada reune las caratita$ que los investigadores le
atribuyen, asi como resaltar la importancia deitancia subjetiva del individuo en el

experimento.
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2.6.11. Atribuciéon del resultado.

Weiner (1986) propuso que las atribuciones causkexito o fracaso pueden
ser clasificadas a lo largo de dos dimensionesisloe causalidad interno.\externo y
estabilidad vs inestabilidad, que generarian cuzdtegorias atribucionales: capacidad
(interna-estable), esfuerzo (interno-inestabld)culiad de la tarea (externo-estable) y
suerte (externo-inestable). También tuvo en cueamta tercera dimension, la
controlabilidad. Todos estos factores influirianl@rconducta futura del individuo. En
situaciones de victoria, la atribucion interna dedultado daria lugar a la satisfaccion,
confianza y orgullo, mientras que la atribuciéneené originaria sorpresa y gratitud. La
derrota atribuida internamente provoca culpa ygresiion, mientras que la atribuida

externamente, sorpresa y coOlera (McAuley, Russéllgss, 1983).

Varios estudios han encontrado mas atribucionesnas en ganadores que en
perdedores, tanto en competiciones deportivasithgales (Serrano et al., 2000), como
grupales (Gonzalez-Bono, Serrano y Ricarte, 1999ny estrés competitivo de
laboratorio (Ricarte, Salvador, Costa, Torres, pifats, 2001). Este tipo de resultados
ha sido interpretado como un sesgo protector deti@estima (Mark, Mutrie, Brooks y
Harris, 1984)

Con respecto a la atribucion y las respuestasldgitas al estrés, se ha
relacionado alta atribucion externa con bajos pwale FC tras la realizacion de una
tarea competitiva, mientras que la baja atribuexterna se relaciona con altos niveles
de FC (Ricarte et al., 2001). De forma complemémtagn deportes de equipo la
atribucion externa se ha relacionado negativamexte la T en ganadores, y
positivamente en perdedores (Gonzalez-Bono eBab)] posteriormente se ha vuelto a
encontrar una relacion negativa entre la atribuexterna y la T, en situaciones donde
el resultado esta directamente relacionado conéetaerpersonal (Gonzalez-Bono et al.
2000). Finalmente, en competiciones individuales hse encontrado una relacion
positiva entre la T y la atribucion interna (Seaat al., 2000; Salvador, 2005).
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Un grano de mostaza y la cima del Sumeru

Habia un nativo de la provincia de Chiang Chou ko Tsu Shi que le dijo al Maestro Chi
Chang:
-Como dice el refran, “un grano de mostaza contileneima del Sumeru”. Yo no tengo
ninguna duda de ello; sin embargo, me pregunto cdnzgogran montafia como la cima del
Sumeru puede caber en una pequefia semilla.
-He oido que has leido miles de Escrituras budjgtas verdad?-le pregunté inmediatamente el
Maestro.
-Si, es cierto-fue la respuesta.
-Pues bien-dijo Chi Chang con un aspecto muy dtibita veo que el tamaio de tu cabeza no
es mayor que el tamafio de un coco mediano; dindeng @odrian caber miles de Escrituras en
ella?.
Al oir esto, Tsu Shi dio un gran suspiro, pero ndgencontrar ninguna respuesta.
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CAPITULO 3.
POTENCIALES EVOCADOS

78



3.1. Definicion

Los Potenciales Evocados (PEs) (en castellano s&s$acorrecto el término
de provocados) son un método de exploracion neiptifgica, que consiste en la
recepcion e identificacion de sefiales bioeléctripasse generan en el sistema nervioso
central o periférico, tras la estimulacion, conireatos especificos, de nervios
periféricos, oOrganos sensoriales, estructuras alestrmotoras o areas corticales

cognitivas (Jiménez, 2004).

Estas sefiales bioeléctricas registradas estanitoarest por una secuencia de
ondas de pequefio tamafio, en el rango de microvqjtiy'), que se recogen en la
superficie corporal, craneo, cuello, etc., siendo fanto una practica no cruenta, a

diferencia de otras técnicas neurofisioldgicas.

En la mayor parte de los casos estas respuestaps@iien ser evidenciadas
por medio de técnicas de promediado, que permittnaer la respuesta del ruido de
fondo producido por la actividad basal del sistem@ioso.

Los parametros mas importantes que se miden yasefin potencial evocado,

son:

a) Latencia. Medida con respecto al momento de aplicacionedégmulo y

expresada en microvoltios. Es el parAmetro mablestamportante.

b) Amplitud . Normalmente medida pico a pico y expresada eronodtios.

3.2. Historia

El conocimiento de la existencia de respuestascég@es a estimulos
discretos dentro de la sefial EEG se remonta atromigl propio registro EEG. Asi, el
pionero en este campo, el fisidlogo britanico Ridi@aton, en una exposicién realizada
ante la Asociacion Médica Britanica en 1875, dés@riuna serie de respuestas
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evocadas registradas en el cerebro del conejo &at¢da luz de una ldmpara (Potencial
Evocado Visual) como durante la masticacion y masmtos del cuello (Potencial
Motor), (Callaway y Otto, 1978; Donchin, 1979, hiddly, 1980; Shagass, 1972).

El descubrimiento tuvo el valor afadido de habeo siealizado con una
tecnologia muy primitiva, en la que la sefial EE& directamente monitorizada en un
galvanémetro, sin ser amplificada. No obstantemégnitud de la actividad cortical
espontanea, que es mucho mayor que la de la réspaexada, asi como su utilidad
clinica, redujeron el interés por estudiar la ad#d cortical evocada. La consecuencia
de ello fue que hubo que esperar mas de 60 afiasvearpublicados datos sobre
respuestas evocadas en humanos. Concretamenteuiish@nk en 1937 el autor del
primer trabajo en el que se describe un PE huntanmotencial fue registrado ante un
fogonazo de luz, por lo que se trataba de un PHaVI®PEV), y los electrodos fueron
situados en la zona occipital del cuero cabellE@stimulo de Cruiskhank contaba ya
con un importante avance tecnolégico: los ampliiicas. Con esta misma ayuda
tecnoldgica, Davis en 1939 obtuvo el primer regisie un Potencial evocado auditivo
o PEA.

El primer trabajo publicado con esta técnica fudizado por Pauline Davis en
1936. Davis presento estimulos auditivos a sugiesdormian y observo una respuesta
negativa con una latencia de 200 mseg. Mientrasegtee respuesta, que después se
llamaria “complejo K” era lo suficientemente grangra ser observada en el EEG
continuo, la mayoria de los potenciales evocadds son.

No obstante, el problema de la escasa amplitudasledspuestas evocadas
exigia una presentacion de estimulos de gran idehdo cual no siempre era efectivo
y seguramente incomodaba en gran medida a lo®sufetestudio de los PEs no pudo
ser abordado con algunas garantias hasta que Da&anst®v7 recurrié por primera vez
a la presentacion repetida del estimulo y a lazation de varios registros EEG para
estudiar un unico PE. La técnica que utiliz6 Dawgara integrar todos los registros fue
la superposicion de fotografias tomadas del osmims. Con el método Dawson se
remarcaban las oscilaciones estables, con respetas oscilaciones aleatorias que
procedian de la actividad cortical. Las oscilacgestables se veian con mas intensidad

que las aleatorias.
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De aqui que el mayor avance en la historia de IBs B constituye el
desarrollo de las técnicas de promediado por odiengue tiene lugar en los afios
sesenta. Para el desarrollo de esta técnica es@racdigitalizacion previa de las

senales.

La técnica del promediado se basa en el hechoaguespuesta sensorial del
cerebro tiene una relacion temporal invariante e€oastimulo que la evoca, mientras
gue no ocurre lo mismo con el Electroencefalogré&teG) continuo. Promediando la
actividad eléctrica que sigue a la presentacionadi®s estimulos, las pequefias sefiales
procedentes de las vias sensoriales consigueraatsstrdel gran “ruido” del EEG. Ello
es debido a que las sefales evocadas por los Esisan regulares, mientras que las
que proceden del EEG continuo, no lo son, por Blgs primeras se potenciaran con el

promediado y las segundas se cancelaran.

En definitiva, el promediado de una sefial establamula la sefial, la realza

sobre el fondo dado que el promediado de una séfatbria tiende a cero.

El siguiente hito importante fue la utilizacion tetécnica de promediado
digital de los registros de EEG. Esta técnica pganubtener un registro de los PEs
mucho mas claro y facil de analizar que la supeécps El primer estudio sobre PEs
utilizando la técnica de promediado fue llevad@alaocpor Clynes en 1959, mediante un
aparato utilizado previamente en los laboratoriesfidica nuclear (Clynes y Khon,
1961).

El gran despegue en los estudios sobre PEs sejpramino consecuencia del
desarrollo instrumental informatico de bajo cokiesual permitia a mas investigadores
acceder a la utilizacion de la técnica de promegigde se ha seguido utilizando hasta
nuestros dias. Gracias a ello, Walter, Cooper,iddgr y McCallum descubrieron en
1964 la Variacion Contingente Negativa (VCN); SnitBraren, Zubin y John la P300
en 1965 y, en ese mismo afo, Kornhuber y Deecksubdgsron el Potencial Premotor
(PP).

Durante losafios sesentael desarrollo de los potenciales evocados secent

en demostrar que estos reflejaban realmente carehids actividad del cerebro y que

81



no se trataba de artefactos debidos a otras fuelategriacion eléctrica como los
musculos, la piel o los ojos. Ello no es de extra@aque las fuentes que pueden afectar
a los PEs constituyen uno de los mayores problemasl uso de esta técnica. Por
ejemplo, las respuestas auditivas de latencia m@@&0 mseg.) tienen lugar en la
misma escala que la debida al reflejo del muscatguricular producido por un ruido
subito.

Durante los afios sesenta tuvo lugar un gran incriEmen el registro de los
potenciales evocados identificables. Pero resuwitderte que, tan importante como la
identificacién de los componentes de los PEs, esquar las estructuras cerebrales que
originan dichos componentes. Obviamente, la ideatifon de las estructuras
cerebrales que originan los PE inventariados nadguesolverse con el registro
mediante electrodos externos. Una parte de esatigaeion se ha llevado a cabo con
animales, otra parte proviene de la observaciolasl@lteraciones que las lesiones en
humanos producen en los potenciales evocadosfidahtes y, por ultimo, de registros
intracraneales en pacientes sometidos a interveesicquirargicas. No obstante,
muchos de los potenciales inventariados carecenhayndia de fuente cerebral de
atribucion y es posible que jamas se puedan refenima Unica estructura, pues
probablemente, reflejan el solapamiento de la iaetd/de diversos origenes cerebrales
(Squires y Ollo, 1986).

En 1970, Jewett realizd el primer registro de patdas exdgenos de muy
corta latencia, lo cual requeria la aplicacion da elevada frecuencia de muestreo para
poder ser detectados y, por lo tanto, una mayasts@icion informatica. En realidad,
desde la aparicion de la técnica de promediadaymlero de trabajos publicados sobre
los PEs en las dos revistas especializadas, BEéecdephalography and Clinical
Neurophysiology, y Psychophysiology, no han heclds mue aumentar afio tras afo.
Incluso se ha creado una nueva seccion dentro glemara, denominada EEG Journal,

Evoked Potentials, que se edita por separado.
Los usos clinicos de los PEs comenzaron a surgipaoo después de que

Halliday demostrara por primera vez, a principiedas afios 1970, que los potenciales

visuales evocados podrian revelar las lesionescatirente silenciosas de los tractos
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Opticos en pacientes con esclerosis multiple ohistwria anterior de neuritis 6ptica.
Los PEs han demostrado ser Uutiles:

(a) Para explorar distintas funciones sensoriales auahdxamen clinico no

es fiable, bien por falta de colaboracién del sugeincluso por mala fe.

(b) Para investigar sintomas puramente subjetivos yubheis si estan

relacionados con cualquier disfuncién de origeraoigp.

(c) Para valorar los mecanismos fisiopatologicos dalédits neurolégicos

o el grado de recuperacion funcional de los mismos.

(d) Para supervisar varias funciones cerebrales cuddmndicion del
paciente es critica o en peligro en la sala deagpmres o en las unidades de

cuidados intensivos.

Un gran namero de estudios que combinan PEs yctsie neuroimagen (o
conclusiones de autopsia) aumenta la fiabilidathsleorrelaciones entre PE anormales
y sitios de lesiones en pacientes con patologial fdel sistema nervioso y de déficit

sensorial.

3.3. Tipos de Potenciales Evocados

Los PEs se pueden clasificar atendiendo a varitsrios (Kriss,
1993):
» Modalidad de estimulacion
* Latencia
* Influencia de los procesos mentales en su generacio

 Lugar de generacion del PE
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3.3.1. Modalidad de estimulacion

Los PEs mas empleados son auditivos, somatosedesoyigisuales.

3.3.1.1. Potenciales evocados auditivos

Los potenciales evocados auditivos de corta laten(i-10 mseg.)
corresponden al trayecto de las vias auditivad toreo del encéfalo y la mayoria han
sido identificados con precision. Son 7 ondas tad@as positivas, que se indican con
nameros romanos. El | corresponde al octavo pareata(nervio auditivo), el Il al
nacleo coclear, el Il a la oliva superior, el IVlamnisco lateral y el V al coliculo
inferior. Las ondas VI-VII no han sido aun bien ritBicadas, si bien pueden
corresponder a radiaciones auditivas. Los poteaeliditivos de media latencia se dan
entre los 10-70 mseg. y los de larga latencia poinga de los 70 mseg. Las estructuras
generadoras de estos componentes no han sidofichetds. Los componentes de
media latencia se suponen relacionados con la @stpualel cortex auditivo primario,
pero estos componentes se ven contaminados poredpuasta del musculo
postauricular. Los potenciales de larga latenciaaserelacionado también con el cortex
auditivo y con el tdlamo, pero parece existir upkonsolapamiento de diversas fuentes
de actividad que no permiten su clara identificagidunqué y Barroso, 1994). En la
figura 1 se muestra un ejemplo de potencial evodadivoncoencéfalo y uno de media

latencia.
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Figura 1:a) Potencial auditivo de tronco cerebral provocadopoclic (0.1
ms) que se presenta a través de audifonos a uneefi@a de 20 por segundo. En este
caso se identifican los componentes (I 1l V) sdgs de una negatividad lenta)
Potencial auditivo de media latencia provocadotpoos puros de 1000 Hz (duracion
2-2-2 mseg.) el cual se presenta a través de aadifa una frecuencia de 10 por

segundo (tomadas de Pérez, Torres, Savio, SU&@3).2

3.3.1.2. Potenciales evocados somatosensoriales

Los potenciales evocados somatosensoriales sezamalgeneralmente
estimulando el nervio mediano o el nervio tibiaérg su registro es bastante mas
complejo debido a la amplia distribucién espaciallas estructuras generadoras que
incluyen la fosa supraclavicular, la parte postedel cuello, a nivel de la vértebra
cervical 1l y el cuero cabelludo. Se han descriteidas ondas que se relacionan con las
diversas etapas de la via somatosensorial (Junddargso, 1994). En la figura 2 se

muestra un ejemplo de un registro de potencialesaglos somatosensoriales.
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Figura 2: Imagen esquematica de los componentd3otinciales evocados
somatosensoriales en un sujeto normal, registradad punto de Erb, cuello y corte
parietal contralateral, utilizando en este caso refierencia coman cefalica para todos
ellos (FZ) (tomada de Jiménez, 2004).

3.3.1.3. Potenciales evocados visuales

Los potenciales evocados visuales (PEVS) consetam pequefio numero de
componentes de relativa larga latencia que se sumpde origen cortical. La mayor
complejidad de los PEVs radica en los efectos deeftimulos. Los flashes producen
una respuesta evocada que presenta una gran ldaidkentre sujetos normales. En
cambio, los patrones visuales, tales como el tabiler ajedrez (cuadros blancos y
negros) o las rejillas, ofrecen patrones mas establ mas utilizado es quizas el tablero
de ajedrez que cambia de blanco a negro de una @edes por segundo, registrandose

una respuesta con cada inversion (Junqué y Bart68d,).
Los componentes de larga latencia del PEV aparecére 75-100 mseg.

después del estimulo, los de latencia media ef@g53mseg; las latencias cortas se
observaban con menos de 30 mseg. (Jiménez, 2004).
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En los potenciales evocados visuales, el primey pasitivo de larga latencia
suele aparecer alrededor de los 100 mseg. 0 algeznaddo se estimula con tablero de
ajedrez con inversion de imagenes. Las latencidgascael potencial evocado visual
posiblemente se originen en el trayecto del nebgbico, tracto, cuerpo geniculado

lateral (CGL) y radiaciones Opticas (Jiménez, 2004)

La onda P100 se origina en el cortex occipital @&sedada y pre-estriada, no
solamente como resultado de la activacion prinmgna también como resultado de la

descarga neuronal de la via talamico-cortical (demg2004).

La tomografia por emision de positrones y la caefig cerebral en el hombre
muestra que las areas primarias y de asociacida dena visual cortical se activan

preferentemente cuando se estimula con patrorveesion (Jiménez, 2004).

Las contribuciones corticales del PEV surgiriaadactividad originada en la
retina que a través del cuerpo geniculado latenahdaria sus impulsos aferentes al
I6bulo occipital. La figura 3 ilustra las proyecces centrales de las células
ganglionares de la retina.

MNERWIO

OPTICO TRACTO

OPTICO

QUIASMA
OPFTICO

NUCLEO
GENICULADO

LATERAL REGION

PRETECTAL

RADIACION

COLICULO
SUPERIOR

Figura 3: Proyecciones centrales de las célulagligmares de la retina
(tomada de Purves et al, 2007).
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El cortex visual recibe aferencias talamicas es$ipasien diferentes areas de
dicha corteza, especialmente en la capa IV del éstdada. Las fibras talamico-
corticales tendrian relaciones sinapticas con agltibo Il de Golgi, entre ellas las
células de axdn ascendente, que se objetivan erapga granular. Estas células
transmitirian sus impulsos a un area visual muytdida. Las células estrelladas de
Ramon y Cajal, de la primera capa, despolarizaas a¢lulas piramidales de distintas
capas corticales. Cuando las células piramidaletespolarizan, bien en el soma o en
las dendritas, se generan los potenciales postgiogmue dan lugar a la aparicion de
dipolos corticales que se registran en la supertiortical. Estos dipolos que pueden ser
de distinto signo, dan lugar a deflexiones positiva negativas, en los electrodos

situados en la superficie cortical.

Existe una onda muy caracteristica del potenciabcado visual y
practicamente la mas valorada en todos los lab@watdel mundo, que se objetiva entre
90-100-110 mseg. Es la llamada onda P100 que pachas autores seria la resultante

del area paraestriada o area 18.

Normalmente en los PEV se valora el complejo N766PN145. Las ondas
primarias del PEV son muy inconstantes y aleatogaks ondas del postpotencial
también son muy poco persistentes, por lo que gsdudosa la justificacion de su

valoracion.

La onda P100 corresponderia para algunos autories parte tardia del

potencial evocado visual.

Los datos experimentales sugieren que el recoviglel esta compuesto por
varios tipos de células y que cada uno de estas tifgne sus propias funciones
electrofisiolégicas. Clasicamente como describe édem (2004) las células
ganglionares se clasificaron en los tipos X, Y yMds X e Y corresponderian en la
denominacién mas usada actualmente a las célula® Mespectivamente, mientras que
las células W hacen referencia a pequefias célataglignares de axon pequefio y con

una proyeccion casi exclusiva al tectum.
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Las células ganglionares M, terminan en las capagnotelulares tienen
cuerpos celulares mas grandes, campos dendritiégeseriensos y axones de diametro
mas grande que las células ganglionares P quenmren las capas parvocelulares. Las
propiedades de respuesta de las células gangloomarg P proporcionan indicios
importantes acerca de las contribuciones de laseotegs magnocelular y parvocelular
hacia la percepcion visual. Las células M respondenmanera transitoria a la
presentacion de estimulos visuales, mientras gui la hacen de forma sostenida. Las
células ganglionares P transmiten informacion acdecla forma, el tamafio y color de
los objetos, mientras que las Wansmiten informacion sobre la localizacion, la

velocidad y direccién de un objeto que se muevielaapente.

Ademas de las corrientes magnocelular y parvoaelugientemente se ha
identificado una tercera via anatomica distintaj#aconiocelular o via de las células K,
en el interior del nacleo geniculado lateral. Lasinonas que contribuyen con la via de
las células K residen en las zonas interlaminares spparan las capas de células
geniculadas laterales; estas neuronas recibennai@sede axones retinianos de fino
calibre y se proyectan en parches hacia las capzfieiales (capas Il y Ill) de la
corteza estriada. Aunque no se conoce la contdhude la via de células K a la
percepcion, al parecer ciertos aspectos de lanvigi® los colores, sobretodo la
informacion derivada de los conos sensibles a tegilod de onda corta, pueden
transmitirse a través de la via de células K y edadvia de células P (Purves et al,
2007).
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Figura 4: A) Tipos celulares ganglionares, B) Miotografia del cuerpo

geniculado lateral (tomado de Purves et al., 2007).

Se podria especular que el PEV obtenido con matietablero de ajedrez con
inversion de imagenes (PEVPR) tendria su geneedta via de las células P, mientras
que el PEV generado con flash (PEVF), podria teneorigen en el sistema celular
ganglionar M.

De acuerdo con esto el PEVPR es caracterizado mpaomponente inicial
negativo que alcanza su punto maximo alrededorsdmseg. después de la inversion
(N75) seguido de un componente positivo alrededorl@ mseg. (la P100) y una
segunda reaccion negativa alrededor de 145 msé&g5§NHalliday, 1993). En la figura

5 se muestra un ejemplo de PEVPR.
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Figura 5: Principales componentes de un PEVPR esuj@to normal (tomado

de los datos de esta tesis).

Los generadores neurales de los componentes dePRENan sido muy
discutidos. Mientras hay un acuerdo extendido (asm estudios tanto en animales
como humanos) en que el componente N75 del P-RE®I se origina en la corteza
visual primaria, el origen del componente P100 @gémico. Algunos investigadores
han sugerido que la P100 principalmente es genemadaeas visuales extraestriadas,
mientras la mayoria de autores han propuesto ga&da es generada (como el N75) en
la corteza estriada. EI componente N145 ha sidodiegto de manera menos extensa
que los dos componentes mas tempranos. Algunodiestouan identificado una fuente
para N145 en la corteza extraestriada visual, masnue otros concluyeron que el
N145 proviene de la corteza calcarina o tanto dasdestriadas como de extraestriadas.

Las conclusiones de estudios anteriores en cuantas aareas visuales

corticales que generan el primero (N75), segqundOOjPy tercero (N145) de los

componentes principales del PEVPR las podemosnvier guiente tabla:
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Autores Técnica N75 P100 N145

Halliday. 1971 PEV V1

Estéril et Al-, 1976 PEV VI

Lehmann et Al-, 1982 PEV V2-V3

Haimovic Pedley. 1982 PEV VI

Hoeppner et Al-, 1984 PEV VI

Maieret Al-, 1987 PEV Vi

Biersdorf, 1987 PEV Vi VI

Ducati ct Al-. 1988 PEV Vi VI

Onofrj ct Al-. 1993 PEV Vi V2/V3

Noachtar et al. 1993 PEV Vi VI-V2 V2-V3
Schroeder et al. 1995 PEV VI-V2 V3-V4 V2-V3
Onofrj et al. 1995a PEV \ V2/V3

Onofrj et Al-, 1995b PEV V2 V2/V3 V2/V3
Nakamura et Al-, 1997 PEV/IMEG VI

Seki et Al-, 1996 MEG VI

Hatanakaet Al-, 1997 MEG Vi VI Vi
Brecelj et Al-, 1998 PEV/MEG \!

Shigeto et al. 1998 PEV/IMEG Vi VI Vi
Slotnick et Al-, 1999 PEV \!

Hashimoto et al. 1999 PEV/MEG VI Vi VI
Nakamura et Al-, 2000 PEV/IMEG VI

Vanni et Al-, 2001 MEG Vi Extraextriada
Bonmassar et Al-, 2001 PEV/fMRI VI VI

Tobimatsu, 2002 PEV/MEG Vi VI Vi
Tabuchi et Al-, 2002 MEG Vi \!

Tabla 1: Tomada de Di Russo et al. (2005).

Di Russo et al. (2005) realizaron un estudio equel combinaron el registro
de PEVs, Resonancia Magnética Funcional (RMF) gsiadio retinotopico de las areas
corticales visuales para apoyar la hipétesis delggieomponentes evocados iniciales
del estimulo PEVPR (N75/P85 y P125/N135) surgetos@eneradores neurales en el
cortex visual primario, mientras que los siguierdtemponentes (P95, N150, N160 y

N180) son generados en multiples areas corticatesestriadas occipitales y parietales.

En la estimulacion del campo visual completo, lasametros de P100 que son
tomados registrando desde la linea media son:
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1)Latencia absoluta

2)Diferencia entre la latencia absoluta interocular
3)Amplitud

4)Diferencia proporcional de amplitud interocular

5)Duracion.

Segun Chiappa (1997) los valores en sujetos nosn@a estimulacion de
campo completo usando un dispositivo de luminafijeiacon un tamarfo de pantalla de

8.7° y cuadros de 25.8’ se reflejan en la siguitatia:

N Media Rango DT Media + 3DT
Latencia de P100 86 Ojos 102.3 mseg 89-114 mseg +5.1 117.6 mseg
Diferencia entre la latencia interocular 43 Sujetos 1.3 mseg 0-6 mseg +2.0 7.3 mseg
Amplitud de P100 86 Ojos 10.1 pv 3-21pV 4.2
Diferencia entre la latencia absoluta interocular 43 Sujetos 1.6 uV 0-5.5 uVv +1.4 5.8uV
Diferencia proporcional de amplitud interocularefmor
amplitud/ mayor amplitud) x 100 21 Sujetos 85.5% +10.5% 53.9%
Duracion de P100 86 Ojos 63 mseg 47-86 mseg +8.7 89.1 mseg
Diferencia entre la duracién interocular 43 Sujetos 2.8 mseg 0-6 mseg +2.9 11 .5 mseg

Tabla 2: Valores de referencia en los parametrda 8400.

3.3.2. Latencia

La latencia corta, media o larga refleja la actidacsecuencial de distintos
generadores a lo largo de la via sensorial afeteagéa su integracion en el cortex y

areas asociativas

3.3.3. Influencia de los procesos mentales en singeacion

La influencia de los procesos mentales en la gerderade los PEs (como
prestar atencion o estar expectante ante la pgwmibtentacion de un estimulo): permite
clasificarlos en exdgenos, independientes de laxegps mentales, y enddgenos,

influidos por éstos. A los PEs enddgenos tambiénlese denomina potenciales
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relacionados con eventos (event-related potenti®d®E) por relacionarse con el
proceso mental que acompafa a la presentacidstileiubo (event).

Las respuestas evocadas exogenas reflejan la@gétivde las vias sensoriales
ascendentes y potencialmente pueden servir pardiasta integridad de las mismas.
Los potenciales enddgenos estan determinados peatzion del sujeto al estimulo
sensorial mas que por el estimulo en si mismoa8albscrito PRE relacionados con la
atencion, la discriminacion de estimulos, la toreaddcisiones y el reconocimiento de
patrones. El componente de los PRE que mayor sibexrélespertado es el llamado P3 o
P300 que ocurre cuando el sujeto procesa activanebmrstimulo que recibe y cuando

este es inesperado (tienen una latencia supeti@d aseg.).

3.3.4. Lugar de generacion

El lugar de generacion del PE puede ser: de camparo, con el generador
préximo al lugar de recogida del PE, y de campankej recogido a distancia del
generador (Kimura, 1989).

En resumen y dada la gran cantidad de variablespgaden influir en los
resultados se ha acordado unificar una serie damnedros que seran aplicados en los
registros de los distintos tipos de potencialescagtos. Asi para los potenciales
evocados visuales, objeto de nuestro estudio, skgdrederacion Internacional de

Neurofisiologia clinica se recomiendan los sigwesmarametros de estimulo.

Tipo de modelo: damero o barras

Tamarfo del modelo: 14’-16’-28’-32'- 56’0 64’ (mirag de arco)
Contraste del 50-70%

Luminancia media: 100 candelas/ m? ( cd/m?2) erestro del campo
Luminancia media ambiental: 30-50 cd/ m=.

nmo o w>»

Frecuencia 1/seg.
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De igual modo y dado que nuestro trabajo se haammen los efectos del
estrés sobre la onda P100 a continuacion exponieséectores no patolégicos que con

mayor frecuencia pueden afectar al resultado.

3.4. Factores no patolégicos que afectan al resultade la P100.

Algunos factores técnicos y de los sujetos, cuas€oalteran, producen
cambios significativos de la P100. Para interpritamresultados de la prueba se debe
conocer la gama normal para cada uno de estos @@mosmncémo se aplican en esa
prueba y para ese sujeto. Para el desarrollo deidogentes puntos nos hemos basado

en parte en la revision de Chiappa (1997).

3.4.1. Factores Técnicos

3.4.1.1. Luminancia

La luminancia del modelo es uno de los parametid@s eriticos en pruebas de
PEV y los cambios en ella provocan cambios enténéa de la P100. Hay aumentos
de latencia de la P100 cuando la luminancia deletoels baja (Halliday, McDonald y
Mushin, 1973; Cant, Hume y Shaw, 1978; Sokol, 198@alliday et al. (1973)
mostraron que el aumento de latencia de la P10fpeximadamente 15 mseg. por
reduccion en unidad troncal de la luminancia, coa reduccion paralela de la amplitud
aproximadamente del 15 % por reduccion de la unidattal de intensidad. Aunque
otros autores (van der Tweel, van Der, Estévezyofias, 1979) argumentaran que la
luminancia tiene poco efecto sobre la amplitud dodana de onda del PEV, sus
resultados fueron obtenidos aumentando el contexstel modelo para compensar

niveles de luminancia sucesivamente inferiores.
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3.4.1.2. Contraste

El contraste en porcentaje es calculado divididadtiferencia de luminancia
entre la los cuadrados claros y oscuros por la siersus luminancias, y multiplicando
por 100. Las reducciones del grado de contraste évg cuadrados negros y blancos
del tablero de ajedrez provocan un aumento detémda y una disminucion de la
amplitud de la P100. Sin embargo, este efecto aatur un nivel de contraste
aproximadamente del 20 % al 40 % (Halliday y McDdn&981), ya que comunmente
se usan grados de contraste mucho mas altos,aetbe fiene poco efecto en la mayor

parte de situaciones.

3.4.1.3. Color

El efecto de color de los cuadrados sobre el PEN®Ra sido bien estudiado.
White, Kataoka y Martin (1977) encontraron que @brear estimulos del tablero de
ajedrez produjo PEVs practicamente idénticos a lkpu@roducidos por el modelo
blanco y negro. Hod y Pratt (1986) encontraron pagones generados por diodos
(LEDs) rojos/negros, verdes/negros, producian t@snmas largas que el modelo

negro/blanco generado por TV.

La mayor luminancia de los cuadros negros/blanamsparadas con las

combinaciones coloreadas podria explicar las dit@éas encontradas.

3.4.1.4. Tamafio del Campo de Estimulo, DistanciaBosicion.

Con registros en la linea media posterior y estwciah de campo completo, la
disminucién progresiva en el tamafio del campo tenak causa una disminucion de
la amplitud de la P100, peq@equefios cambios en la latencid.a variacién de la
amplitud de la P100 con el radio del campo de edtires menos pronunciada en
canales de registro laterales. Con los campos regsepios probados (4° y 8° de

diametro), la latencia de la P100 también se wetafla (aumentada). Esto puede ser
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por un namero de factores, incluyendo el tamafdodecuadrados, la reducciéon de
luminancia (total) y el efecto proporcionalmente sngrande, en angulos visuales

estrechos, de pequeias fluctuaciones en la fijacion

Se ha sugerido que campos mas pequefios de esHomulmas sensibles en
revelar anormalidades en un paciente ocasionat,(Kxarroll, Blumhardt y Halliday,
1982; Hammond y Yiannikas, 1986).

3.4.1.5. Estimulo de campo parcial

Los potenciales registrados en todas partes sabreabeza después de
estimulacién de campo completo son una suma aligebda actividades generadas por
la mitad de los campos individuales (Blumhardt yliHay, 1979, tomado de Binnie,
Cooper, Mauguiére, Osselton, Prior y Tedman, 20Pd).ejemplo, la mitad de la P100
registrada en la linea media siguiente tras unen@sicion de campo completo esta
formada por la mitad de cada campo individual.édibargo, en localizaciones laterales
se da una combinacién mas compleja de la activigaerada por las dos mitades de
campo (y corteza occipital), debido a la variacditencorteza estriada (Brindley, 1972
tomado de Binnie, Cooper, Mauguiére, Osselton,rBridedman, 2004), lo que es
también reflejado en la variabilidad "de la zondrdesicién". Si se desea registrar esos
sitios es mas significativo usar la estimulacion rdedio campo que la de campo

completo.

El empleo de la estimulacion de medio campo perlaitaejor identificacion
de los componentes, mayor sensibilidad frente aefestos tempranos de lesiones,
mejor deteccion de defectos enmascarados y la idapade distinguir retrasos
verdaderos de pseudo retrasos (Hallid®85; Jones y Blume, 1985 tomado de Binnie,

Cooper, Mauguiére, Osselton, Prior y Tedman, 2004).
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3.4.1.6 Grado de angulo visual

Las contribuciones relativas de campos de areasmles a la amplitud de la
P100pueden sedeterminadas cambiando el diametro del campo dawdst(2°, 4°, 8°,
16°, y 32°) y calculando las variaciones de la auongbl P100 producida por esos

cambios. Se observa que los pogaslos centralesienen la mayor contribucion.

Este efecto estd en relacion directa con la orgaiiim retinotépica de la
retina, con campos corticales mayores en relacdnlas areas centrales (Yiannikas y
Walsh, 1983).

3.4.1.7. Tamano de los cuadrados

Los cuadrados mas pequefios producen la amplitudgnaasle de la P100.
Esta relacion se mantiene mientras los cuadradedapuser claramente percibidos, es
decir, que no sean mas pequefios que la agudezl dsuojo. Meredith y Celesia
(1982) estudiaron diferentes partes del campo hisoaadrados de diferentes tamafnos
y confirmaron que la resolucion visual (el tamaocdadrado optimo) y el tamafio del
campo receptivo varia a través del campo visuahd@dos y campos pequefios eran
estimulos 6ptimos en la fovea, cuadros y camposgnadeles en la periferia. Asi, estos
autores sugirieron que las discrepancias entrediestuiferentes con respecto a la
contribucién relativa a la P100 de las areas ditese del campo visual puedan ser
reconciliadas corrigiendo la resolucién visual yaghafio de estimulos necesarios para

activar las areas equivalentes de corteza estriada.

3.4.1.8. Frecuencia de Inversion y Direccion

El efecto de la tasa de estimulo (la frecuencimdersiones del modelo) fue
explorado brevemente por Stockard, Hughers y Staghr (1979) utilizando un tablero
de ajedrez con un diodo como estimulador (LED dtoun). Encontraron una latencia

de P100 aumentada 4.8 mseg. cuando la tasa dellestienaumentaba de 1 a 4 Hz. En
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tasas mas rapidas, la forma de onda se distingnesneen aproximadamente 8 o 10
Hz las formas de onda se arrastran hasta produqgué se llama un estado estable del

PE, en el que las respuestas se contintan sinupétsdn en el registro.

3.4.1.9. Tipo de estimulador

Hay una variedad de técnicas que generan invessid@menodelo sin cambiar
la luminancia total: (1) proyeccion trasera en paatalla translicida via un espejo
rotativo, (2) dos proyectores sincronizados, (&)loscopios, (4) video (TV) monitores,
(5) series de diodos (LEDs) (6) diodos (LEDs) deulé cuadrados coloreados, (y 7)
diodos con fibras opticas ((Mushin, Hogg, DubowjtArden, 1984; Lesser, Luders,
Klem y Dinner, 1985; Pratt, Schacham y Barak, 1984)

El tiempo tomado para invertir el modelo tiene tetw® claro sobre la latencia
de la P100. Trojaborg y Petersen (1979) usaronstensa de espejo y encontraron que
el tiempo de cambio aumentaba de 3 a 50 msegtdacla de la P100 aumentando
linealmente en 0.6 mseg. por mseg. Los dispositiedV tardan de 20 a 30 mseg.
para completar la inversion del patron; ya que dgon parte de la P100 es generada por
la parte inferior del campo visual. Stockard e(&879) compararon dispositivos de TV
y LED encontrando mayores latencias con la TV. Tié@mbi el patron de inversion con
el dispositivo de TV es sincronizado con el prineigel barrido, por lo general de cerca
de 60 Hz, produce un artefacto prominente. Pararessto, el patron de inversion por
lo general se inicia en puntos al azar sobre latalan la incertidumbre de
sincronizacion provocada asi puede tender a prodoai P100 con un pico ligeramente
mas amplio (van Lith, van Marle y van Dok-Mak, 19%8nado de Chiapa, 1997). Esto

no es significativo en situaciones clinicas.

3.4.2. Factores del Sujeto

3.4.2.1. Edad
Aunque haya diferencias en los informes en laditega acerca del efecto de la

edad sobre la latencia de la P100, estos puedeungerados, en muchos sentidos,
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teniendo en cuenta los parametros del estimuloefeanplo, los efectos relacionados
con la edad son mas evidentes con cuadrados masfiusgy estimulos de intensidad
inferior. Las variaciones en los métodos de arsatisi datos también han contribuido en

la divergencia de resultados en esta area.

Los estudios de Asselman, Chadwick y Marsden (13&hnerici, Wenzel y
Freund, (1977), Allison, Goff y Wood, (1979) y dim&ard et al. (1979) sugirieron que
no se producia ningdn cambio en la latencia dellR0Fhasta después de la quinta
década, y luego un aumento de 2 a 5 mseg. por @éshdw y Cant (1980) (tomado de
Chiappa, 1997) encontraron un aumento de laten@acqmienza en la quinta década,

evidente sélo cuando se usan estimulos geométtechsninancia baja.

Al contrario, Celesia y Daly (1977) informaron dengentos de 2 mseg. en la
latencia de la P100 a partir del final de la segudécada. Sokol, Moskowitz y Towle
(1981) resolvieron algunas de las diferencias esoejunto de estudios mostrando que
el tamafio del cuadro afecta a la tasa de camb@® ldéencia de P100 con la edad; esto
ha sido confirmado por otros autores (Celesia, WKanf y Cone, 1987). Sokol et al.
(1981) observaron que la latencia aumentaba mégarédpnte con el aumento de edad
alcanzando mayores valores absolutos con cuaddsdb®’ en comparacion con los de
48'. En la figura 6 se observa la relacion entréaataiio del cuadrado y la edad del

sujeto sobre la latencia de la P100.
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Figura 6: Efecto de la relacion entre el tamafio aleldrado y la edad del
sujeto sobre la latencia de P100 (Sokol, et all1&8nada de Chiappa, 1997)
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Allison et al (1984) mostraron un incremento d&atancia de la P100 después

de los 60 afios (Figura 7).
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Figura 7: Cambios en la latencia del componentd®PEOPEVPR, en relacion

con la edad.

La amplitud del PIOO permanece razonablemente lestrante la vida
adulta. En la primera década de vida, la mediaadmiplitud es casi dos veces mayor
que en adultos (Zinder, Dustman y Shearer, 198awShCant, 1981). Mas alla de la
sexta década hay un desacuerdo en los datos. Sh@anty(1981) encontraron una
disminucién gradual mientras que La Marche, DobsBohn y Dustman (1986)
encontraron un aumento marcado en las mujereslestf y 70 afilos comparado con

sujetos mas jovenes (de 25 a 35 afios).

Informacion exacta sobre valores normales de la&ate la PIO0 en neonatos
y en nifios es bastante escasa. Sokol y Jones (19F®)skowitz y Sokol (1983)
encontraron que la latencia para los cuadradogigsaf» 30 minutos de arco) alcanzaba
los niveles de los adultos a las 20 semanas, ragqgtre la latencia para cuadrados mas
pequefios no alcanzo el valor adulto hasta los &6, mostrando la disminucidon mas

rapida en el primer afio.
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Fenwick, Brown, y Hennesey (1981) no encontraranitzas significativos en
la latencia o la amplitud en 73 nifios, de 6 a ldsafsin embargo, Kjaer (1980)
encontré latencias en un grupo de entre 10 y 1% af@o edad considerablemente
mayores que en adultos, y Allison, Hume, Wood yfEadP84) mostraron una
disminucién progresiva en la latencia en un grupodda 19 afos, sugiriendo que el
cambio se da progresivamente con la edad.

3.4.2.2. Agudeza visual

Resultados de estudios con PEVF indicaron unachstreorrelacion entre la
amplitud del PE y la agudeza de la imagen. Asitaédar White (1968) colocaron una
pantalla transllcida delante del modelo o usaratesede +1, +3, +6 dioptrias para
degradar su aspecto y encontraron que el nivelgddeza determiné el tamafio que
produjo una mayor respuesta. Cuadrados pequefi@arewolas mejores respuestas
cuando la refraccion era la mejor, pero con laigérdle agudeza fueron necesarios
cuadrados mas grandes para obtener un PE compaEaids resultados concuerdan
con lo que se ha observado para el estimulo carsidn de imagen. Con estimulos
con inversion de imagen el efecto del tamafio datiado da cuenta de los diferentes
hallazgos en la literatura acerca de la relacidreda agudeza visual y la latencia P100.
Asi, Collins, Black y Walsh (1979) utilizaron cuedrde 12’ y encontraron que
reduciendo la agudeza visual (con una lente deigiréhs) se produjo un aumento 20
mseg. en la latencia de P100. Sokol y MoskowitB{)Qsaron lentillas esféricas y
cilindricas para estudiar los efectos de errorafi@ccion y astigmatismo encontrando
que la latencia de la P100 era mas corta cuanagmguaeza visual era optima y la
imagen retinal desenfocada tenia un mayor efedweska latencia para cuadrados
pequefos (12’) que para grandes (48).

La correlacion amplitud-refraccion encontrada pmhds investigadores ha

conducido al empleo de PEVPR para la medida deeagudisual en sujetos que no
cooperan (por ejemplo, nifios).
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3.4.2.3. Fiabilidad — reproductibilidad

Un elemento critico en la utilidad de cualquier gira en neurofisiologia
clinica es la resistencia a la alteracion por casen los parametros psicolégicos del
sujeto, sobre todo el nivel de atencion (o coneeitn). Meienberg, Kutak, Smolenski
y Ludin (1979) (pantalla de 24°, cuadros de 603jtaeon a 10 sujetos de forma
continuada durante 17 minutos y no encontraron gzsdignificativos en la latencia de
la P100. Observaron que la P100 era el Unico coemiergque estaba constantemente
presente y mantenia su latencia, mientras la fae@nda y la amplitud eran mas
variables. Barber y Galloway (1978) encontraron gpasistencia razonable en la
amplitud de la P100 durante un periodo prolongajomokimadamente 5 horas) de
pruebas, con una amplitud que permanecia en umw @@ a 1Quv. Uren, Stewart y
Crosby (1979) estudiaron los efectos de la exaktitle la fijacion, grado de
concentraciéon y del enfoque voluntario y conclupegoe sélo enfocando en la esquina
de la pantalla en vez de en el centro se prodweianios de latencia significativos. Sin
embargo, Bumgartner y Epstein (1982) encontrar@an4qde 15 sujetos pudieron borrar
completamente la P100 cuando eran instruidos pavétdr percibir el estimulo " y un
sujeto era capaz de cambiar la latencia en 15 nmiseg. Murray, Sawyers y Leonard
(1984) encontraron que 7 de 12 sujetos normalesapodeliberadamente producir
PEVsPR anormales, 6 de ellos por la acomodaciGaail punto y 1 por la fijacion
excéntrica en el resto. La causa es desconocidgor®k cuadrados y campos de

estimulacidén bloquearon parcialmente esos cambios.

En 11 sujetos que realizaron problemas de diftadicon durante las pruebas,
Lentz y Chiappa (1985) no encontraron ningun cansigoificativo del PEVPR, de
hecho, hubo una disminucion de latencia en 8 sujetmumento de amplitud de 5. "La
convergencia ocular" (una maniobra facilmente paicke) suprimi6 la P100 en 3 de 9
sujetos; las latencias eran estables en los sujestentes. Con la fijacion de cerca, 6
sujetos suprimieron la P100 (que era restauradeelpempleo de cuadrados de 136
minutos de arco), s6lo 1 sujeto tuvo una prolor@yadie la latencia "anormal" que no
fue mejorada aumentando el tamafio de los cuadr@i@ndo se les instruye para "
evitar percibir el estimulo " (pero todavia mangierla direccion de la mirada fija),

usando una pantalla de 21° solo 1 de 28 sujetasidala P100 y 3 tuvieron
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prolongaciones de latencia que estaban en el lisoiperior normal para diferencias
interlado, aunque dentro de limites normales darknliatencia absoluta.

La disminucion del diametro del tamafio de pant@l& o 10° causo en 9 de
19 sujetos la supresiéon de la P100. Cuando se pielmdievo con la pantalla grande la
P100 se recuperd en todos excepto en 1 sujeto,lydenlos sujetos cuya P100 volvio,

esta fue anormal por la diferencia de medidas &tdacias interlado.

En consideracion a las posibles alteraciones valiast de los PEVSPR las
maniobras que producen los cambios mas marcados ¢ejrados, la direccion de la
mirada a la pantalla completamente fija, la coneeegn, la fijacion de punta-nariz) son
facilmente descubiertas por observacion. Si senmm® que el promedio de las
respuestas es de amplitud baja, el técnico deberobar que el sujeto mire el modelo
y si no, debe animar al sujeto a que lo haga. Aersga dificil para un observador saber
la direccion de la mirada fija de un sujeto inclesm la observacion de cerca de los
ojos del sujeto, la mayor parte de pacientes nersagje esto y el mero acto de ser
estrechamente observados causan mayor cumplinderss instrucciones de mantener
la mirada fija. Esto es sobre todo provechoso ereptes que cooperan poco.

Incluso con estas precauciones todavia es posiel@lgsujeto mire solamente
el borde de la pantalla y produzca un voltaje majp o una respuesta ausente sin el
conocimiento del técnico del &ngulo incorrecto de fijacion de la mirada. El
Electroretinograma (ERG), registrado simultaneamenh el PEVPR, puede ser usado
como una ayuda para asegurar la suficiente fijagronasos dificiles. Un ERG anormal
plantea la posibilidad de una fijacion inadecuadai (como la posibilidad de
enfermedad de la retina), mientras que un ERG rlagereeralmente puede ser tomado
como prueba de que la fijacion es adecuada y ufi@ Bdormal es entonces indicativa

de enfermedad postretinal.

Para evaluar la importancia de un cambio de la RI08esiones de registro
diferentes, es necesario un conocimiento de laab#idad normal. Oken, Chiappa y
Gill (1987) encontraron variaciones de la latendégala P100 hasta de 11 mseg. y
variaciones en la latencia de la P100 interocudatehde 9 mseg. en estudios realizados

con una diferencia de 6 meses. Habia una variagi@mde en la amplitud, la maxima
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era una disminucion de 60. Todos los valores peegiaron dentro de limites normales
(media +3 SD), un hallazgo no sorprendente. Elgiemdesde el estudio inicial y el
tamano de los cuadrados no tenia ningun efect® dobresultados. Algunos estudios
han encontrado una variabilidad temporal similaentras que otros han encontrado
menos (Meienberg et al., 1979; Stockard et al.,91%Jiener y Schiebler, 1980;
Hammond, MacCallum, Yiannikas, Walsh y MacLeod, 1)98

A continuacion en la figura 8 se muestra un PEViltado del Unico sujeto
normal que fue capaz de suprimir la P100 con un@ohea puramente mental durante
las pruebas (la observacion cercana revel6 unaiadaconcentracion de la mirada de
30° sobre el centro de la pantalla de alto altaraste). Los trazos discontinuos son el
control cuando el sujeto no intenta afectar la P1@trazos continuos son cuando el
sujeto emplea su maniobra mental. Con 53 comprébesi(panel izquierdo) la P100 es
suprimida; con 135 comprobaciénes (panel derechoanplitud de la P100 esta
notablemente disminuida, pero todavia presentee Essultado tan marcado fue

obtenido sdlo después del entrenamiento en feedbaokz y Chiappa, 1985).
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Figura 8: PEVPR resultado de un sujeto que fue zajm disminuir la

amplitud de la P100 con una maniobra exclusivamergetal, Los canales de registro
son CZ-0Z, y CZ, PZ, y OZ referidos a FZ, la amydlitde calibracion es de fy.
(Lentz y Chiappa, 1985, tomada de Chiappa, 1997).

En otro trabajo Lentz y Ciappa (1985) instruyeror28 sujetos para que
evitasen percibir el estimulo, pero mantenienddireccion de la mirada en la pantalla,
1 de los 28 sujetos consigu6 una disminucién muscaaka de la P100 y en 3 sujetos se

produjo un aumento de la latencia (figura 9).
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Figura 9: PEVPR que muestra una alteracion de @0 Rdroducida por
maniobras mentales (sin entrenamiento en feedbaak)teniendo la direccion de la
mirada fija en el centro de la pantallas trazos discontinuos son el control. La latencia
de P100 aument6 en 10 mseg. y la amplitud dismiemydmas de la mitad. Los canales
de registro son CZ-OZ, yCZ, PZ y OZ referidos a(E&ntz y Chiappa, 1985, tomado
de Chiappa, 1997).

3.4.2.4. Temperatura del Cuerpo
El aumento de la temperatura corporal en sujetosales no ha producido

ningun cambio significativo en la latencia de P(Matthews, Read y Pountney, 1979;
Bajada, Masglia, Black y Collins, 1980; Saul y $c#t, 1981).
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3.4.2.5. Género

La influencia del género bajo el PEVPR ha sido déatla por numerosos
investigadores la mayoria de los cuales han erambmtjue la P100 es de menor latencia
y mayor amplitud en las mujeres que en los homlaesl rango de edad de 20 a 50
anos (Stockard et al., 1979; Kjaer, 1980; HallidBgrret, Carroll y Kriss, 1982,
Allison, Word y Goff, 1983; Mecacci, Spenilli y Migano, 1990; Emmerson-Hanover,
Shearer, Creel y Dustman, 1994). El valor absalletesta latencia tiene una diferencia
de aproximadamente 3 mseg., segun encontr0 CelE88Y), es significativa para
cuadrados de 31’ pero no para mas pequefios (188mAs Guthkelch, Bursick y
Sclabassi (1987) observaron que si se tenia enecleecircunferencia de la cabeza esas

diferencias no eran significativas.

Kaneda, Nakayama, Kagawa, Furuta y Ikuta (1996)mnaron diferencias de
género en amplitudes. Ademas observaron diferersiggsficativas en PEV entre la
fase folicular y la luteinica en mujeres. La medigala amplitud de la P100 es, por lo
general, mayor en mujeres que en hombres (Allisah,€1984; La Marche et al., 1986;
Celesia et al.,1987). Los motivos para esto sofusos. Algunos autores han planteado
la posibilidad de que estas diferencias en los P&¥n genéticamente determinadas por
las diferencias en los sistemas neuroendocrina8giKaneda et al1996; Celesia et
al., 1987)

3.4.2.6. Atencion y acomodacion

Cuando los sujetos estan ocupados en una tarealmentelacionada con el
estimulo visual, por ejemplo la realizacion de uaeea aritmética mientras estan
mirando fijamente en el centro de la pantalla coosucuadrados grandes (65’) y
altamente contrastados (Lentz y Chiappa, 1985),s@ohan encontrado cambios

significativos en la latencia.
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3.4.2.7. Movimiento de Ojo

No existe ninguna investigacion sistematica deefestos de los movimientos
de los ojos sobre la latencia de la P100. En ueteujue intentd sincronizar los
movimientos de los ojos con la inversion del modedose producia ningun cambio.
Cuando el mismo sujeto produjo un nistagmus votimen todas las partes del registro
(mediante una contraccion tonica de los musculta@sulares que generan un temblor
de los 0jos), la amplitud de la P100 disminuy6 er@nente pero la latencia era normal
En pacientes, con nistagmus causado por problemasatiados con enfermedad del

nervio optico, se han encontrado latencias de (8 Rdbrmales (Chiappa, 1997).

3.4.2.8. Medicacion

Hay pocos informes sistematicos de los efectos ddigaciones comunes
terapéuticas sobre los PEVs. Fenwick, Stone, BushmaEnderby (1984) han
informado de cambios inducidos por 6xido nitroslditt® no tenia ningun efecto sobre

las latencias, aunque se observaron cambios detadnffienwick y Robertson, 1983).

3.4.2.9. Hiperventilacion

Davies, Carrol y Mastaglia (1986) mostraron unaupéa disminucion en la

media de la latencia de P100 (1.4 mseg; en un rdadoa 3 mseg) en 7 sujetos

normales con hiperventilacion y una presién pangadiioxido de Carbono (PaCO2 )de
13-24 mm Hg.
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Un desafio

En cierta ocasion, el Maestro chan Chao Chou hiza apuesta con su discipulo Wen Yen, y el
premio era un pastel. Quien fuera capaz de rebajands y de valorarse menos seria el
ganador.

El Maestro Chao Chou dijo primero:
-Soy un asno
Wen Yen respondio:
-Yo soy el trasero del asho
Chao Chou contrarreplico:
-Yo soy el excremento del asno
Wen Yen continu6 diciendo:
-Soy el gusano dentro del excremento del asno
Chao Chou se qued6 un poco aturdido y no pudo sqggrio pregunto con tristeza:
-¢,Qué estas haciendo dentro del excremento?
-Estoy descansando alli, jrefrescandome del caébvedranoj- declaré Wen Yen.
Ante dicha declaracion, Chao Chou parecié queday pensativo y estuvo en silencio durante
mucho tiempo. Al final, exclamo:
-iHas ganadoj
Diciendo esto, ChaoChou tomé el pastel y se lo @éal@iun bocado.
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CAPITULO 4.
POTENCIALES EVOCADOS Y ESTRES
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4.1. Introduccién

Investigaciones previas han mostrado la posibilidadnodificar algunos de
los componentes de los PEs tanto los producidosegtimulos exdgenos, como
cognitivos. En trabajos anteriores hemos demostriadacapacidad que algunos
meditadores muestran para inhibir parte de la estpucortical del PEV, aunque los

componentes subcorticales, no son influenciadagP&royo y Pellicer, 2006).

Entre las tareas experimentales utilizadas con nfegtuencia en el campo de
la investigacion sobre estrés destacan la realimade tareas aritméticas mentales
(MAT) (Waldo y Freedman, 1986; Grunwald et al 198Vhite y Yee 1997; Yee y
White 2001) y el Cold Pressor Test (CPT) (AllengBet y Shelley, 1991; Fahrenberg,
Foerster y Wilmers, 1995; Allen, Obrist, Sherwopdrowell, 1987).

Algunos autores han evaluado el efecto de dichtreseses sobre diversos
componentes de respuestas cerebrales evocadasmBango, no hemos encontrado en
la literatura ningun trabajo que estudie el efedéo estos dos estresores sobre la
amplitud de la onda P100 del PEV.

A continuacion revisaremos los trabajos, tambi@asss, que se han centrado
en los efectos de la MAT y del CPT sobre algun camepte de potenciales evocados,

desarrollando con mayor detalle aquellos estudiés afines al nuestro.

4.2. Potenciales evocados y CPT

Han transcurrido siete décadas desde que HineswrB(1932, 1933, 1936)
demostraron que la aplicacion local de frio prodwai la mayoria de los sujetos una
respuesta vasopresora dentro de los 30 a 60 gegerdes. Desde entonces se propuso
que la reactividad presora al frio fuera considerammo un indice del tono
vasoconstrictor, y se constatd que en los hipestess producia una hiperreactividad
presora, mientras que soélo el 15% de los normosemssentaban este tipo de respuesta

(Murray, Greene, Boltox y Rogow, 1965).
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Desde entonces la prueba de estimulacién por @RI} ha sido usada para
evaluar el control neural de la circulacion perd@ry de la circulacion coronaria en
humanos (Dikshit y Patrick, 1986).

De igual modo la estimulacion por frio ha sidoizditla para estudiar el dolor
y trasladar los resultados de esa investigaci@omtirol del dolor clinico, por medio de

analgésicos o de otros procedimientos terapéeuiisigon, Ebenezer y Holding, 1984).

El CPT, en el plano fisiolégico, es también unanigg util para el estudio de

los efectos que el frio, como variable indepenéigptoduce en el organismo.

En este sentido ha sido util también en la evafurade cosmonautas (Dikshit,
Banerjee, Kulkarni, lyer y Singh, 1984), en losudgis de aclimatacion a grandes
alturas (Nair, Malhotra, Tiwari y Gopinath, 19715 el estudio de la aclimatacién al

frio en general (Leblanc, Hildes y Heroux, 1960).

Fundamentos fisioldgicos del CPT

La hipotesis de Hines (Hines y Brown, 1932) plabéeque la introduccion de
la mano en agua helada producia una estimulaciérotsensorial traducida en dolor,
lo cual activaba el sistema nervioso simpatico yraaés de él se produciria una
contraccion del lecho vascular con elevacion derdsion arterial. Estudios realizados
en la década de los 60 (Murray et al.,, 1965) comchn que la reaccién presora
producida por el CPT era secundaria a una estindnlageneralizada del sistema
cardiovascular, a través de un arco reflejo neunicgé No obstante, en 1988
Yanagisawa et al. (Yanagisawa, Kurihara y Kimur@88) descubrieron la endotelina
(E-1), un potente vasoconstrictor que de formaaira o epicrina es secretado por las
células endoteliales. Estudios posteriores han diaun que la produccion local de E-
1 se ve incrementada significativamente como respuagl CPT (Neri, Bruno, lerna,
Signorelli y Pennisi, 1997; Letizia, Cersi, De Qibis y Ambrosio, 1995), lo que
descartaria como Unica causa de la elevacion dwelsion arterial, al mecanismo

neurogénico.
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Las investigaciones continuaron y en la actualgadabe que el CPT no sélo
aumenta la produccion de E-1, sino también de tyedegy las moléculas solubles de
adhesion intercelular y de la célula vascular M@AI-MSACV-1, tanto en hipertensos
como en normotensos, pero mas en los primeros,ltodaal contribuye al aumento de
la resistencia vascular periférica (Boemi, Alleghdaisi, Corica, Alonci y Ruello,
1997). Ademas de lo anterior, estudios experimestatalizados por Saitta, Saitta,
Bonaiuto y Castaldo (1997) evidenciaron que el @RI capaz de reducir el flujo total
de sodio de los eritrocitos y deprimir significaiimente la bomba sodio/potasio,
ATPasa dependiente, en hipertensos esencialegctonulacion de sodio intracelular.
Este hecho, por el contrario, no fue puesto eneenid en los normotensos (Saitta et
al., 1977).

De todo lo anterior se desprende que el CPT, agtuartravés de complejos
mecanismos neurohormonales, tiene un profundoce$etire la reactividad autonomica
periféerica y de acuerdo con algunos autores, solae neurotransmision
catecolaminérgica en el sistema nervioso centraheatandola. Estos efectos, para
estos autores, serian incluso mayores que los gdmdupor los distractores puramente
mentales (Ward et al., 1983).

No ha sido bien establecido si el dolor asociadGRiII modifica o interactua
con otros procesos sensoriales, pero se ha desamio interaccion cruzada de
modalidades sensoriales, entre dolor y estimuldgdas: (Lovallo, 1975). Los informes
de laboratorio han mostrado interaccion del doldria con la conduccion sensorial
neural. El frio caus6 una reduccion en la conducdé nervio mediano contralateral,
valores de velocidad de conduccion antes y duer@®T, 57.8+ 5.1 m/seg y 56.6+5.0
m/seg respectivamente (Vaney, Shethi y Tandom, )198f como una interaccion

cortical del dolor crénico con las funciones cogag (Tandomn y Kumar, 1993).

El CPT evoca un aumento en la actividad simpatzesando un incremento
en el flujo neural simpatico (Tandon, 1990) cormdacomitante activacion del sistema
monoaminérgico central ascendente, a su vez dseattera la conduccidén sensorial.
Hay considerable evidencia de que un incrementmdanldogico en el SNC de la

transmision neuronal catecolaminérgica altera efjido sensorial de la P50 auditiva
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tanto en humanos como en animales (Adler et aB6,19988, 1990; Bickford-Wimer,
Nagamoto y Johnson, 1990; Millar, Bickford, Lunteybman, Adler, Gerhardt y
Freedman, 1992; Stevens et al., 1991, 1993). E¢sepbr hipoxia en grandes altitudes
causa cambios en las latencias interpicos de ldaenpi@ales evocados visuales y

acusticos (Panjwani et al., 1997).

Siguiendo esta linea varios autores han estudgl@fectos del CPT sobre

diversos componentes de PE.

Jonhson y Adler (1993) demostraron la alteraci@msitoria en el filtrado

sensorial auditivo P50 durante el CPT.

Un procedimiento de laboratorio usado para evaklafiltrado sensorial
auditivo ha sido el comportamiento del potencialeao auditivo a un par de estimulos
emparejados o en un paradigma de condicionamieftiberf{ Pachtman, Franks,
Pecevich, Waldo y Freedman, 1982). En este paradigotmalmente los sujetos
normales disminuyen la amplitud de la respuestaeglundo estimulo emparejado
estrechamente (Chapman, Colpitts, Mayenmko y Gaglip1981; Davis, Mast, Yoshie
y Zerlin, 1966; Erwin y Buchwald 1986; FinkenzellgrKeidel, 1975; Fruhstorfer,
Soveri y Jarvilehto, 1970; Papanicolau et al., 19885; Roth y Kopell 1969), mientras
muchos sujetos con enfermedades psiquiatricasjyeietio la mayoria de pacientes
psicoticos, no (Adler et al.,, 1982, 1990; FrankslleA, Waldo, Alpert y Freedman,
1983, Baker, Adler y Franks, 1987; Baker, Stauntdwler, 1990; Boutros, Zouridakis
y Overall, 1991; Judd, McAdams, Budnick y Braff,929 Edwin, Mawhinney-Hee y
Gur, 1991; Siegel, Waldo, Mizner, Adler y FreedmB®84; Waldo y Freedman, 1986).

Algunos estudios han fracasado a la hora de ermrogga supresion en sujetos
controles normales (Kathman y Engel 1990), aunqued@ ser que las diferencias
técnicas sean la causa de esas discrepancias rffareel®90; Judd et al.,, 1992) es
posible que el estado comportamental de algunatosugontribuya a la pérdida del
bloqueo sensaorial.

Diez sujetos control, normales, con filtrado nornad@ la respuesta P50

sumergieron sus manos en un bafio maria de hiesmt@u2 minutos. Esta prueba de
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presion al frio disminuyé el filtrado P50 auditieo nueve de estos sujetos, aunque el
grado de alteracion fuera sumamente variable enjstos. La alteracion en el filtrado
era transitoria, con resolucion parcial en 30 naauEl CPT subjetivamente fue visto
como estresante y doloroso y produjo un aumenta BAS y en la PAD, mientras que
no produjo cambios en la FC. Las puntuaciones d& @amentaron como resultado
del CPT, y correlacionaban con la PAS y la PAD.MJbo correlaciones significativas
entre la ratio P50, la PA y las puntuaciones derddlonson y Adler, 1993)

Un posible mecanismo de los efectos del estrésoagabre el bloqueo de la
P50 puede ser un aumento transitorio de la tran@mm®uronal noradrenérgica, el CPT
incrementa la liberacion de NA. En roedores, la&hoxy-4-hydroxyphenylethylene
glycol sulfate (MHPG-S@, el metabolito principal de la NA, aumenta enlagus
coeruleus, la amigdala, y el hipotdlamo despuémddock en la cola como estresor.

Adler, Hoffer, Nagamoto, Waldo, Perkins y Freednid®91) observaron que
el aumento de neurotransmision noradrenérgica disyei la P50. En ratas la
anfetamina altera el bloqueo sensorial auditivote Eefecto se previene con
pretratamiento con DSP-4, que destruye selectiveemias sinapsis noradrenérgicas
(Adler, Pang, Gerhardt y Rose, 1988). Tanto en al@s como en humanos, la
yohimbina, un antagonista alfa-2, el cual incremenfa neurotransmision
noradrenérgica, causa una alteracion transitotibldgueo auditivo de la P50 (Adler et
al., 1991; Stevens, Meltzer y Rose, 1993). De naasgnilar pacientes con episodios
maniacos tienen alterado el bloqueo sensorial imodén correlacion con niveles
aumentados en plasma de MHPGsS8us ratios P50 se normalizan con tratamiento

farmacoldgico cuando su MHPG-%€n plasma disminuye (Adler et al., 1990).

La disrupcién catecolaminérgica del bloqueo senakpriede ser mas relevante
en modelos de alteraciones inducidas por estrésenualteraciones del procesamiento
de la informacion o de trastornos psicoticos astmsacon déficits reversibles en el
blogueo sensorial auditivo, asi como en la manfani§s et al., 1983; Adler et al.,
1990). En la mania, el bloqueo de la P50 estaaditeen la psicosis aguda, pero se
normaliza cuando el paciente estd eutimico. En rasia, los pacientes con
esquizofrenia, incluso cuando estan medicados @molépticos que bloquean la

transmision noradrenérgica y dopaminérgica (Freedrh@77) mantienen alterado el
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bloqueo de la P50 como un rasgo. El rol de otrasstnisores que afectan al bloqueo,
como la nicotina pueden tener un efecto mediadgonsobre el bloqueo de la P50 que
las catecolaminas (Adler, Hoffer, Griffith, Waldd-yeedman, 1992).

Vaney et al. (1994) llevaron a cabo un estudio gatarminar cambios en las
respuestas auditivas evocadas de troncoencéfadmtduel CPT en trece sujetos sanos
(edades entre 18-25 afios). Se registraron Potesdiatocados Auditivos de Tronco
(PEAT), FC y PA antes y durante el CPT. Se analizdos valores absolutos de los

picos de amplitud y latencia.

El principal hallazgo de este estudio es que el @Rilice una aumento
significativo de la amplitud de la onda V de losAHHO0.47 +/-0.203 y 0.37 +/-0.174,
valores en microvoltios, antes y durante el CPPpeesvamente), simultaneamente al
aumento de la FC y la PA.

Este aumento en FC y PA ha sido atribuido a un atomen la actividad
simpatica neural que ocurre durante el CPT (Vidteimbach, Scals, Tallin y Mark,
1987).

El aumento en la amplitud de la onda V podria sbidb a la interaccion de
las vias monoaminérgicas centrales ascendentemdas, o a aferencias nociceptivas

sobre el generador auditivo mesenceféalico, de raames incrementase su actividad.

En general, la amplitud de los componentes de $puesta evocada es
proporcional al nimero y tamafno de las fibras dqure despolarizadas y, por lo tanto,
provee una estimacion del tejido que esta en faaonento (Daube, 1986). La onda V
representa el volumen de actividad eléctrica coidduen el mesencéfalo y es generada
por el componente colicular inferior de las viasliawas (generador mesencefalico)
(Stockard, Stockard y Sharbrough, 1986). Asi elentmen la amplitud de la onda V

puede ser atribuido a la actividad aumentada fi@bteeural de este generador.

La facilitacion del coliculo inferior, generadorditivo durante el CPT, puede
ser debida a la interaccion de las vias monoamuoasgscendentes centrales con la

vecindad de este generador. Podria también exgiicanbre la base de una interaccion
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directa o indirecta de las vias especificas delrda el troncoencéfalo con el generador
mesencefalico. El dolor por frio puede interacta@r vias sensoriales especificas tanto

directamente como a través de una activacion gefiaiee, 1988).

Panjwani, Singh, Harinath, Yadaw y Selvamurthy, 94)9 estudiaron los
efectos del CPT sobre potenciales evocados somatwsses. A este respecto los
trabajos anteriores muestran resultados contramistoEl trabajo de Sethi, Vaney y
Tandon (1994) mostré una conduccion sensorial digiti@ durante el CPT, mientras
gue un informe previo no reporté efectos significa del CPT sobre la conduccién
motora (Krishnamurthy, Chakraborty, Bhat y Bhaktf86).

El objetivo del estudio era también evaluar laddadl de potenciales evocados
somatosensoriales (PES) en el estudio de la respae®s tipos de estresores inducidos
experimentalmente, el CPT y ejercicio.

Los sujetos eran 20 hombres sanos normotenso%-88 afos. Se registraba
una linea base de PES, inmediatamente después RIE| ¥ en el periodo de
recuperacion después del CPT y también inmediat@ntispués del ejercicio y en el
periodo de recuperacion después del ejercicio.oEue respecta al CPT no produjo
ninguna alteracion significativa de las latencibsadutas, de las latencias interpicos, ni

de la amplitud de la N10 o de los componentes N2I0sl PES.

El CPT produjo cambios en la PAS, la PAD y la MARentras que no vario
la FC.

La falta de correlacién entre la alteracién de AayPla no alteracion de las
latencias de los PES en este estudio esta enela tie los resultados encontrados en
estudios anteriores que reportaron que solo unagaABncima de 110 mmHg afecta a

la conduccion nerviosa (Viscoper, Chaco y Aviragi/1).
En otro estudio (Sethi et al., 1994) se obtuvo wleminucion de la

conduccion sensorial durante el CPT (a una temperate 2.0+0.5), los resultados

fueron atribuidos a una temperatura menor de lagpesl miembro contralateral. La

119



diferencia en el protocolo entre ambos estudiogngsortante para justificar esos
hallazgos.

El suplemento de sangre al nervio es importantel anantenimiento de su
funcién (Tesfaye, Wilson y Ward, 1992). En el pri#seestudio durante el CPT, no
habia una alteracion significativa en el flujo degre del nervio contralateral donde se

obtenian los registros.

El incremento de la respuesta cardiovascular derahtCPT es acorde con
estudios previos (Seals, 1990; Victor et al., 198@)falta de aparentes cambios en la
FC durante el CPT también es acorde con un esprdioo (Dikshit y Patrick, 1986).

El aumento del pico en la FC se cree que ocurteseBO primeros segundos después de
los cuales empieza a descender (Dikshit y Patti@®6; Lovallo, 1975). De manera que

si se registra al minuto o 2 minutos, la respupsele haber disminuido.

Seria interesante estudiar la respuesta de esbig®e $os componentes
corticales tardios de los PES. Esos componentessetan un compuesto de actividad
distribuida a través de multiples laminas cortisale la interaccion de eventos

excitatorios e inhibitorios (Peterson, Schrodemrgzxo, 1995).

4.3. Potenciales evocados y tareas aritméticas

Hay muy pocos trabajos que hayan estudiado elcefatisujetos sanos de la
realizacion de una tarea aritmética sobre la atvicortical provocada mediante

estimulacién visual, auditiva o0 somestésica.

Estos trabajos se han centrado basicamente etudicedel componente P50
de los potenciales auditivos relacionados con egenffomo se ha comentado mas
arriba los sujetos sanos disminuyen la respuestae@lindo estimulo emparejado
estrechamente, mientras que muchos sujetos psisotitiestran considerablemente
menos decremento, los pacientes esquizofrénicoexmiben esa disminucion de

respuesta al segundo clic auditivo cuando esteexgido de un primer clic con un
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intervalo de 500 mseg. (Adler et al., 1982; Judal et1992; Yee, Nueechterlein, Morris
y White, 1998).

Los tedricos han argumentado que el primer estinawigditivo activa un
mecanismo inhibitorio que protege el procesamiatgoeste estimulo inicial, de los
potenciales generados por un segundo estimuloapgeciese en un corto intervalo de
tiempo y que podria tener efectos adversos encelepamiento del primer estimulo
(Freddman et al., 1987, 1994; Leonard et al., 1996)

White y Yee (1997) observaron que la supresion abdal componente P50
del potencial relacionado con eventos, se interfamgurante un paradigma de
emparejamiento de clics, cuando sujetos no psrigo&trealizaban tareas de célculo
mental en voz alta, simultdneamente con la presiéntale estimulos auditivos. De
hecho, el grado de interrupcion reflejada en Ipprcién de supresién de la P50, no
supresion o supresion parcial, cayo dentro der@agde alteraciones que tipicamente es

observada en pacientes de esquizofrenia.

En un estudio posterior, Yee y White (2001) llevaaocabo una investigacion
para clarificar los procesos que podrian estarba$e de la interrupcion evidente de la
supresion de la P50 durante la realizacion de anmea taritmética oral. Los participantes
completaron una serie de tareas disefiadas pardrexaghimpacto de la competicion
de la actividad cognoscitiva, la competicion etdrestimulacion auditiva, la actividad
muscular, y el estrés agudo psicologico sobre lpliard de la P50 y la supresion de la

misma P50.

Los resultados sugirieron que el estrés psicologiebaumento de la actividad
muscular facial pueden ejercer efectos modulat@dbse la supresion de la P50.

Aunque se pensaba que los efectos inhibitoriosedali?50 eran en gran parte
automaticos o preatencionales y reflejo de un femmmeuronal mas que psicolégico
(Freedman, et al., 1987), distintos trabajos erpamtales han demostrado que es

posible influenciar a la P50 y a su supresion.
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La investigacion de Guterman, Josiassen y BasH@82] sugiere que los
efectos inhibitorios sobre la supresion de la Pb5&ugetos no psiquiatricos puede ser
alterada transitoriamente por una manipulacionntalia de la atencion. Utilizando un
conjunto de paradigmas diferentes, sin embargos @utores no han observado este
efecto (Jerger, Biggins y Fein, 1992; White y Y&897). Una potencial explicaciéon a
esta discrepancia es que se hayan tenido en cddetantes aspectos o grados de

atenciéon en esos estudios.

Se ha observado que los estresores de laboratmbidn tienen efectos
inhibitorios sobre la supresion de la P50. Johnséwller (1993), como hemos citado
mas arriba, demostraron que el CPT podia alteraupaesion de la P50 en sujetos

normales.

Waldo y Freedman (1986) instruyeron a sujetos imupgricos a realizar una
tarea aritmética mental en silencio, mientras dsmo@n los clics emparejados. Aunque
la tarea aritmética no altero la ratio de la P=0r&sultados sugirieron que la supresion

de la P50 era reducida en sujetos que informaramdsgto nivel de ansiedad.

Esos datos son ampliamente consistentes con loslosogue se han ofrecido
para considerar el mecanismo neuronal que potememé esta implicito en la
supresion de la P50 y su alteracién. Freedman. €11996) y Leonard et al. (1996)
propusieron que el filtrado de la onda P50 impiacarma inhibicion de las células
piramidales a través de sinapsis GABAérgicas ysahaapsis inhibitorias. Dado que las
interneuronas y las neuronas piramidales tambiébee inputs colinérgicos desde el
septum, el bloqueo del input septal colinérgiceree que elimina el efecto inhibitorio
de las interneuronas y permite a las piramidaléigsasse en respuesta al segundo clic
auditivo. Se ha observado que la nicotina, un ag@nalteraba el filtrado en individuos
que exhibian déficit en la P50, mientras que amiiatgs del receptor alfa7-nicotinico
bloqueaban la inhibicién de la P50 (Leonard, et1l896). También se ha demostrado
gue la inhibicién de la P50 puede ser bloqueadecteamente dirigiendo la atencién

hacia otros estimulos ambientales (Freedman éi9814).

Ademas del sistema colinérgico los sistemas de otr@msmisores

noradrenérgicos y dopaminérgicos, también estamedtos en la modulacion de la
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amplitud de la P50 y su supresion. Los estudios exmminan el impacto de la
medicacién antipsicética sobre la P50 han mostrgde los agentes tipicos
neurolépticos, como el haloperidol, pueden norraalia amplitud de la P50 del primer
clic, en pacientes esquizofrénicos que mostrabanammplitud de la P50 disminuida,
cuando no recibian medicacion (Adler et al., 199@edman, Adler, Waldo, Pachtman
y Franks, 1983).

Los autores interpretan que esos datos sugiereelgistema dopaminérgico
puede estar implicado en la modulacion de la P5@iader clic. La investigacién que
focaliza sobre la actividad del segundo clic indic& la supresion de la P50 puede ser
también moderada por influencias noradrenérgicasndChemos comentado antes el
CPT, se asocia con un aumento en la transmisiorom&unoradrenérgica y altera

transitoriamente la supresién de la P50 en sujgiosales (Johnson y Adler, 1993).

Hay evidencia convergente de la contribucion naaéirgica a la alteracion de
la supresion de la P50 ofrecida por estudios qugligem la administracion de
yohimbina en animales y humanos. La introducciéyalembina, un antagonista alfa2
presinaptico que primariamente aumenta la tranémiseuronal central noradrenérgica,
ha llevado a alteraciones transitorias en la siuprese la P50 (Adler, Hoffer,
Nagamoto, Waldo, Kisley y Griffith, 1994; Stevensk, 1993).

Los pacientes diagnosticados de trastorno bipa@arrhostrado una supresion
disminuida de la P50 en episodios maniacos y wohdalos valores normales de

supresion durante los periodos eutimicos (Franék,et983).

Adler et al. (1990) determinaron que en los paereripolares el déficit
inhibitorio de la P50 correlaciona positivamenten caumentos del metabolismo
noradrenérgico durante los episodios maniacos.oBsigtencia con la posibilidad de la
contribucién noradrenérgica a la disminucion deuparesion de la P50, se ha observado
una mayor alteracién en correlacion con elevadatupaiones de ansiedad en pacientes

diagnosticados de esquizofrenia (Yee el al., 1998).

En el estudio de White y Yee (1997), la realizadéruna tarea aritmética oral

alterd la ratio de supresion de la P50, posibleeneaimo resultado de una disminucién
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de la amplitud de la P50 en respuesta al clic Iné&ebservado que los pacientes con
esquizofrenia exhiben un déficit de amplitud siméai como una disminuida supresion
en la ratio P50 (Adler et al., 1982; Boutros et H91).

La base de la aparente disrupcion de la supresidta P50 en sujetos no
psiquiatricos cuando realizan operaciones aritragtmrales no esta clara, existiendo

muchas posibilidades.

Una posibilidad es que la tarea aritmética oraldoaona la atencion lejos de
los clics auditivos y que los sujetos se focali@m los niumeros que restan. La
alteracion de la P50 entonces podria deberse argaeticion de la estimulacion
auditiva de los sujetos que escuchan su propiavaz/ez que proporcionan respuestas
durante la tarea aritmética oral de forma contiauadlternativamente, la actividad
muscular implicada en la generacion del discurssdeualterar la P50 o su medicion.
También es posible que el estrés agudo psicoldgita ansiedad que son elevadas
cuando los sujetos realizan la tarea aritmétichamatribuyan a las alteraciones en la
supresion de la P50. Finalmente los cambios obdesvan la P50 pueden deberse a una
combinacion de todos esos factores.

El estudio de Yee y White (2001) se llevo a cab@ gtarificar la aportacion
de cada uno de esos factores sobre la supresianRi®. La investigacion se centro en

la resolucion de las siguientes cuestiones:

Cuestion 1 de la investigacid@ompetitividad en la actividad cognitiva

Se predijo que la supresiéon de la P50 no se dhiedasde sus niveles de linea
base durante la realizaciéon de una tarea cognileaer et al. (1992) y White y Yee
(1997). Ambos observaron que mientras que la N18@ba profundamente
influenciada por las manipulaciones voluntariasadatencion, ni la amplitud de la P50
ni su supresion se alteraban en sujetos no pgigost Por lo tanto, la realizacion
simultdnea de una tarea cognitiva que pueda afad@ratencion no se esperaria que

pudiera influenciar la amplitud de la P50 o su féchibitorio.
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Cuestion 2 de la investigacidBstimulacion auditiva competitiva.

Las reducciones en la amplitud de la P50, comparaod los valores basales
registrados realizando una tarea no competitivdripo resultar de la actividad auditiva
competitiva. Se ha observado que la intensidadodeektimulos puede alterar la
magnitud de P50 de manera que estimulos mas istgmewocan amplitudes mayores
(Griffith, Hoffer, Adler, Zerbe y Freedman, 1995fste efecto ha sido también
observado independientemente de la intensidad laelocde si el ruido de fondo
variaba, cuando el estimulo clic era mas faciimeigeriminable (White y Yee, 2001).
La supresiéon de la ratio P50, sin embargo, no eetatfa. De manera que se esperaria
que la estimulacion auditiva competitiva pudiernatr la amplitud de la P50 pero sin

tener impacto sobre la supresiéon de la P50.

Cuestion 3 de la investigacidna actividad muscular.

Aunque hay sugerencias en la literatura de queelgistros de la P50 pueden
verse influenciados por artefactos musculares aella (Bickford, Jacobson, Thane y
Cody, 1964; Freedman et al., 1996), los autoresrabpn que la actividad muscular
que implicaba sentarse y sostener la cabeza epecteera no tener un impacto
diferencial sobre la amplitud de P50 o su supresidrcomparacion con la reducida
actividad muscular asociada con mantener una posisupina. Esta hipotesis esta
basada en la similitud de los datos de la P50 gmndgistros que se han obtenido de
pacientes esquizofrénicos y sujetos control norsnaie estar sentados (Clementz,
Geyer y Braff, 1997; Jerger et al., 1992) o en posicion reclinada (Adler et al., 1982;
Boutros et al., 1991; Ward, Hoffer, Liebert, Cat@®@Donnell y Adler, 1996). En
contraste la visible actividad muscular de la carta mandibula (en ausencia de
actividad auditiva competitiva o estrés) se esmerajue influenciara la P50,
posiblemente por la introduccion de ruido eléctrmmmprometiendo la medida de este

componente.
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Cuestion 4 de la investigacidit estrés psicoldgico.

Finalmente se predijo que el estrés psicologicaipagducir la supresion de la
P50, pero no la amplitud, teniendo en cuenta qudéuimera ninguna influencia de

competicion auditiva o clara actividad muscular.

Para poner a prueba estas hipotesis Yee y Whit@l)2fegistraron a 20

sujetos, 11 hombres y 9 mujeres (Fz, Cz y Pz)agsibuientes situaciones:

1- Linea base pasiva

2- Contando en voz alta

3- Contando en silencio

4- Escucha pasiva

5- MAT oral

6- MAT en silencio

7- Estresor social en silencio
8- Estresor social oral

9- Postura reclinada

10- Movimientos faciales

Las medidas de la amplitud de la P50 obtenida teireen MAT oral y la
amplitud medida basalmente, se compararon parandase si el patréon de los
resultados obtenidos era similar a los reportadwdgs mismos autores, White y Yee

(1997), en estudios previos.

Se obtuvieron efectos significativos para la irteién tarea clic. Replicando
los resultados previos las comparaciones mostrananreduccion significativa en la
amplitud de la P50 al clic 2, en relacion a la vespa provocada por el clic 1, durante la
linea base pasiva, mientras que la amplitud desjpuesta al clic 1 y al clic 2 durante la
tarea aritmética oral no fue significativamenteedihte. La medida de la ratio de la
supresion de la P50 también mostrd un valor eledad@duccion, durante la ejecucion
de la tarea pasiva, mientras que con la aplicadsbrestresor la ratio de supresion de la

P50 se alter6 significativamente en comparacioni@earea pasiva.
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Durante la ejecucién de la tarea pasiva la media datio de reduccion fue de
0,474V, dado que la amplitud del clic 2 habia disminumiecho con respecto al clic 1.
En este caso se dice que el valor de reducciénltes dado que el cociente ha
disminuido. Durante la ejecucion de la tarea comessr la media de la ratio de
reduccion fue 0,68V, dado que la amplitud del clic 2 ha disminuidea@a@on respecto
al Clic 1. En este caso decimos que el valor dac&dn es bajo, dado que el cociente

ha aumentado.

Resultados a la cuestidondctividad cognitiva competitiva

La supresion de la P50 no se ve alterada duraméeda de contar en silencio
comparada con las supresiones evocadas durantmaliaacion de la llamada tarea
pasiva. Luego, la supresion de la P50 no estaeinfiada por el efecto de dirigir la

atencion hacia otra tarea, en este caso contdleanis.

El porqué las demandas cognitivas asociadas coongdr en silencio fueron
insuficientes para interferir con la supresion 86,Res causa de discusion y analisis. Se
examinaron los datos obtenidos con la tarea aiitmén silencio y la tarea del estresor
social en silencio. Aunque esas tareas fueron disalas para examinar la influencia
del estrés sobre la supresiéon de la P50, 13 depdocipantes no presentaron
experiencia de estrés durante la realizacion deeslos una de las dos tareas. La P50
obtenida de esos 13 sujetos fue contrastada coredagros adquiridos durante la linea
base (tarea pasiva), para analizar el impacto deeli#tiva demanda de actividad
cognitiva asociada con el resolver problemas atitm® en silencio o prepararse para
hacer una breve declaracién sobre cuestiones @desorEste nivel de actividad no
influencié la amplitud de la P50 al clic 1 ni aicc?. La ratio de la supresion de la P50

tampoco fue afectada.

Resultados a la cuestion 2 de la investigaciéstimulacion auditiva

competitiva.

La influencia de la estimulacidbn auditiva competti fue examinada
comparando la P50 durante la linea base (pasivalasarespuestas provocadas cuando
se les presentaba a los sujetos una grabacion dio ae una voz femenina
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simultaneamente a la presentacion de los clics. nizmera consistente con las
predicciones de los autores, la actividad auditivapetitiva durante la tarea de escucha
pasiva, redujo significativamente la amplitud deH&0 en relacion a los niveles
observados durante la linea base. Las comparacipoggriores revelaron que la
amplitud de P50 al clic 1 se reducian significatieate cuando el registro de la voz
femenina se presentaba de manera concurrente,ntlaci@aricion en el mismo

momento, con el estimulo del clic en relacion B38 elicitada por los clics solos.

Aungue se observé un patron similar para el clig @iferencia no alcanzé la

significacién estadistica. La supresion de la Ri@poco fue afectada.

Resultados a la cuestion 3 de la investiga@agtividad muscular

Para investigar si la actividad muscular que ingpstar sentado y sostener la
cabeza recta tiene impacto sobre la P50, se obbuviegistros mientras los sujetos
mantenian una postura sentada y se comparabarosaellos sujetos en posicion
supina. Como se esperaba, la actividad muscularaasocon mantener una posicion de
pie durante la linea base, en comparacion con témaiactividad requerida, al estar
reclinado, no afectd significativamente a la amplitle la P50 ni en el clic 1 ni en el

clic 2.

Para examinar si la actividad muscular asociada laoproducciéon de un
discurso tenia impacto sobre la P50, los datoswlue de la linea base se contrastaron
con los obtenidos en la tarea de contar en voz bBHa comparaciones post hoc
revelaron una significativa disminucion en la atydide la P50 al clic 1 cuando los
sujetos contaban en voz alta en comparacion ada lhase. Estas influencias sobre la
amplitud de la P50 no eran aparentes para el cllag diferencias observadas entre

tareas para la ratio de supresion de la P50 tanfpecon significativas.

Al evaluar la contribucién especifica de la actaddmuscular a la P50. una
consideracion importante es que en la tarea deacant voz alta esta implicada la
estimulacion auditiva. Una comparacion entre laldoghde P50 provocada durante la
tarea de escucha pasiva y durante la tarea dercamtaoz alta sugiere considerable

similitud en el impacto de las condiciones expentakes. Tomados juntos esos datos
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sugieren que la actividad muscular implicada etisgurso no parece tener un impacto
discernible en la P50.

De igual modo se estudi6 el efecto de la activisadcular durante la tarea de
movimiento facial. Los analisis post hoc no distiiegon entre la amplitud al clic 1
durante la tarea de movimientos faciales y la tpessiva de la linea base. Sin embargo,
la amplitud de la P50 al segundo clic durante elimeento facial era mas del doble
que durante la tarea pasiva de la linea base. | .uedmna una clara reducciéon de la
capacidad de supresién del clic 2. Este patréoefiga en la media de las puntuaciones
de la ratio, con la significativa mayor alteracide la supresion de la P50 durante la

tarea de movimiento facial que durante la tarevaate la linea base.

Resultados a la cuestionet.estrés psicoldgico

Las versiones en silencio de la tarea aritmétiake yestresor social, fueron
desarrolladas para evaluar el impacto del estré&olpgico sobre la capacidad de
supresion de la P50, mientras se intentaba conttalanfluencia potencial de la
actividad muscular y de la estimulacion auditivampetitiva. Dado que los
participantes diferian en su nivel de experien@aedtrés autoinformado durante las
tareas, fue necesario clasificar los datos de @& d#cada sujeto en dos categorias:
estrés y no estrés. Si los sujetos informaban desgunivel de estrés aumentd desde la
linea base durante la realizacién de alguna dédasareas estresantes, MAT o estresor
social en silencio, sus datos eran asignados attgaria de estrés. Si la tarea no
producia un aumento en el nivel de estrés, losdatim colocados en la categoria de no
estrés. Para 9 sujetos, una condicion resultéssersante y la otra no. De los restantes 9
sujetos, 5 participantes encontraron las dos sitnes estresantes mientras que 4
participantes no experimentaron estrés duranteeddzacion de ninguna de las dos
tareas. Cuando los participantes experimentarogsedurante una de las condiciones
de estrés en silencio, la ratio de la supresioRafese alteraba, en relacion a cuando los
sujetos no experimentaban estrés. Aunque el paedios datos de la amplitud de la
P50 fue en la direccidn esperada no alcanz¢ lafisigeion estadistica.

Las conclusiones a las que llegaron los autoregects a las cuestiones

planteadas fueron las siguientes:
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Actividad cognitiva competitiva

No se encontré una influencia significativa solaeamplitud de P50 o su
supresion cuando los sujetos estaban ocupados emearan contar numeros. Esos
datos son consistentes con las investigacionesiagrenealizadas en sujetos no
psiquiatricos de Jerger et al. (1992) y White y YE897) en las que se muestra que la
P50 no se ve afectada por actividades cognitiveasamente demandantes, tales como
dirigir voluntariamente la atencion hacia el estonglic. Dado el bajo nivel de
demanda cognitiva o esfuerzo asociado con cad@emsas tareas, es posible que los
efectos de interferencia sean so6lo aparentes caman@a que suponga una mayor carga
cognitiva para los sujetos. Tal posibilidad fueidanen cuenta en el presente estudio
con los datos de los sujetos obtenidos de los cgaatites que no reportaron
experiencias de estrés durante una de las tar¢é@sagdges realizadas en silencio.
Aunque los sujetos realizaron las tareas en sdenigs requerimientos de las tareas
estresantes eran ampliamente equivalentes a lmssdlegas, con la excepcion de que
los sujetos no vocalizaron sus respuestas durbotes® de las tareas. Porque cada una
de las condiciones estresantes (realizar una aperacitmética mental y prepararse
para dar un breve discurso) esta tipicamente akoaan un aumento en la carga
mental, alguna alteracién en la capacidad de sopréele la P50 podria probablemente
ser atribuida a las demandas cognitivas de la .te€8@a embargo, la realizacion
simultanea de las tareas estresantes en silencioonlbevé una alteracion en la
capacidad de supresién de la P50, sugiriendo quenpsbable que la P50 sea

influenciada incluso por un moderado grado de &ttty competitiva cognitiva.

La estimulacion auditiva competitiva

Escuchar a alguien contar nimeros redujo la andptiel la P50 aunque sin
influenciar a la capacidad de supresion de la BSt& resultado es consistente con otras
investigaciones que indican que la amplitud de3@, Pero no la ratio, es sensible a la
intensidad del sonido del estimulo clic cuandoséineulo esta por debajo del rango de
maxima estimulacion con provocacion de incomodiglasbbresalto (Griffith et al.,
1995; White y Yee, 2001). Similarmente la amplitiedla P50 se ha mostrado sensible
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a un numero de niveles de intensidad de sonidas)tras que la puntuacion de la ratio
P50 parece ser relativamente inmune a esos ef@ttote y Yee, 2001).

Actividad muscular.

El impacto de la actividad muscular sobre la P58uysupresion vario en
funcién de las bases para la activacion. La aetd/ignuscular asociada con el
mantenimiento de la postura de pie por ejemplopakece afectar a la P50 o a su
supresion. En otro estudio, McCallin, Cardenas in FE997), informaron también que
la amplitud de la P50 o la capacidad de su supresdiferian cuando se registraba en

posicion supina o sentado.

La actividad muscular facial implicada en la pradén de un discurso, no
afectd a la amplitud de la P50. La ratio de la ssign no se vio afectada. Comparando
las puntuaciones de la ratio obtenidas mientrasugos contaban en voz alta con los
datos registrados cuando los sujetos lo haciamgrasinte, no se observaron diferencias
en el nivel de supresion, sugiriendo que la adiyidnuscular asociada con la
produccion del discurso no ejerce un impacto Sicatiivo sobre la supresion de la P50.
La amplitud de la P50 al primer clic, clic 1, simlgargo, se redujo significativamente
durante la tarea de contar, pero esto es probaldesg deba al resultado de la
estimulacién auditiva al escucharse contar a ursmnmi Para investigar esa posibilidad,
los datos obtenidos mientras los sujetos estaldalarido en voz alta (contando) fueron
contrastados con los datos registrados mientrasuljesos escuchaban a alguien hablar
(escucha pasiva). Esas dos condiciones ofrecienopatrén similar de resultados,
apoyando la posibilidad de que las reduccionesaeaniplitud de la P50 durante el
discurso resulten de la estimulacion auditiva mas de la actividad muscular.
Tomados juntos esos datos, sugieren que es impeotpab la actividad muscular facial
necesaria para producir el discurso afecte a ldimmigle la P50 o0 a su supresion. Una
implicacibn de esos hallazgos es que las alterasiate la supresion de la P50
observados durante la realizacién de la tarea étiiten oral no pueden ser atribuidas

enteramente, a la activacion muscular facial.
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Los movimientos exagerados faciales, en contragtgsieron un pronunciado
efecto al aumentar significativamente la amplitedadP50 al clic 2 y con ello alterando
la supresion de la P50. Esos datos sugieren quesjmiesta de supresion de la P50
puede ser sensible a la influencia de la activigi@énica cuando se alcanza un alto
nivel de actividad. Hasta el momento, la modulaaénla amplitud al clic 2 ha sido
atribuida principalmente al sistema noradrenérgieola implicacion de otros sistemas
que todavia no han sido explorados. La evidencia gpoya una influencia
noradrenérgica sobre la P50 se deriva principakenéatestudios realizados con el CPT
o con la administracion de Yohimbina (Adler et d1994; Johnson y Adler, 1993;
Stevens et al., 1993). Aunque el sistema noradyawees ciertamente activado por la
tarea del CPT, es probable que otros sistemas iespdicados también. Sobre la base
de los datos de este estudio una posibilidad eséicacion del sistema muscular

cuando se alcanza un nivel de activacion suficiente

También es posible que hacer caras en publico puegdaltar un
acontecimiento estresante y como resultado, laiardml clic 2 estuviera influenciada
no por los altos niveles de actividad muscular pimoel sistema noradrenérgico. Con la
excepcion de un sujeto, ninguno de los sujetosamistcalificd la experiencia como
estresante. De manera que es improbable que é$ esfiuya en los cambios en la P50

asociados con el hecho de hacer movimientos faoeagerados.

Como los artefactos por el movimiento pueden tambiéfectar
significativamente a los registros de la actividatebral, una influencia miogénica
sobre el EEG debe ser también considerada. Unaaranipn de la amplitud de la P50
al clic 1 entre las condiciones de movimiento flagihasal, sugiere que no hay ningun
impacto de artefactos musculares sobre la P50. eGibargo, la posibilidad de
contaminacion miogénica diferencial de la P50 &l tly al 2 no puede ser eliminada
dado que el segundo clic tipicamente provoca un@omsefial que el primer clic, en
sujetos no psiquiatricos y por lo tanto puede sés rausceptible a los artefactos

musculares.
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El estrés psicologico.

En resumen, ni la actividad miogénica, la actividathpetitiva auditiva o la
cognitiva parecen poder influenciar la amplitudal®50 o la capacidad de supresion de
la misma. En contraste, el estrés psicologico igjarse efecto sobre la supresion de la
P50.

Sobre la base de los presentes datos, es diftihgliir la causa exacta por la
cual se altera la supresioén de la P50, asi comelatlvo impacto sobre el clic 1 versus
el clic 2 dado que no pueden ser distinguidos &dteamente. Valorando desde el
patron de las medias en las amplitudes de la BS@dtos parecen ser consistentes con
los resultados obtenidos previamente en los estuglie investigaban la funcion del
sistema noradrenérgico e informaban de aumentts amplitud de la respuesta al clic
2 (Adler et al., 1994; Johnson y Adler, 1993). Eetauna interpretacion especulativa, y

espera una confirmacion empirica.

Ademas los efectos del estrés psicologico sobR5no son completamente
paralelos al impacto de la tarea aritmética mental. Es posible que otros factores
examinados en este estudio ejerzan un efecto aatimaulpero quizas no lineal.
Especificamente la competicion auditiva puede s@atia reducir la amplitud a ambos
clics, mientras que el estrés aumenta la respuastacularmente al clic 2. No puede
descartarse completamente que otras variables dantompeticién cognitiva y la
activacion muscular facial, también jueguen un irderactuando con los factores

descritos.

Considerando los datos de la investigacion de Y#®&éhite (2001) habria que
tener en cuenta una limitacion del estudio y eslgyesencia o ausencia de actividad
muscular durante alguna de las tareas descritagpsélde ser inferida, dado que no se
obtuvieron registros electromiograficos. Similarteenlos registros de la actividad
autonémica no estan disponibles en dicho estudira pader validar la actividad

autondémica convergente, durante la tarea aritmgtiageas estresantes.

Los datos previos obtenidos por White y Yee (19¢4f) demostrado que la

actividad cardiovascular y electrodermal estan agles durante la tarea aritmética.
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Respecto al rol de la activacion muscular sobsufaesion de la P50 serdn necesarias

futuras investigaciones para clarificarlo.

En suma, los resultados de este estudio tienenriamtes implicaciones para
la investigacion bésica y clinica de la P50. Edfmachente se ha observado que el
estrés psicoldgico y la activacion muscular faomdulan la ratio de supresion de la
P50. Al igual que en la investigacion de Yee y WHRO0O01), investigaciones previas
(Johnson y Adler, 1993; White y Yee, 1997) han olz# que la variabilidad en la
P50 y su supresion pueden existir también entetagino psiquiatricos, y no pueden
ser atribuidos por entero al diagnéstico de esdé@ni.

Recientemente White, Kanazawa y Yee (2005), hamloorado los resultados
de las investigaciones anteriormente citadas (Whivee, 1997; Yee y White, 2001)
sobre la alteracion de la ratio de supresion des@ durante la realizacion de tareas
aritméticas. En este ultimo estudio los autoresnédehan observado que esta situacion
de estrés puede alterar también la ratio de la NhOPoblacién no clinica, ya que en
poblacién psiquiatrica la alteracion de la N100iaatddo documentada anteriormente
(Boutros, Belger, Campbell, D'Souza y Kristall, 899Boutros Korzukov, Jansen,
Feingold y Bell, 2004). La N100 proporciona un gadde atencidn selectiva, que en un
paradigma de clics emparejados se muestra serssilalemanipulacion atencional, al
contrario que la P50, que refleja un componente pnéatencional y menos afectado

por la atencion voluntaria.
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Un mudo que come miel

Habia una vez un monje que pregunto al Maestro ¢hariin:
-¢,Qué clase de personas son las que han alcanaadalizacion y no la muestran?
-Son como un mudo que come miel-fue la respuesta.
-¢,Qué clases de personas son las que han alcataadalizacion y se vanaglorian de ello?
-Dichas personas son como loros que hablan.
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CAPITULO 5.
SISTEMA NERVIOSO AUTONOMO Y
ACTIVIDAD CORTICAL.
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5.1. Introduccién

A continuacion haremos un breve repaso del marédcte en el que se
encuadra la principal teoria, ya clasica, que abdadrelacion entre la actividad del
sistema nervioso autbnomo y la actividad cortiealdecir, la teoria de Lacey y Lacey
(1980). En primer lugar, hablaremos de la Teoritadctivacion General planteada al
inicio de los afios 50, como la primera propuestaieativa sobre el fenomeno de la
activacion y su relacién con la actividad cereblalsteriormente comentaremos cémo,
a raiz de las inconsistencias experimentales ssfridor esta teoria, surgen los
planteamientos de Lacey y Obrist ofreciendo tealt@snativas basadas en la evidencia
experimental. De igual modo revisaremos el anadjges hace Green (1980) de la teoria
de los Lacey, que constituye hoy por hoy el megtudgio fundamentado que pone de
relieve las inconsistencias de dicha teoria. A Etpecto queremos resaltar que desde
los afios 80, con la revision de Green, hasta ragedtas, no hemos encontrado ningun
trabajo que analice exhaustiva y criticamente lastpamientos realizados por Lacey y
Lacey en cuanto a la relacion entre la actividad sigema nervioso auténomo,
fundamentalmente aumentos en PA y FC y su relagdnla activacion o inhibicion
cortical. Los escasos trabajos que hemos enconteadtos que se relacionan dichas
variables, parten como base teorica de la aceptaigdla premisa de los Lacey, es
decir, que aumentos de PA, o estimulacién indiréetdos barorreceptores producen
inhibicion cortical. Dicha literatura ademas en sicaes es confusa ya que a nivel
conceptual observamos un uso no correcto respetds aonceptos de activacion o
inhibicion cortical. Por udltimo, revisaremos loseebs de la estimulacion de los

barorreceptores sobre el sujeto despierto.

5.2. Antecedentes

El concepto de activacion general inespecificaiduogr los afios 50 en el
marco de una teoria denominaizoria de la Activacion General En la aparicién de
esta teoria confluyeron tres hechos importantes:ekktudios de Cannon (1927), el
concepto de impulso en el sentido de Hull (19433pence, y los hallazgos de la

electroencefalografia y de la neurofisiologia.
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Cannon habia descrito las emociones, en especiah lp el miedo, como
reacciones de emergencia que preparan al orgamanaola accion. Estas reacciones
estaban a cargo del sistema nervioso simpaticoytrageal sistema parasimpatico se le
asignaba una funciéon de regulacién metabdlica. ¢@déa de ambas divisiones del
sistema nervioso autbnomo se concebia como reaigropuesta, asi cuando el sistema

simpatico excitaba el parasimpatico inhibia.

La segunda influencia provino de la teoria del impude Hull vy
posteriormente de Spence. La motivacion (en ese peovocada por una emocion: la
ansiedad) se consideraba como impulso, concretansento impulso inespecifico. De
acuerdo con la teoria de Hull (1943), la suma denpulsos especificos e inespecificos
multiplicada por la fuerza del habito, determindip@&encial de reaccion. Se supone
qgue el impulso inespecifico ha de facilitar, enngipio cualquier conducta de un
impulso especifico. Los estudios con humanos, logsad este enfoque, investigaron,
practicamente de forma exclusiva la ansiedad yofuetesarrollados por la llamada

escuela de lowa (Spence, 1958).

La tercera influencia provino del avance de la teddisiologia y de la
neurofisiologia. Por una parte, se desarrollé kctebencefalografia, y por otra se

descubrid el sistema de activacion reticular aseetedMoruzzi y Magoun, 1949).

5.3. La teoria de la activacion general

Lindsey (1951) fue el primero en formular una teaté la activacion, basada
principalmente en hallazgos electroencefalogréficBegun Lindsley la conducta
emocional y motivacional suele acompafiarse de umdrpaelectroencefalografico
caracteristico, en el que desaparece el ritmosaifadnico (caracteristico del estado de
relajacion), que es sustituido por ondas méas répydde menor amplitud. Se habla
entonces de electroencefalograma desincronizadacteaistico de la vigilia y en parte,

aungue siempre discutible, de la fase REM del suefio
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Por otra parte, Hebb (1955) sugiri6 que la baseahi@gica del impulso
inespecifico general estaba relacionada con ensetde activacion reticular. EI EEG
reflejaria la actividad de este sistema dado qaetigidad cortical viene mediada por la

accion activadora de la formacion reticular.

Fuster (1958) pudo demostrar que, de hecho, lm@sttion eléctrica del
sistema de activacion reticular ascendente aumenkabcapacidad y rapidez de
discriminacion en monos. Por otra parte, la desibucde este sistema conducia a la
desaparicion del fendmeno de desincronizacionapéaicion del ritmo alfa en el EEG.
Sin embargo, sefialé este autor, los mas altos gi@@lactivacion pueden acompariarse
de quietud, por ejemplo, cuando existe paralisis mpeedo, aunque de acuerdo con
nuestro concepto sobre la actividad cortical laeta, es decir, la inactividad motora,

no guarda relacion con los conceptos de sincroidzacdesincronizacion cortical

Hay que decir que la destruccion de la formacidicukar, en su totalidad, es
técnicamente imposible y los experimentos a quéaase referencia desconectan la
corteza de las proyecciones de dicha formacién patoialmente. Por otro lado, no
puede confundirse falta de movimiento, en el castagbaralisis por miedo con falta de

activacion o inactivacion cortical.

Duffy (1957) se bas6 en medidas periféricas patarasala activacion. Por
activacion entiende la cantidad de energia potedd@aonible debido a la actividad
metabdlica. Consecuentemente la actividad debedaifestarse en una serie de
medidas, tanto del SNC (EEG) como del sistema osoviperiférico (ECG,
conductancia de la piel, FC, frecuencia respirataontraccion muscular, etc), aunque
reconoce que la cuantificacion de este fendmendlifésl de probar debido a la

existencia de diferencias interindividuales.

Malmé tiene una postura muy semejante. Tanto éloc@uffy vieron la
relacion entre activacion y rendimiento como cumeiar recogiendo la ley de Yerkes-
Dodson (1908). Malmd (1959 pp. 384) al hacer unssi@n del concepto de activacion
escribe lo siguiente: “la activacion es un contique va desde el suefio profundo hasta
la maxima excitacion de la corteza, que a su vé&x &s relacion con el sistema de

activacion reticular ascendente”.
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Diferentes tedricos de la activacion presentanreliigias en sus posiciones
tedricas aunque se constatan caracteristicas eéincdrmadas las conductas se explican
por la activacion que se concibe como inespecifinalireccional y unidimensional. La
activacion como inespecifica significa que no existpatrones especificos
caracteristicos que se asocien a determinadasanimines y emociones, sino que las
diferencias que se observan en las respuestasdisias, son debidas a la intensidad de
la activacion, segun la mayor o menor influencia gigtema nervioso simpatico. La
unidimensionalidad significa que el grado de aciia esta en funcion del grado de
movilizacion energética general, en el sentido da predominancia simpéatica. La
unidireccionalidad supone que debe existir unaetaeion entre la intensidad de la
experienciasubjetiva y los indices fisiologicos. Como consecuenciglaslicciones de

la teoria de la activacion son las siguientes:

a) Los indices electrofisiologicos corticales tienerm gorrelacionar con las
medidas fisiologicas en otros sistemas de resmjestw decir, a mayor
desincronizacion cortical, las medidas periféricsnen también que
modificarse en sentido de una mayor influencia étop (aumento de la FC,
aumento de la frecuencia respiratoria, aumentadmhductancia de la piel,

etc.)

b) Se supone que debe existir una correlacion entriatémsidad de la

experienciasubjetiva y de los indices fisioldgicos.

c) La activacion y la eficacia de la conducta, o I @s lo mismo el
rendimiento, se relacionan en forma de U invertggmun la Ley de Yerkes-
Dodson. Una activacion demasiado alta o demasiaj@ dan lugar a un

rendimiento peor que si la activacion es de graddim
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5.4. Criticas y superacion de la teoria de la actaeion general.

La investigacion experimental no pudo verificar pmstulados de la teoria de
la activacion general, por lo que, en la forma espa, ha sido superada actualmente

por dos razones.

La supuesta relacion de una variacion, en el misemtido de la activacion
simpatica, entre las medidas de activacion cortigagriférica no se ha encontrado de
forma consistente. Por esta razén, Lacey (196 fjysm la existencia de mas de un tipo
de activacion: unactivacion subjetivg que puede manifestarse en las sensaciones que
tiene el sujeto 0 mediante la realizacion de uniidad; unaactivacion autondémica
gue se muestra en los cambios de las funcionaddfigtas, que se pueden hacer
visibles mediante medidas psicofisiologicas y fimahte unactivacion cortical que se
manifiesta en ondas cerebrales rapidas desincaaszen el EEG. Lacey sefiala que
esos tres tipos de activacion son independientegugupueden responder en la misma

direccion.

Los indices periféricostampoco varian siempre en la misma direccion. Este
fendmeno se ha encontrado sobre todo respecta@@nthuctancia de la piel y la FC.
Mientras que en algunas situaciones, la conducaseila piel y la FC varian en el
mismo sentido, en otras, es posible observar ureatnde la conductancia de la piel y
una deceleracion de la FC. Este fendmeno se coremeo principio de

fraccionamiento direccional

A partir de estas observaciones, Lacey llega aolaclusion de que los
patrones diferenciales de activacibn que se obsepstan ligados a diferentes
situaciones, segun si se trata de una aceptadiseriacion y vigilancia del ambiente)
0 un rechazo (elaboracion cognitiva de una inforéraque requiere excluir o rechazar

la estimulacién del ambiente, para poderse corexeetrla tarea).
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5.5. Teoria del acoplamiento cardiosomatico de Otlsi

Obrist (1974, 1976, 1981), por su parte, va a encongaalinente hechos
experimentales que la teoria de la activacion gémer puede explicar. En paradigmas
como el condicionamiento clasico defensivo debeségun la teoria de activacion
general, encontrarse una aceleracion de la fre@memacdiaca. Sin embargo en los
mamiferos se encuentran diferencias entre espdfmealgunas especies se encuentra
una aceleracion de la FC en el momento de la patidn del estimulo incondicionado,
por ejemplo en los perros, mientras que en otrasocel hombre, se encuentra una
deceleracion de la FC. Esta observacion va a candua formulacion de una teoria

alternativa)a teoria del acoplamiento cardiosomatico

Segun esta teoria, en situaciones de reposo tuagisines en las que el sujeto
esta expuesto pasivamente a las condiciones eat@sutomo, por ejemplo, en el
condicionamiento clasico, el sistema cardiovascuiane regulado en gran medida
ajustandose a las necesidades metabdlicas del immganes decir, existe una
covariacion entre actividad somatica y actividaddieeea. En estas condiciones el
influjo parasimpatico es predominante. Experimengsite, el acoplamiento
cardiosomatico se ha establecido en dos paradiggnast condicionamiento clasico y
en el paradigma del tiempo de reaccion simple. &imbargo, en determinadas
situaciones de afrontamiento activo ocurre lo quoeigD denominadesacoplamiento

cardiosomatica

Estas investigaciones van a conducir a dos hegmosina parte, se descubre
qgue la activacién no es unidireccional e inespegifsino que depende del tipo de
situacion a la que estad expuesto el sujeto. Ldsjwa de Lacey sefialan hacia una
diferenciacion segun el tipo de atencion, vigilana alerta hacia el entorno, frente a la

concentracion en tareas que requieren procesanmesrital.

En situaciones de laboratorio, a las que el orgamisesta expuesto
pasivamente, existe acoplamiento cardiosomaticdeess, hay una covariacion entre la
actividad cardiaca y somatica. La respuesta detanilio esta predominantemente bajo

influencia parasimpatica y corresponde a los remuientos metabdlicos del organismo.
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El acoplamiento cardiosomatico esta integrado abnénte. En otras condiciones de
laboratorio, como en el paradigma de tiempo deciéaccon descarga evitable

contingente a la respuesta del sujeto, el acoptammardiosomatico deja de existir. En
estas condiciones las respuestas del miocardicelsenda influencias simpaticas. La
actividad del corazon no covaria con la actividamh&tica. Esto se ha interpretado en el
sentido de que la actividad cardiaca es exageradarespecto a las necesidades

metabolicas que requiere la situacion que ha daiar el sujeto.

Para explicar las diferentes reacciones fisiol&gic@brist (1981) sefala lo

siguiente:

1- La dimensién importante que sefiala acoplamierdesacoplamiento es la
dimensién afrontamiento pasivo/ activo. Segun estacoplamiento cardiosomatico
ocurre en situaciones en las que el sujeto estéesip pasivamente a la situacion
estimular, mientras que el desacoplamiento cartiétoo aparece en situaciones en las

que el sujeto afronta la situacion activamente.

2- Para que ocurra el desacoplamiento, debido @osfesimpaticos sobre el
corazoén, la mera actividad no basta, sino que exssar que el sujeto invierta un cierto
esfuerzo en la realizacion de la tarea, al tiemp® tgnga una cierta probabilidad de
control sobre la misma, es decir, sobre las pasibnsecuencias. El concepto de
afrontamiento esforzado explica el hecho de quedasciones simpaticas aparezcan
s6lo cuando las situaciones tienen una dificultaigermedia, pero no cuando las
condiciones son muy faciles o muy dificiles (Obrisght, James y Strogatz, 1987). En
los experimentos de Obrist, el grado de contrdg que es lo mismo, hasta qué punto
un sujeto puede afrontar una situacion, se defineigcion del rendimiento previo a la
situacién experimental de facto que exhibe el eujor tanto, no se manipula la
variable de apreciacion en el sentido de Lazaras.fdlanteamientos que manipulan la

apreciacion han aparecido sélo recientemente (Rewatia, 2001).
3- La aparicion del desacoplamiento es indepergliedél tipo de

consecuencias, es decir, si las situaciones inmpks@acion de estimulos aversivos u

obtencion de recompensas (Light y Obrist, 1980).
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En uno de los primeros estudios realizados porsDbtial. (1978) hicieron
una comparacion de los efectos producidos poranga de afrontamiento activo frente
a dos condiciones pasivas: una pelicula estreyaeteCPT. Ademas se tomo la linea
base. Las variables dependientes fueron las puatiescde cambio respecto a la linea
base en FC, contractibilidad del miocardio y pnesiterial sistélica y diastdlica en las
tres condiciones. La contribucion beta-adrenérflieaevaluada mediante bloqueo con
un antagonista de los receptores Beta. En estdiesta tratd de evaluar los efectos
tonicos, por lo que se calculd, en cada variabtorydicion, medias por bloques de

tiempo con respecto a las medias correspondieptislthea base.

En la tarea de tiempo de reaccion con descargabévita la reaccion del
sujeto, se encontré un aumento considerable eprii@&ros minutos en la tasa cardiaca
y contractilidad, efectos que disminuyeron consillEmmente en la situacion de
bloqueo. Ademas, la PAS tuvo un aumento de 23 mrobfgrespecto a la linea base en
los primeros minutos de la tarea de tiempo de réacealor que bajé a 14 mmHg en la
condicion de bloqueo. Por tanto, en la tarea depieede reaccion se encontré un gasto
cardiaco aumentado debido a un efecto beta-adieoéspbre el miocardio. Al
contrario las otras dos condiciones, la peliculel ¥PT, produjeron cambios mucho
menores con respecto a la linea base en la tadiaaawy la contractilidad y los efectos
del bloqueo beta-adrenérgico fueron igualmente mesnd.o mismo ocurrié con la PAS
que experimentd un cambidé minimo desde la linea kmslas dos condiciones
experimentales pasivas y fue escasamente afectadal ploqueo farmacologico. La
interpretacion que dieron los autores fue que,@miciones en las que el sujeto esta
expuesto pasivamente a situaciones de estrés, @omlocaso de la peliculay el CPT, la
PAS esta determinada principalmente por controkwas, debido a efectos alfa-
adrenérgicos (Obrist et al., 1978; Obrist, Light@ibbin, Hutcheson y Hoffer, 1979).

Mientras que, en determinadas tareas que implingmapel activo del sujeto,
como el paradigma de tiempo de reaccion de descawrgable, contingente a la
reaccion del sujeto, ocurre una estimulacion de rexeptores beta-adrenérgicos,
principalmente los situados en el musculo cardi&oolos vasos, la estimulacion de los
beta-receptores tiene como consecuencia una vatsmidln, que contrarresta los
efectos de la estimulacion alfa-adrenérgica, quedywme vaso-constriccion. En

consecuencia, la resistencia vascular no cambitlaso descendioé con respecto a la
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linea base en esta tarea. Sin embargo, en el moraergue se bloquean los receptores
beta, se manifiesta la vaso-constriccion alfa-aghgioa. Esto explicaria la subida de la
PAD en condiciones de bloqueo. Los datos confirpaes la interpretacion de que, en
la tarea de tiempo de reaccion con descarga ewjtabtontrol vasomotor de la presion
arterial es minimo y que la PAS elevada es el tadolde una tasa cardiaca aumentada
y de una contractilidad aumentada, es decir, prédgemente de un gasto cardiaco
aumentado. Los mismos efectos: aumento del gasthaca debido a efectos beta-
adrenérgicos sobre el miocardio en situacionesfrdatamiento activo y efectos alfa-
adrenérgicos sobre la resistencia periférica eragitnes de afrontamiento pasivo, se
han encontrado consistentemente en determinadastdtay que sefialar que en ambos
casos se observan elevaciones de la PA, lo queeoesrque la razén de la subida se

debe a diferentes mecanismos fisioldgicos.

5.6. Teoria de los Lacey

Lacey y Lacey (1980) estudiando un gran numeroitdacsones que requieren
alguna forma de procesamiento de la informaci@galion a la conclusién de que los
patrones de respuestas encontrados estaban earfutgitipo de tarea que tenian que
realizar los sujetos. Tras una serie de experingeficey concluyo que las situaciones
en las que los sujetos debian prestar atenciéfoariacion externa, sistematicamente
daban lugar a una disminucién en la FC. Al estudisreacciones fasicas a estimulos
simples del entorno, se encuentra una decelerdeidm frecuencia cardiaca, que ocurre
tras la aparicion del estimulo, caracteristicard#éjo de orientacion. Posteriormente,
en la investigacion de los cambios fasicos en ehdigma de tiempo de reaccidon
sefalizado, se va a encontrar una deceleraciéniacaréen el momento que el sujeto
espera el estimulo al que debera reaccionar. Encasb la deceleracién se inicia unos
segundos antes de aparecer el aviso “responda’. deasleraciones pueden ser
considerables, alcanzan el minimo en el moment@stéhulo “responda”, justo antes
del inicio de la respuesta motora. Los autoreslaeitpie esta deceleracion ocurre en la
mayoria de los individuos y ensayos y que persiste largo del tiempo (Lacey y
Lacey, 1970). Por tanto, la deceleracion de la €&@re tras la aparicion de un estimulo

novedoso o un cambio estimular, y en el momentesade que ocurra un estimulo
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esperado. Por ello, Lacey y Lacey (1967) espeayli@nel descenso en la FC facilita la

atencion a estimulos externos y también la intégmesensoriomotora.

Por otra parte, aumentos en la FC interferirian esias conductas. El patron
de aumento de frecuencia cardiaca apareceria @gstgue requieren concentracion y

rechazo de la estimulacién externa.

Estas funciones de la actividad cardiaca, segunLax®y, se realizarian
neurolégicamente a través de un circuito de remeaaitacion entre la actividad
cardiovascular y el sistema nervioso central, ataonente mediante los
barorreceptores Segun esta hipotesig] aumento de la FC daria lugar a un
aumento de la presion arterial que, en consecuenciproduce la estimulacion de los
barorreceptores en el seno carotideo y en el arcémrico, o que a su vez produciria
una inhibicion cortical. Por otra parte la deceleracion de la tasa cargiatalescenso
de la presion arterial serian una consecuencia diésiinucion de la descarga de los
barorreceptores por unidad de tiempo, dando lugan saumento de la actividad

cortical.

5.7. Critica a la teoria de los Lacey

Como se ha comentado mas arriba la hipotesisdigicd basica de los Lacey

sugiere que pequefios aumentos de la PA deberiaardahibicion cortical:

“aumentos en la frecuencia cardiaca y la presiérerdat, bajo
condiciones apropiadas produce la inhibicion de wmaplia variedad de
procesos neurales centrales, esto nos condujo pgmer que la actividad
cardiovascular pueda tener un papel especial tazdmo correlato como

determinante del comportamiehicacey y Lacey, 1974b, p. 539).

“Si los aumentos en la presion arterial y la freaiancardiaca
son un intento fisioldgico por frenar los procesestimulantes parece
probable que su disminucion, conlleve una ausedeiaste proceso, y por

lo tanto un aumento en la excitacion, una dismidgneen el umbral, una

146



prolongacion del efecto del estimulo, un aumento l@nactividad

espontanea, etqLacey, 1967, p. 30).

La posicidon basica de los Lacey es que la PA afdickgtamente el nivel de
excitacion, duracion de excitacion y excitabilidbedla corteza. Los cambios de la PA'y
la FC afectan al cortex via los barorreceptoretgragnando la frecuencia de impulsos
a lo largo de las vias viscerales aferentes deakatnentacion desde los barorreceptores
del seno carotideo, cayado de la aorta y otrasatgtas. Estos aferentes, que contactan
en el Nuacleo del Tracto Solitario (NTS) activan tesisas inhibitorios en el
troncoencéfalo, actuando después sobre el corles gistemas motor y autonémico
reduciendo sus niveles de actividad, su resporaivadotras formas de estimulacion y
la duracién de su respuesta a esa estimulacioreyl &agan, Lacey y Moss, 1963;
Lacey, 1967; Lacey y Lacey, 1974b; Lacey y Lace§y78). Esa retroalimentacion
visceral es negativa e inhibitoria del comportaftgemmotor y la actividad

electroencefalogréafica (Lacey y Lacey, 1974b).

De la hipétesis de los Lacey pueden derivarse [megposiciones mas
especificas:

(1) Aumentos en la PA y la actividad de los bameptores deberian ser
inhibitorias sobre procesos corticales.

(2) Disminuciones en la PA y la actividad de logsob@ceptores deberian
volver al cortex mas excitable/excitado

(3) Cambios modestos en la actividad de los barepteres en el hombre

deberian conducir a cambios en la actividad del SNC

Estos cambios se producirian segun los Lacey cusadien las condiciones
apropiadas respecto a la direccion de la ateneiQuerida por la tarea, de manera que
resultaria facil argumentar que si no se dan Issltados esperados segun la hipotesis

de los Lacey es poque no se han dado las condscaprepiadas.

Sin embargo, como sefala Green (1980), Lacey apoyapotesis fisiologica
con observaciones obtenidas de estudios animatesejpmplo, Lacey, 1967) en los

que la direccién de la atencién apenas ha sidactorfimportante. Una revision de la
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literatura ademas sugiere que pequefios cambias RA,ldentro del rango normal, en
realidad pueden tener muy poca influencia sobeet@zidad del SNC en un animal en
estado de alerta. Asimismo hay pruebas que sugigprempequefios aumentos de la PA
pueden ejercer una influencia estimulante sobre £X€onando en comun con otros

estimulos sensoriales (Green, 1980).

Por otra parte, no esta claro por qué la PA y lal€ien cambiar para variar la
frecuencia de estimulacion aferente, como mecanidmactivacion de la corteza

cerebral, cuando los barorreceptores son los dée bajo control del SNC.

Los barorreceptores como otros receptores sers®riasponden de forma
variable, dado que su ganancia esta sujeta a tomeszle niveles mas altos del SN, en

particular la estructura del I6bulo limbico y eteteelo (Lacey y Lacey, 1974b, p. 540).

La fuente principal de estimulacién del barorregeps la presion de la sangre
en las arterias. Sin embargo, parece que la A ypNAden ser capaces de actuar
directamente sobre las fibras del barorreceptoa pamentar su nivel de actividad.
Parece que su accion principalmente es sobrebias fC no mielinizadas. La Na y la A
probablemente actuan causando contraccion en lidaséel musculo liso de la pared

arterial que estan en estrecho contacto con lataséleceptoras.

Se cree que los aferentes adrenérgicos tambiéaneetr contacto con estas
células del musculo liso, un factor que podrialadyase de la observacion de que los
umbrales de los barorreceptores son variables gepuser afectados por estimulacion
simpatica (Aars, Myhre yHaswell, 1978; Brooks, Fox, Lopez y Sleight, 1978;
Grigor'eva, 1962; Krichheim, 1976; Koizumi y Safi®69; Korner, 1971, 1975; Lacey,
1967; Randall, Esler, Culp, Julius y Zweifler, 198&ight, 1976; Smith, 1974).

La estimulacidon de los barorreceptores causa ureatandel tono vagal y una
disminucién en el tono simpatico. Por el contratioa reduccion en la actividad del
barorreceptor causa un aumento del tono simpatigraydisminucion en el tono vagal.
Asi, si las subidas de PA son muy altas el ton@ahvagmenta, provocando una caida en
FC, hay ademas una reduccion del tono simpatico disminuye las influencias

aceleradoras sobre el corazén y reduce la resiatpadférica en los vasos sanguineos.
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Como consecuencia la PA disminuye. Sucede lo acoamsala PA baja demasiado. Hay
una caida en el tono vagal y un aumento del tompa&ico de modo que se producen
aumentos en la FC y vasoconstriccion periféricamdaoiendo a una subida de PA
(Krichheim, 1976; Smith, 1974).

Los efectos de los cambios en PA sobre el SNCsestadiado manipulando
la PA, o bien de manera mecanica, por ejemplo medimyecciones rapidas de
solucion de salina, que no tiene ningun accion éawotdgica o bien de manera quimica
mediante inyecciones de catecolaminas. La A y Nyedtadas por via intravenosa
ejercen un efecto presor poderoso y rapido. Et@fes mediado por un aumento en la

FC, un aumento del volumen de eyeccidon y un aunamta resistencia periférica.

Generalmente se reconoce que, ademas del efedor,ptas inyecciones
periféricas de A y NA producen activacion cortiealel EEG en animales con cortezas

desactivadas (p. ej. desincronizacion del cortesranizado) y activacion conductual.

Una excepcién a este acuerdo general proviene detudio de Nakao, Ballim
y Gellhorn (1956). Estos autores usaron inyeccigeggéricas de A. Esto produjo un
elentecimiento en las ondas de los EEGs de 30 ,getascidiendo con la respuesta
presora. El efecto fue suprimido por la desafeesmon de los barorreceptores. Sin
embargo, hay que especificar que los animalesastadjo anestesia con pentotal y un
namero de autores han sefialado que la anestesia pugrimir o invertir los efectos de
activacion producidos por las catecolaminas (BdewalDell y Hiebel, 1954;
Rothballer, 1956; Rothballer, 1959).

En la época en la que los Lacey llevaron a cabinsestigaciones todavia no
habia suficiente evidencia de la manera de actedasl catecolaminas inyectadas a
nivel periférico sobre si podian producir activaxcen el EEG, indirectamente causada
por los cambios periféricos, particularmente enddrectamente cruzando el SNC y

actuando directamente sobre neuronas para pratisiacion.

Un importante niumero de estudios intentd establectdas catecolaminas

podian actuar directamente sobre las celulas stehsa nervioso central.
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Leimdorfer, Arava y Hack (1947) inyectaron grandéssis de A
intravenosamente en gatos y perros, para postesdenvalorar si aparecian cantidades
de dicha hormona en el LCR, sus resultados no esi@®n la presencia de A en el
LCR por lo que los autores concluyeron que éstapaiecia atravesar la barrera
hematoencefalica.

Raab y Gigee (1951) no encontraron ningun cambilm&miveles cerebrales
de A y NA en ratas tras la inyeccion de grandeslideas hormonas en la circulacion

periférica.

Weil-Malherbe, Axelrod y Tomchick (1959) inyectardh7 pg/Kg de A
radiactiva por via intravenosa en ratas. Postegaten repitieron el experimento
utilizando una dosis de 25 pg/kg de noradrenalirga.Unica area del cerebro que
evidencioé una respuesta respuesta mensurable tugarte del hipotdlamo, donde se
encontr6 un leve aumento de NA después de 2 minwosque no se volvia

significativo hasta 30 minutos después de la ingecc

En otras palabras parece que las catecolaminas @akan la barrera
hematoenceféalica llegando a parte del hipotalatacfiecuencia a la que cruzan es muy
lenta. Finalmente, las dosis de hormonas inyectadatichos estudios eran cantidades

de catecolaminas mucho mayores que las que seedaarnkra fisiologica.

Por otra parte la activacion cortical tras la ireyén periférica de A por lo
general como se habia descrito, ocurria dentraosl®0 seg. después de la inyeccion
(Rothballer, 1959; Bonvallet et al., 1954; Mantemyaiz Poeck y Santibanez, 1959;
Baust y Heinemama, 1967). No parece probable qagaespuesta tan rapida pueda ser
considerada teniendo en cuenta el paso tan lehtmt#golaminas al hipotalamo, luego

era producida por un efecto secundario periferitmesel sistema nervioso central.

La Unica excepcion al acuerdo general de que laNlyno cruzan la barrera
hematoencefélica era la proporcionada por Draskatilberg y Haranath (1960). Ellos
utilizaron grandes dosisde A y la infundieron muy rapidamente en gatos (40
pg/kg/min), pudiendo detectar A en el LCR, estdbpldemente pueda deberse a que la

dosis empleada estaba muy por encima de la dosislofiica. Parece que las
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catecolaminas pueden ascender por las células regitan de los ventriculos desde el
LCR pero no atraviesan facilmente desde la cirodasistemica al LCR a niveles

fisiologicos (Marley y Stephenson, 1972).

La inyeccion directa de NA en el SNC, donde estmuleuronas
noradrenérgicas, no produce activacion corticabrmdactual, sino al contrario, por lo
general tiene un efecto de desactivacion (Grossyn&olafani, 1971). Este efecto es
opuesto al que produce la inyeccion periféricaual aporta evidencia de que el efecto
de activacion de la NA no estd mediado por el phsecto de la misma al sistema

nervioso central, sino probablemente por efectdgao.

En resumen, las inyecciones periféricas de catexwoés no parecian producir
su efecto por accion directa central, abriendoukestion de si son sus propiedades de
aumento de la presion las que constituyen el el@maeficaz. Hay, de hecho, un gran
namero de estudios que muestran que la activaddital, efecto de la A y NA esta
estrechamente relacionado con su efecto de aurderitopresion y que otros métodos

gue aumentan la presion artificialmente tienenfante similar.

Estudios iniciales, especialmente los de Koch (193%82), Heymans y Neil,
(1958) junto con los de Lacey apoyaban la idea we lqs barorreceptores tienen
efectos inhibitorios sobre el SNC. Sin embargo, hag tener precaucién con las
conclusiones que se sacan de estos trabajos yangalos principalmente se usaron
manipulaciones fisiologicas extremas a la vez que rhétodos de supervision y
mantenimiento de los animales en tales condicioresestaban bien desarrollados
(Green, 1980). Aunque el estudio de Koch es cifgaticularmente a menudo debe
tenerse en cuenta que su trabajo mostré sélo itzdion (perdida de tono) muscular
similar a la observada durante el suefio. Ademas restultado no ha sido replicado

satisfactoriamente (Heymans y Neil, 1958).

El estudio mas influyente de los efectos de cadeaimlas sobre la actividad
cortical es el de Bonvallet et al. (1954). Los aegousaron 37 gatos y 10 perros. Estos
eran curarizados y fijados estereotaxicamente eora® en los oidos. Posteriormente
los senos carotideos de los animales eran aishdogpuestos y se realizaban varios

cortes troncoenfefalicos La experimentacion comeaZah después del procedimiento
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quirdrgico. Antes de realizar el procedimiento qrgico se registraba el EEG
espontaneo y los cambios en PA en los animalessEnm@mmento ambas medidas
covariaban. Las subidas de PA espontaneas coinaiia los periodos de activacion
del EEG vy las disminuciones de la PA con periodosidcronizacion del EEG . La
aplicaciéon de un estimulo nociceptivo en el nergidtico produjo la activacion

inmediata cortical y simultAneamente una descang@asica masiva periférica. La
activacion se producia 12-15 seg después del dsticoincidiendo con el pico de la
respuesta presora o inmediatamente después. Tneadilacion de la seccion prebulbar,
eliminando por tanto las aferencias nociceptivasadtivacion inmediata cortical no se

volvié a observar.

En los perros, la desaferenciacion del vago y thugeion de presion de
manera aislada en el seno carotideo a 0 mm de neeodujo una PA muy elevada.
Si la presion en el seno carotideo se aumentatetinspmente de 0 a 140 mmHg se
producia un&aida rapida en la PA acompafadgor un sincronizacion del EEG La
vagotomia bilateral previno la caida de PA y el anto de la presibn mecanicamente
en la carétida aislada produjo sincronizacion cattiLos autores concluyeron que los

barorreceptores ejercieron una influencia inhilmtsobre el SNC.

Estas conclusiones son muy confusas, dado questdedenciacion del vago

altera el circuito de actuacion de los barorreaesto

Segun Green (1980) esta conclusion requiere algomsideracion. En primer
lugar, los resultados en los animales intactos eparpatibles con la hipotesis contraria,
los periodos de mayor PA coincidian con los pedode desincronizacion y los
periodos de PA inferior con los periodos de sinzamion del EEG, aunque cual era la
causa y cual efecto no pueda ser determinado. unde lugar, los animales se
estudiaban muy poco tiempo después de la extetesaencion quirdrgica; dejandoles
poco tiempo para la recuperacion. En este conteajoque matizar que, dadas las
grandes lesiones a las que era sometidos los @s@attensas lesiones de tronco del
encefalo, vagotomias bilaterales y aislamiento efeos carotideos, hubiera sido muy
dificil mantenerlos en buen estado durante algeimmpp. Por dltimo hay que tener en
cuenta que la subida de presion intracarotida@d 40 mmHg esta fuera de todo rango

fisiologico, resultando completamemte artificial.

152



Por lo tanto, no queda claro en qué medida lodtaeks obtenidos en este
estudio se deben en parte o0 en su totalidad a tadwiegia y procedimiento utilizado

en el mismo.

Mazella, Mullin y Aust (1957) intentaron reprodueirestudio de Bonvallet et
al. (1954). En su investigacion usaron ocho pecusirizados y vagotomizados. La
presion intra-sinusal fue manipulada mediante wbalintracarétida. Mazella et al.
observaron en algunos ocasiones so6lo una débit@hémente tendencia de que los
aumentos en PA producian ondas corticales lentastnas que la mayoria de veces no
obtuvieron ningun efecto. Ademas, en ninguno decés®s el flujo de sangre cerebral

fue suficientemente supervisado o se estabilizo.

Rothballer (1959) observd que en gatos no anedtesiainyecciones
intravenosas de dosis bajas de adrenalina 2 akgy pgbodujeron una activacion del
EEG y una activacion conductual. Las dosis utiimadstaban muy por debajo de las
usadas en los estudios que trataban de establegasede catecolaminas a SNC. La
activacion del EEG se produjo entre 10 y 12 seguss de la inyeccion. Cuando
Rothballer inyect6 la A en dosis de 1 a 250 pg ea carotida sélo, no encontré un
efecto neuroldgico lateralizado, que seria lo qupairia esperar si es el efecto directo

de la A el responsable de la activacion cortical.

Drogas como barbitaricos, eserina, clorpromazinarare y procaina
inyectadas de la misma manera, produjeron un efgieti@lizado. Es lo que se esperaria
de la A si su efecto fuera central mas bien qué&égneo. Dosis muy grandes de A
produjeron estupor (la A es téxica en muy altagjosdmo hicieron las inyecciones de

pequefas cantidades directamente en el sistemaswrv

Mantegazzini et al. (1959) estudiaron 23 encefatdoslados de gatos
observando similar respuesta. Observaron que tafs de adrenalina intravenosa (2-
7 pg/kg) produjeron una activacion fiable del EEhtdo de los 10-20 s después de la
inyeccion. La activacion siempre era tras la resfaupresora y a menudo coincidente

con su pico. Cuando no se producia respuesta présmmo en algunas inyecciones
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aorticas) no se produjo activacion del EEG. Asingmando inyectaron catecolaminas

directamente en la circulacion cerebral no se goodasincronizacion en el EEG.

Pruebas complementarias fueron proporcionadas poigd. y Silvestrini
(1957). Ellos encontraron que pequefias dosis denyectada intravenosamente
produjeron la activacion del EEG en gatos curadzad.as mismas dosis eran
ineficaces si los animales eran inyectados enrlatida comun. Si se usaban dosis mas
grandes inyectadas en la carétida comun se prodacgrctivacion del EEG pero
coincidiendo con la subida de PA que ocurria cualed@drenalina entraba en la

circulaciéon general.

Baust y Katz (1960) estudiaron celulas aisladashgetalamo posterior de
gatos tras la inyeccion de adrenalina intravenbaamayor parte de células del area
aumentaron su frecuencia de disparo. Sin embalgefeeto persistio después de la
denervacion de los barorreceptores del seno ado®iqeesar de esto, parecia que el
efecto estaba mediado por la presién sanguineag/aicse inyectaba la A y la PA se
mantenia constante mecanicamente no habia ningdinic&n la frecuencia de disparo
de las células. Baust y Katz (1960) sugirieron das células hipotalamicas
probablemente tampoco eran directamente sensiblégs BA o bien que otros

barorreceptores del cuerpo mediaban el efecto.

En un estudio posterior Baust, Niemczyk y Veithg3Pestudiaron encéfalos
aislados de gatos, administrando cuatro inyeccideemntre 3 y 10 pg/kg de adrenalina.
Como consecuencia se producia una activacion dél gle era simultanea con el
inicio del efecto presor, o le seguia I-3 seg. déspDonde no habia ningun efecto
presor mensurable no se observd ninguna activacion.

Los mismos autores también comprobaron que cors otexios de elevar la
PA también producian activacion en el EEG. La Vessipa produjo una activacion del
EEG paralela a una subida de PA. La compresionadeatte toracica de la aorta
descendente, que causa una subida de la presenmladgraneal, también producia
activacion del EEG. Baust et al (1963) usaron dabdizador de PA para mantenerla
constante durante las inyecciones de vasoprestaBsta manipulacion no suprimio
totalmente el efecto de activacion de las dos susta pero redujo la duracion de la

activacion y retraso su inicio.
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Baust y Heineman (1967) estudiaron gatos con sedxiateral de los nervios
del seno de la cardtida. En los gatos operadositebrp de suefio estaba ligeramente
cambiado, presentaban una leve tendencia a tenerdespertares breves durante el
suefo. Las inyecciones intravenosas de A en desiB8.%+0.2 pg/kg provocaban una
activacion durante el suefio sincronizado. La acira ocurria simultdneamente al
principio de la respuesta presora. Ademas, siygeciaba solucién salina rapidamente
de modo que esto produjera una respuesta presbfa hetivacion del EEG. Si la
solucion salina se inyectaba despacio de modo gireilniera ninguna respuesta presora
no habia activacion en el EEG. Si la aorta toraereaocluida por un globo habia una
subida de presion arterial craneal seguida de aiitka cle presion arterial sistémica. Esta
subida de la presion fue acompafada por la achinatel EEG. Si el extremo distal del
nervio vago era estimulado la PA caia. Finalmeunts caidamuy fuerte en la PA
durante el suefio produjo una activacion del EEGga® se volvio ansioso y excitado.
Esta respuesta al parecer paradgjica, segun auésreasi seguramente el resultado de
unareduccion marcada deflujo de sangre cerebral(Krupp, 1961), lo que significaria
una reaccion defensiva ante situaciones extrenmafisiologicas y no es incoherente

con los datos anteriores.

Baust y Heinemann intentaron explicar sus resuftatotérminos del trabajo
de Bonvallet et al. (1954). Ellos argumentaron pge baroreceptores a corto plazo
podria tener efectos diferentes de sus efectogja fazo.Los resultados del estudio
claramente apoyan la idea de que un aumento en lagsion arterial es estimulante
mas bien que inhibitorio sobre el funcionamiento deSNC, tal como lo son otras

entradas sensoriales.

Lacey y Lacey (1978) sugirieron que cambios en Cagtedan tener una

influencia sobre el SNC que funciona independieptémde la PA a corto plazo.

Los resultados presentados hasta ahora son imsuési para evaluar esta
posibilidad.

Desafortunadamente es poca la evidencia directee doB efectos de las

inyecciones de catecolaminas u otros aumentos denéscidos en el hombre. Los
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estudios en los cuales se inyectaron catecolaneimad hombre y se ha controlado el
EEG, han arrojados resultados incoherentes quarvagsde ningun efecto (Gibbs,
Gibbs y Lennox, 1937) a un marcado efecto (GrinkeBerota, 1941). El efecto
encontrado ha variado desde un aumento en la dadivde ondas lentas alfa,
Greenblatt, Funkenstein, Miller y Rinkel, 1947)meambio a frecuencias mas rapidas
(Gibbs y Maltby, 1948). En un estudio de los efeate vasopresina sobre el EEG no se
encontré ningun efecto de la respuesta inducidaopae(Timsit-Berthier, Audibert y
Moeglen, 1978). A pesar de la carencia de consistean las conclusiones en el EEG,
hay pruebas claras de que las catecolaminas teniafecto de activacién constante
conductual en el hombre (Wearn y Sturgic, 1919;dfian, 1924; Cantril y Hunt,1932;
Landis y Hunt, 1932; Schacter y Singer, 1962).

Uno de los motivos de las inconsistencias en |ssltalos de EEG en los
estudios en el hombre puede estar en el estadalidiel sujeto. Los estudios en
animales muestran que la activacion en el EEGlasssubidas en PA se observaban
s6lo en los animales que tenian sincronizado preanée sus EEGs. Una vez que la
inyeccion de catecolaminas habia producido un camdm el EEG, posteriores
inyecciones no eran eficaces en la producciéon deaadbios hasta que el EEG fuera
sincronizado de nuevo (Rothballer, 1959; Baust yétaann, 1967).

5.8. Efectos de los barorreceptores en el hombregsgmerto.

Aunque la evidencia insinta que los barorreceptgries cambios en la PA
ejercen una influencia sobre el funcionamientoSNC en animales bajo condiciones
particulares no esta claro si esta evidencia esadgid a la activacion en la vida diaria

en el hombre despierto

Los estudios en animales muestran que, en un angtaghdo o dormido con
sincronizacion en su EEG, una subida de la PA puadsar desincronizacion. Esto es
una situacion bastante atipica. El animal probablgenno tiene ninguna otra entrada
sensorial y la repentina aparicion de una entradaaial de actividad de las aferencias
del barorreceptor lo alertan (el mismo resultaddrigoesperarse de actividad aferente

auditiva o tactil). Esto no necesariamente implice los cambios en la PA tengan
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efectos perceptibles sobre la vigilancia en un ahdespierto donde el nivel de entrada

sensorial ya es suficiente para mantener la vigigan

Una vez que un aumento de PA tiene desincronizdd&ES no es
demostrable ningln cambio posterior en el EEG doaumento de PA hasta que el
EEG se haya sincronizado otra vez (Rothballer, 1B&8st y Heineman, 1967).

En el hombre, las pruebas de EEG son bastante aasbigcn general no
parecen haber pruebas convincentes de que los @an@n PA constituyen un
determinante importante de la vigilancia o excdaan el hombre. Al menos ésta es la
cuestion para los cambios de PA dentro de un rapngoal, estados patoldgicos como

la hipertension e hipotension son una cuestiomatte

Si hay alguna relacion entre la PA y la vigilangrabablemente es opuesta a
la sugerida por Lacey. La PA con mayor probabiligsdmas baja después de una
comida pesada o relajado en una butaca, que duoanperiodos de gran alerta mental.
Se pueden esperar periodos de hipertension bagfeeto del estrés, no durante el

estupor.

Por otra parte en la literatura no se han relataaobios en la vigilancia en
pacientes hipertensos a los que se les ha impanta@stimulador eléctrico en el seno
carotideo por el cual el paciente puede regulaectamente la actividad del
barorreceptor. Hay que tener en cuenta que adeu®elqivel de feedback aferente
proporcionado por el paciente es mucho mayor quguelse produciria si el control
estuviera bajo la influencia de los cambios de BAnales (Bilgutay y Lillehei, 1965;
Tuckman, Reich y Lyon, 1968; Brest, Weiner y Bachral972; Epstein et al., 1969;
Rotem, 1974).

Los datos de estos pacientes podrian ser una fdenpeuebas decisivas en
contra de la hipétesis de Lacey.

Brooks, Fox, Lopez y Sleight (1978) han medido knsibilidad del
barorreceptor frente a cambios en la PA en hon@we. tal medida, mostraron que en

siete de siete sujetos la sensibilidad del bareptec estaba disminuida durante el
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calculo mental. El célculo mental es consideradoljg@ey como una tarea 'de rechazo
sensorial' (Lacey et al., 1963) y como tal debasiaciarse con una aumento en la FC
y/o PA que ocasionaria un aumento en el feedbatkbaerreceptor. Es dificil

reconciliar una reduccion de la sensibilidad bdhejeecon esta exigencia.

Nowlin, Eisdorfer, Whalen y Troyer (1971) usarontetares cardiacos
atrioventriculares para manipular directamenteCaelR sujetos, algunos con problemas
cardiacos y otros no. Estudiaron los tiempos decr@a mientras controlaban la FC.
Distinguieron 3 grupos, en uno la FC de los sujet@s 115 puls/min, en otro 70
puls/min y en el otro no se manipulé la FC de lgigtes. Los autores no encontraron
ninguna diferencia en el tiempo de reaccion deslggtos en ninguna de las tres

condiciones.

En conclusion, hay pocas pruebas que apoyen la déegue aumentos
moderados en la PA en animales intactos tenganfagtoenarcado, generalizado,
inhibitorio o excitatorio sobre los procesos delGSMos estudios que usan inyecciones
de catecolaminas, vasopresina o inyecciones rapeaslucion de salina, sugieren que
aumentos moderados de la PA ejercen una infludiggieamente estimulante sobre el
EEG desincronizandolo. En este sentido, dicho efeesormoderadono se diferencia
de otras entradas sensoriales. No queda, por @atfmrma clara, abierta o cerrada la
posibilidad de que en casos de PA extrema, nddgiita, el feedback del barorreceptor
sea inhibitorio.

Por otra parte, hay pocas pruebas para sugeripeggeiias subidas de PA, en
el rango normal del ser humano despierto, puedarcezj un efecto generalizado
inhibitorio sobre sus procesos mentales. Controlar estimulacion de los
barorreceptores por medio de un estimulador etéctaumentando su frecuencia de
disparo para bajar la PA, no parece producir efectdversos sobre los procesos
mentales del sujeto (Epstein et al., 1969). Laslpaa directas de los efectos de la FC
sobre el tiempo de reaccidbn no han mostrado varasi ante los aumentos o

disminuciones de dicha frecuencia (Nowlin et &7 1).

Por todo ello parece plausible sugerir que, cudad®A esté dentro del rango

normal, no es probablemente un determinante immtertde excitacion o inhibicion de
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procesos del SNC. En general, las pruebas no paegg/ar la hipotesis fisiologica de

los Laceys.

No obstante hay en la literatura una serie de Estudue estarian mas de
acuerdo con la teoria de los Lacey, en los queaseédstudiado los efectos de la
estimulacidén externa de los barorreceptores s@baetividad cortical (Elbert, Roberts,
Lutzenberger, y Birbaumer, 1992; Rau, Elbert, Labesger, Eves, Rockstroh, Larbig,
y Birbaumer, 1988; Rau, Pauli, Brody, Elbert, ydaumer, 1993; Vaitl y Gruppe,
1990; Vaitl y Gruppe, 1992)

Los baroreceptores son receptores de extensiompugsen ser manipulados
mecanicamente por succion/presion del cuello, loe gmimetiza aumentos/
disminuciones en la presion sanguinea, y de ahbebmulacion/baroinhibicion
respectivamente (Rau, Elbert, Geiger, y Lutzenlbyed$9?2).

Segun dichos estudios la succion del cuello poa &stnica produce una
modulacién global inhibitoria de la actividad délG y una disminucion en el arousal

cortical.

Asimismo, siempre segun estos estudios, afirmareqteeefecto generalizado
inhibitorio sobre el cerebro puede inhibir vias atorsensoriales, alterar la velocidad
psicomotora, disminuir el tono muscular, atenuaredlejo auditivo de orientacion,
estimular el suefo, reducir la ansiedad, atenupeteepcion de dolor y las reacciones
conductuales a estimulos dolorosos y aversivosgls® modo reducir la excitabilidad
cortical y la amplitud de potenciales evocadosicalds relacionadoson eventos
También podrian inducir la sincronizacion del elsehcefalograma. (Dworkin et al.,
1994; Elbert, Roberts, Lutzenberger, y Birbaum&92t Nyklicek, Wijnen, y Rau,
2005; Rau, Pauli, Brody, Elbert, y Birbaumer, 19838y y Elbert, 2001).

La mayoria de los estudios se han centrado en damciones de los
potenciales lentos negativos y sugieren que lavastin del barorreceptor causa una
sustancial reduccion en los mismos, especialmenta eariacion contingente negativa,
en la que la amplitud de la respuesta disminuylbe(Eet al., 1992; Koch, 1932; Rau et
al., 1988; Rau et al., 1993b; Vaitl y Gruppe, 199jtl y Gruppe, 1992). Lo que
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significaria, indirectamente, una atenuacion decdgacidad sensorial, a su vez

relacionada con la inhibicion cortical.

La variacion contingente negativa se puede intEpi@mo la excitacion de
las dendritas apicales por medio de PEPs, potesaicitatorios postsinapticos, lo que
determina una negatividad extracelular superfiemala corteza, pero tambien puede ser
atribuida a una excitacion de capas profundas g de origen sensorial especifico,
gue determinan una negatividad en las capas prasupdina positividad en las capas
superficiales responsables de la disminucion delimmdpde la variacion contingente

negativa, lo que a su vez indicaria una activasersorial de la corteza cerebral.

Como veremos mas adelante, de acuerdo con nuesiterioc las
disminuciones de amplitud en el caso de los patexiobtenidos por medio de
promediacion, respuestas por tanto diferentes adtenciales lentos, se correlacionan

con desincronizacion, es decir con activacion calti
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¢, Qué se esta moviendo?

Dos monjes estaban discutiendo acerca de una bante dijo, “La bandera se esta
moviendo”. El otro dijo, “El viento se esta movieridSucedié que el sexto patriarca, Zenon,
pasaba justamente por ahi. El les dijo, “Ni el tismi la bandera; la mente se estd moviendo”.
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CAPITULO 6.
OBJETIVOS E HIPOTESIS
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6.1. Objetivo general.

El objetivo generalde esta tesis es el estudio de la actividad ebiftiente a
dos estresores de laboratorio, CPT y MAT, y sweréhacon la percepcion subjetiva de
estrés y de dolor en el caso del CPT, utilizandemmales evocados de latencia media
gue guardan una estrecha relacién con el gradeatd@eon y desactivacion cortical.
En segundo lugar, se pretende analizar la coréelaatre dicha respuesta cortical y la
respuesta cardiovascular, presion arterial y fnreciaecardiaca. Asimismo se estudiara
la respuesta de cortisol como marcador objetivesteds y su relaciébn con algunas

variables psicoldgicas situacionales.

De acuerdo con la teoria de Lacey y Lacey (198Qumento de la FC daria
lugar a un aumento de la PA que provoca la estioirade los barorreceptores, lo que
a su vez produciria una inhibicion cortical. Laipms basica de los Lacey es que la PA
afecta directamente el nivel de excitacion, duracé excitacion y excitabilidad de la
corteza. Los cambios de la PA y la FC afectan alegovia los barorreceptores,
determinando la frecuencia de impulsos a lo largdag vias viscerales aferentes de
retroalimentacion desde los barorreceptores ded samotideo, cayado de la aorta y
otras estructuras. Estos aferentes, que contactael &lucleo del Tracto Solitario
(NTS), activan sistemas inhibitorios en el troncgalo, actuando después sobre el
cortex y los sistemas motor y autonémico reduciesds niveles de actividad, su
responsividad a otras formas de estimulacion yuUeaaon de su respuesta a esa
estimulacion (Lacey et al., 1963; Lacey, 1967; lyagd_acey, 1974; Lacey y Lacey,
1978). Esa retroalimentacion visceral es negativiahébitoria del comportamiento
motor y la actividad electroencefalografica (LacgylLacey, 1974). Segun esto,
aumentos en la PA y la actividad de los barorrezeptdeberian ser inhibitorias sobre

procesos corticales

Sin embargo, de acuerdo con la revision realizata@reen (1980), habria
muy pocas pruebas que apoyen la idea de que awnerdderados en la PA en
animales intactos tengan un efecto marcado, géremtal e inhibitorio sobre los
procesos del SNC. Los estudios que usan inyecca@emtecolaminas, vasopresina o
inyecciones rapidas de solucion salina, sugierem apumentos moderados de la PA

ejercen una influencia estimulante sobre el EEGndemizandolo. En este sentido,
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dicho efecto presor moderado no se diferencia s @ntradas sensoriales. Quedaria
abierta la posibilidad de que en casos de PA extreinfieedback del barorreceptor sea

inhibitorio.

Por otra parte, hay pocas pruebas para sugeripegeeiias subidas de PA en
el rango normal del ser humano despierto puedartegjaun efecto generalizado
inhibitorio sobre sus procesos mentales. Controlar estimulacion de los
barorreceptores por medio de un estimulador etéctaumentando su frecuencia de
disparo para bajar la PA no parece producir efeeltbgersos sobre los procesos
mentales del sujeto (Epstein et al., 1969). Laglpaa directas de los efectos de la FC
sobre el tiempo de reaccion no han mostrado vanasi ante los aumentos o

disminuciones de dicha frecuencia (Nowlin et &7 1).

Por todo ello parece plausible sugerir que, cudad® esté dentro del rango
normal, no es probablemente un determinante imp@ride excitacion o inhibicion de
procesos del SNC. En general, como apuntaremosiesiras hipotesis las pruebas no

parecen apoyar la teoria fisioldgica de los Lacey.

Para poner a prueba esta hipétesis hemos estudiasioplitud de PEV, esta
sefal se extrae de la actividad general del EEGnaCregla general, la actividad
registrada en el EEG de fondo puede ser indica geoborcion ruido-sefial y se espera
gue conceptos como sincronizacion y desincronipadan confusos en la literatura, se

relacionen con activacion o inhibicion corticalldesiguiente forma

Sincronizacion del EEG- Inhibicién cortical - aumento de la amplitud de P100

Desincronizacién del EEG- Activacion cortical - disminucion de la amplitud de P100

Queremos especificar aqui que usaremos como sinénios conceptos de
inhibicion o desactivacion con sincronizacion y @ activacion cortical con

desincronizacion.
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6.2. Objetivos especificos

Este objetivo general se concretaria en los sitgsavbjetivos especificos:

1. Estudiar la respuesta de activacion o desactivacidrtical,
mediante la medicion de la amplitud de la P100uggi@s que estan sometidos a
dos estresores de laboratorio, CPT y MAT, y analeaorrelacion entre dichas
variaciones y la experiencia subjetiva asociada aituacion (percepcion del
estrés y percepcién del dolor en el caso del CPT).

2. Cuantificar las variaciones en la respuesta casdiaviar, PAS,
PAD y FC ante la realizacion del CPT y de la MATdgterminar si hay
correlacion entre las variaciones en la amplituthd®100 y las variaciones en la
PAy FC.

3. Estudiar la respuesta de C, como indicador desesiée se ha
producido frente al CPT y a la MAT y analizar slacé&n con la experiencia
subjetiva asociada a la situacion (ansiedad eséstiago de animo, y percepcion
del estrés, y del dolor en el caso del CPT) y eovaloracion del afrontamiento
y del resultado obtenido (autoeficacia percibidaal@acion de la tarea,
atribucion del resultado).

4. Alo largo de todos estos objetivos, se explorapapel del sexo,
dado que en la literatura se han descrito difeasnde género en los niveles
basales y en la reactividad frente a estresorés aetividad cardiovascular (PA
y FC), y endocrina (C). Sin embargo, para la amglde la P100 s6lo hemos

encontrado datos sobre las diferencias de génakebbasal.

6.3. Hipotesis
De acuerdo con estos objetivos especificos, yndoien cuenta la revision de

la literatura cientifica relevante, sefialamos dinaacion nuestras hipo6tesis de partida

asi como las predicciones principales que realizamo
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Respecto aprimer objetivo: no hemos encontrado literatura especifica que
estudie los efectos del CPT y de la MAT sobre @R Jero apoyandonos en los
resultados que arroja la literatura del estudiotie tipo de potenciales, en concreto la
P50 (Johnson y Adler, 1993; White y Yee, 1997; Ye&/hite, 2001), hipotetizamos
gue frente a ambos tipos de estresores se produmErdisminucion de la amplitud de la
P100.

En funcion de las caracteristicas diferencialesatia estresor y de sus efectos
fisiologicos y cognitivos, predecimos también uagpuesta diferencial en cuanto a la
disminucién de la P100. En concreto, esperamosnuaygor reduccion de la P100
durante la realizacion de la MAT que del CPT, ya gqubien predecimos que ambas
tareas tienen un importante efecto de estrés sbtmgieto, y esto supondria un efecto
de activacion cortical con la subsiguiente dismiwe@n la amplitud de la P100, en el
caso de la MAT esperamos que la disminucion seaompygr el efecto de la
competicion sensorial en la via visual, ya que tagractica totalidad de los sujetos
utilizan la visualizacion numérica para llevar abaalas operaciones aritméticas

mentales.

Respecto a la correlacion entre las variacionesaeamplitud de la P100
producidas por la realizacion de la MAT o del CPTay variaciones en las variables
psicolégicas de estado (percepcion de estrés ylde eh el caso del CPT), aunque no
hemos encontrado literatura que estudie esta éalasbs planteamos la posibilidad de
una correlacion positiva entre las variacionesaeanhplitud de P100 con la percepcion
de dolor (en el caso del CPT) y con la percepciérestrés (en ambos) ya que éstas
pueden ser las variables psicolégicas mas reladé&sneon la activacion y, por lo tanto,

mas relacionadas con la desincronizacién cortical

El segundo objetivoes cuantificar las variaciones en PAS, PAD y Dt a
CPT y MAT. De acuerdo con la literatura (Obrist31} la primera de estas tareas es
una tarea de afrontamiento pasivo mientras quedarsla es de afrontamiento activo.
Ambas tareas provocan un aumento en la PAS y 8Ax pero con diferente patrén
hemodinamico. Como hemos comentado en la introdocciedrica existen

esencialmente dos patrones hemodinamicos que pyedédnacir una subida PA, bien
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por aumento del gasto cardiaco bien por aumenta desistencia periférica. Por gasto
cardiaco se entiende la cantidad de sangre quéaegkcorazon por minuto. El gasto
cardiaco depende, por una parte de la frecuencthaca y por otra del volumen de

sangre que el corazon eyecta en cada latido, volsms#lico.

En tareas de afrontamiento activo, el aumento eerglimiento del corazon,
aparte de otros factores de regulacion del proigteraa cardiovascular, es atribuible
principalmente a efectos beta-adrenérgicos sohmaaalardio. Estos efectos simpaticos
acortan la duracion del ciclo cardiaco, es decmentan la frecuencia cardiaca. En
cambio en situaciones de afrontamiento pasivcadarr de la subida de la PA se debe
principalmente a un aumento de la resistenciagre#. Este aumento tiene por efecto
la redistribucion de la sangre que hay en los mdascy 6rganos, lo que aumenta el
volumen de sangre circulante, la cual ejerce upaimm mayor sobre la pared arterial.

Se supone que ello es debido principalmente acsfetta-adrenérgicos.

Segun estos datos esperamos encontrar un aumeR#®&Slg PAD en ambas
tareas, pero mayor en el CPT que en la MAT, debittis efectos vasoconstrictores de
esta tarea. Mientras que por los efectos sobre ietamlio esperamos encontrar

aumento de FC en la tarea aritmética y no durdr@®¢€.

Respecto a correlacion entre las variaciones emjalitud de la P100 y las
variaciones en la PA y FC, de acuerdo con la erifie Green (1980) a la teoria de los
Lacey citada mas arriba, aumentos de la PA, de&tnon rango fisioldgico, no ejercen
ninguna influencia inhibitoria sobre procesos ae#, sino mas bien segun la literatura
dichos aumentos de PA resultan activadores y pesvama desincronizacion en el
EEG. En el caso de encontrar alguna correlaciéarasmps que sea en este sentido, a
mayores aumentos en PA, mayor desincronizacionl &E@& vy, por lo tanto, menor
amplitud de la P100.

El tercer objetivo especifico consiste en el estutti la respuesta de Cortisol
como indicador de estrés frente al CPT y la MARydlacién de dicha respuesta con
las variables psicolégicas (ansiedad estado, estadadnimo, autoeficacia percibida,
evaluacion de la tarea, atribucion del resultadwescepcion de dolor en el caso del

CPT). De acuerdo con la literatura revisada, logelas de C aumentaran como
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consecuencia del CPT (Isowa, Ohira y Murashima42@0 Absi y Petersen, 2003;
al’Absi, Hugdahl y Lovallo, 2002, Edelson y Roberts 1986; Gregg, James, Matyas y
Thorsteinsson, 1999). En cuanto a la MAT, la lier@ es contradictoria, algunos
estudios han observado aumento de C en respuetaMAT (Cohen, Hamrick,
Rodriguez, Feldman, Rabin y Manuck, 2000; Cook, dRé&alker, Harris y Riad-
Fahmy, 1992; Kirschbaum y Hellhammer, 1989; Greggl.e 1999; Pike et al., 1997),
otros, disminuciones (Isowa, et al., 2004; CaugdHallucci, 1995) y, por altimo, hay

autores que no han encontrado variaciones enveteside C (Caccioppo et al., 1995).

Nosotros predecimos que el CPT producird una magspuesta de C que la

MAT, por el fuerte componente doloroso afiadido cpaleva la tarea.

Con respecto a la correlacion entre la respuest@ gesu relacion con las
variables citadas, no hemos encontrado bibliografiala que se haga un andlisis
comparativo de estas variables, en funcion de kisesores CPT y MAT. Pero
apoyandonos en estudios que han utilizado o bierdarestos estresores por separado o

bien un tipo de estresor diferente, predecimos que:

a) Los niveles de ansiedad estado correlacionarartiy@sente con los
niveles de C (Gregg et al., 1999).

b) El estado de &nimo positivo se asociara con corax@ahes mas bajas de

C y el estado de animo negativo con mayores (Rak,e2005)

c) La autoeficacia percibida se correlacionara negatante con los niveles

de C, es decir, a mayor autoeficacia percibida, ame=n niveles de C en

respuesta al estresor (Salvador, 2005; Butki, RimdglJacobsen , 2001, Suay
et al., 1999).

d) En cuanto a la evaluacion de la tarea sabemos a@bles como la
percepcion de la ejecucion, el grado de esfuerastricion, estrés y dificultad
percibidos son parametros subjetivos de estrés y como talespgra que se
relacionen con la respuesta de C, de manera quayarmdistrés percibido
mayores niveles de C (Gregg et 4B99).
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e) Por dltimo, respecto a la relacion entre locus aletrol y respuesta al
estrés, esperamos que el locus de control extermelacione con una mayor

respuesta de C (Pruessner et al., 1997).

El cuarto y dltimo objetivo trata, de forma comptartaria, de estudiar si
existen diferencias de sexo en la respuesta a |Id MAl CPT para las variables
psicofisiologicas analizadas en el trabajo. Pdaa &llo largo de los diferentes objetivos
comprobaremos si las distintas respuestas fisicddgestaban moduladas por el sexo.
Es importante destacar que todavia hoy en dialeinem de investigacion sobre estrés
llevado a cabo en muestras femeninas es menorrepacacion con los estudios en

poblacion masculina, aunque la literatura cier@ifiCrespecto va en aumento.

a) Concretamente, en relacion con este punto yrégasar la literatura
existente: No hemos encontrado bibliografia soasediferencias de sexo en
las variaciones de amplitud de la P100 frente aekisesores MAT y CPT.
Sabemos que existen diferencias basales en lalmmpiie la P100 entre
hombres y mujeres, presentando estas ultimas nsagonelitudes (Stockard
et al., 1979; Kjaer, 1980; Halliday et al., 1982ljg®n et al., 1983; Mecacci et
al., 1990; Emmerson-Hanover et al., 1994), perohayp estudios sobre si
existen diferencias en las variaciones porcentuwplesse producen frente a los

estresores, en este sentido esperamos que ng/&as ha

b) Respecto a la PA los estudios son contradidaiobien muchos han

mostrado una mayor respuesta en PAS en hombresctesp mujeres (Allen

et al., 1993; Lawler et al., 1995), otros autoreencontraron diferencias en la
magnitud de la respuesta de la PAS (Litschauel.,e1208; Traustadottir et

al., 2003) ante la situacion de estrés.

En los resultados obtenidos para la PAD existe iaminas evidencia a favor

de una mayor respuesta en los hombres respects mugeres (Allen et al., 1993;
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Traustadottir et al., 2003) aunque nuevamente ayanatores no han podido constatar
esas diferencias (Litschauer et al., 1998).

Los resultados de los estudios realizados sobraracion de la FC y las
diferencias de género frente al estrés apoyan mtagamente la hipétesis de que la
reactividad de la FC es mayor en la mujer que dmoeibre (Frankenhaeuser, 1980;
Tersman et al., 1991; Kilbom et al., 1992; Lesteale 1994; Girdler y Light, 1994;
Jezova et al., 1996; Sharpley et al., Claus, 200)gue nuevamente hay autores que

no han podido confirmar estos resultados (Sgoifd.e2003).

Respecto a estas tres variables, PAS, PAD y FCsperamos encontrar
diferencias de sexo en la respuesta a los estsgdoreual no significa que en valores

absolutos no haya diferencias.

No hemos encontrado ningun estudio que compaesfaiesta de C frente a la
MAT y el CPT en funcién del sexo. En los trabajog dpan usado por separado uno de
los dos estresores, no se han encontrado difesedeiaexo en la respuesta de C salival
en sujetos jovenes, ni en el CPT (Dixon, Thorn yrd/2005; al’Absi, Wittmers,
Ellestad, Nordehn, Kim y Kirschbaum, 2004; al’AbBgtersen y Wittmer, 2002), ni en
tareas de célculo mental en el marco del Test té€Social de Trier que ademas de la
tarea aritmética incluye una tarea de hablar eriquiljKudielka et al., 2004). En
consonancia con lo descrito en la literatura yetiethd en cuenta que nuestra muestra es
bastante homogénea en edad y que todos los sa@tadultos jovenes, no esperamos
encontrar diferencias de sexo en la respuesta de C.
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Obtener agua de una jarra

Un dia, el Maestro chan Yin Feng fue a visitar avigjo maestro llamado Nan Chuan. Al
entrar en la sala de meditacion vio una gran asaalgjue estaba escuchando el sermon del

Maestro. El Maestro Nan Chuan subio a su tronoregana jarra y la mostro a la asamblea
diciendo:

-Esta jarra de bronce es la realidad que contiehageia. Mi pregunta es la siguiente: ¢ Quién

de vosotros puede obtener agua sin mover la redfida

Al oir esto, Yin Feng tomo la jarra y sin decir ymeabra la p uso boca abajo ante Nan
Chuan.
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CAPITULO 7.
MATERIAL Y METODOS.
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7.1. Muestra.

La muestra total estuvo compuesta por 96 suje®sarbnes y 53 mujeres, de
edades comprendidas entre los 18 y los 39 afios. sugtos fueron asignados
aleatoriamente a una de las dos tareas, CPT o MATmanera que 51 sujetos, 23
hombres y 28 mujeres realizaron el CPT y 45, 20dremy 25 mujeres la MAT.

Todos ellos sanos y fumadores de menos de 5 digsral dia. Ningun sujeto
estaba bajo tratamiento medicamentoso o psicol@gicel momento de la prueba. Las
mujeres eran eumenorreicas, con ciclos entre 28i85 y se encontraban en fase
folicular (entre los dias 3 y 10 desde el inicio k& menstruacion) el dia del
experimento. Ninguna usaba anticonceptivos hormnesnala tabla 3 recoge las

principales caracteristicas de la muestra:

N Minimo Maximo Media DT
Edad (afios) 96 18,00 39,00 21,55 3,50
Peso (Kg) 96 46,00 100,00 65,54 12,14
Altura (m) 93 1,55 1,98 1,71 0,09
IMC(kg./m2)* 93 17,47 33,87 22,31 3,05

*IMC= Indice de masa corporal

Tabla3: Caracteristicas antropométricas de la maest

Todos los sujetos eran estudiantes universitariedeipecientes a varios
centros de la Universidad Miguel Hernandez de Elghieieron reclutados para el
experimento mediante carteles y reclamos verbdles. sujetos interesados en
participar debian rellenar unos cuestionarios ssheecondiciones fisicas y de salud,
sus habitos de consumo de tabaco, alcohol, cal&jeosas drogas, y sobre la practica
habitual de ejercicio, el patron de suefio y sobe shallaban en ese momento bajo
tratamiento medicamentoso o psicologico. Asimisamrhujeres debian contestar unas
cuestiones sobre su ciclo menstrual y marcar amtwe calendarios la fecha y duracion
de sus Ultimas 3 menstruaciones. Los sujetos fusebeccionados a partir de la

informacion obtenida en esos cuestionarios. Estestionarios pueden verse en el
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anexo. Posteriormente, se contactaba con ellosdpales cita y se les informaba de los
objetivos del estudio, en qué consistiria su pad@on en el mismo y en los

prerrequisitos para el dia antes de la prueba.eSesdlicitaba que conservaran sus
habitos de suefio e ingesta, que se abstuviesemade bebidas alcohdlicas y de realizar
actividad fisica intensa el dia anterior al expernito. Se les pedia que evitasen el
consumo de tabaco el dia de la prueba, alimentosba@a, a excepcion de agua, asi
como el cepillado enérgico de los dientes, lashidwoas previas a la sesion experimental.
Esta informacion era contrastada con los sujettssate iniciar el experimento. En el

mismo momento los sujetos firmaban un consentimiémormado donde ademas se
les garantizaba la privacidad de los datos asi ctamposibilidad de abandonar el

experimento en cualquier momento sin la necesigathd explicaciones adicionales.

Antes de realizar el registro de potenciales evagamhs asegurabamos de la
correcta agudeza visual del sujeto, preguntdndadejeto si veia bien y si era usuario
de lentes y en caso de que no las llevara puestaditabamos que se las pusiera antes

de la prueba.

7.2. Procedimiento.

Las sesiones experimentales se llevaron a cabamtduéameses. Todos los
sujetos participaron en una Unica sesion con urgciun de aproximadamente 2 horas.
Todas las sesiones se realizaron en la Unidad deofigologia de la Clinica

Vistahermosa, en horario de 16 a 20 horas.

Los sujetos eran recibidos en la Unidad en el lmiwgordado con cada uno
de ellos y se les indicaba que tomasen asiento@nellos sillones de la sala de espera,
alli se les explicaba el procedimiento que se siegpara la medicion de variables sin
dar detalles de las tareas que deberian realizguidamente los sujetos leian y
firmaban un consentimiento informado y cumplimeatabvarios cuestionarios, un
formulario de datos personales y de las actividagl@iizadas en las Ultimas horas, para
confirmar que hubieran cumplido los requisitos sades para realizar la prueba y una

bateria de tests psicologicos de tipo estado sabestado de animo, ansiedad.
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A los quince minutos de la llegada de cada sujetoigntras se hallaban
rellenando los cuestionarios (PANAS, STAI) se lebah las instrucciones para la
recogida de la primera muestra de saliva. Trabtancion de la muestra, se procedia a
la toma de PA y FC basales, realizando 3 medicjames por minuto con el sistema
Medilog BX Oxford Instruments y tomando como valmsal el promedio de las

mismas.

Realizadas estas mediciones se les describiarastgue iban a realizar y
mediante tres items, que los sujetos debian cantstuna escala analdgica de 0 a 100,
se evaluaban las expectativas ante las tareastpme a punto de realizar

Aproximadamente media hora después de su llegadsujetos pasaban a la
sala de registro, (tranquila, semi-iluminada y cola temperatura de 20-21°C), donde
se les acomodaba en un sofa tipo relax para guerpndnantener la cabeza apoyada y
sin tensiones que produjesen artefactos de coriraceuscular en los registros y se
procedia a marcar con lapiz en el cuero cabelletisueto los puntos de colocacion de
los electrodos, seguidamente con un bastoncilloaldedon se exfoliaba la zona
marcada, con gel abrasivo para disminuir la rasisee|éctrica.

A cada sujeto se le colocaban 3 electrodos de Ag/@k tipo cucharilla que
eran impregnados con gel electrolitico (Ten 20 @otide) y fijados con esparadrapo
en las derivaciones craneales de Cz y Oz con lesmyndiente toma de tierra. Las
impedancias eran comprobadas antes de iniciageitm@ todas fueron equilibradas y

menores de 2 0.

Tras la colocacion de los electrodos se les dejdbaminutos de
adaptacion/habituacion a la Sala, y posteriormeptées hacia una registro basal de
PEVPR, durante 2,5 minutos. Al finalizar el regisbrasal se dejaba descansar a los
sujetos unos instantes. Seguidamente eran avisi@dgee en un minuto empezaria la
prueba (medida pre-tarea) y se les tomaba de nae@a y la FC. Una vez realizadas
estas mediciones se les daban las instruccionds tdeea CPT o MAT, después se
iniciaba la prueba que tenia una duracion de 2rbitms durante los cuales se registraba
de forma contintda los PEVPR y se tomaba nuevaniemd y FC (medida tarea). Tras

la prueba los sujetos descansaban 5 minutos (mpditaarea) y se les volvia a medir
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la PA y FC, en los 10 minutos siguientes rellenabaastionarios de tipo estado
(PANAS, STAI, VAS, Evaluacion de la tarea, Atribtisidel Resultado) y en el caso de
los sujetos que realizaron la tarea aritméticayredpamos ademas si habian utilizado
la visualizacion como meétodo para llevar acabo [@eracion mentalmente, a
continuacion se obtenia una segunda muestra de,safiroximadamente 15 minutos
después de la tarea para la determinacion de Crgatieaba otro registro de PEVPR

durante 2,5 minutos para comprobar si habia vaeigs valores iniciales.

Una vez finalizado el registro se les quitabanelestrodos y regresaban a la
sala de espera donde rellenaban una bateria dBboae®s tipo rasgo y se obtenian las
tres siguientes muestras de saliva en intervala@giolee minutos, esto es, a los 30, 45y
60 minutos después de la tarea. En la figura 10msestra un esquema del
procedimiento y la figura 11 ilustra un sujeto diieala realizacion de una de las tareas
(CPT).

-50° 35 20" 100 52571 +5' +15’ +30" +45 +60’ tiempo (min)
B e S
o ;c%COlOC&CIOﬂ o 258 Cuestionarios MEDIDAS
5 & electrodos rasgo
& g Q
~ F |Pre  TAREA Post PEV
| Basal (-35)) Pre TAREA Pgst PAyFC
| Basal (-35') Post-15 Post-30 Post-45 Post&ortisol
(saliva)
[ Pre Post Autoinformes
STAI STAI
PANAS PANAS
Autoeficacia percibida VAS
Evaluacion tarea
Atribucion resultado

Figura 10: Esquema del procedimiento experimental.
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Figura 11: Sujeto experimental durante la realizaciel CPT.

7.3. Variables, aparatos e instrumentos de medida.

7.3.1. Tareas

Test de presion al frio: Cold Presssor Test (CPT):

Entre los métodos de estimulacién escogimos eldegiresion al frio, y de
acuerdo con las descripciones de otros trabajoeriexgntales, adquirimos un
recipiente de acero inoxidable de aproximadame@terd. x 30 cm. x 30 cm., que
manteniamos lleno de agua a una temperatura de 2nyr 4 °C mediante hielo,
controlando siempre antes de la ejecucion de labarda temperatura mediante dos

termometros de agua.

Asimismo nos asegurdbamos de que la inmersioratieage hasta la mufieca

de la mano no dominante durante 2,5 minutos.
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Tarea aritmética: (MAT)

La tarea aritmética que realizaban los sujetosisttasen restar mentalmente
sin la ayuda de calculadora, lapiz y papel, denlBempezando desde un niamero de 4
digitos (Anderson, Sinkey y Mark, 1991; Buckwor@gnvertino, Cureton y Dishman,
1997; Dishman, Nakamura, Jackson y Ray, 2003)aElnistrucciones se les pedia que
intentasen realizar las operaciones correctamantgapido como les fuera posible y sin
detenerse. A diferencia de otros protocolos, el@sse interrumpe al sujeto instandole
a comenzar desde el principio si la cifra dada iecarrecta, en nuestro caso las
operaciones no se interrumpian durante los 2,5 o la finalidad de no interferir en
el proceso mental y evitar que el sujeto memorizaseifras con las sucesivas

repeticiones.

7.3.2. Variables electrofisiolégicas, cardiovascules y endocrinas.

Electrofisiol6gicas. PEV

El sujeto se sentaba en un sofa de relajacion camexte con la cabeza
apoyada en el reposacabezas. La posicion de lasogles se realizd de acuerdo con el
sistema internacional 10/20, se colocé un electe®z, y otro en Cz, asi como un
electrodo de tierra en un punto alejado del crabhadlistancia entre los ojos del sujeto
y el monitor donde se proyectaba el damero era e $e instruia a cada sujeto para
gue mirase fijamente al punto rojo que aparecial @entro de la pantalla durante los
2,5 min. de duracion de cada tarea. Un experimentadservaba continuamente al

sujeto para comprobar que no apartase la vista plaritalla.

Estimulador visual

La duracion del barrido era de 200 milisegundosut8iearon filtros para las
frecuencias entre 1 y 200 Hz. La sensibilidad dehitor era de 20uv y la sensibilidad
de la imagen almacenada de 5uv.
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La frecuencia de estimulacién era de 2 por seguatilizando un patrén de
inversion con tablero de ajedrez. El tamafio decl@glros era de 15 mm. El punto de
fijacion era un cuadrado rojo de 6 mm en el ced&da pantalla. La presentacion se
realizaba en la pantalla completa, con un contrdstel00%. El nivel de rechazo de

artefactos fue de 50 pv. Se registraban 2 seri@és@enuestras a 2 por segundo.

Monitor
El monitor era un monitor estandar de TV de 525X a 50 Hz.

Amplificador
Se utilizé un amplificador aislado opticamente dmbales.

La impedancia de entrada era >10@@M
CMRR>110dB

Ruido<0.7pv r.m.s.

Ancho de banda entre 0.1-10Khz.

Adquisicién de datos
Conversion analdgica digital 16 BIT ADC

Aparato
Medelec Synergy de 5 canales. Oxford Instrumehktgu(a 12).
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Figura 12: Medelec Synergy

Electrodos
Se utilizaron electrodos de copa de plata de 10dardidmetro y 2 mm de
profundidad (Figura 13).

Figura 13. Electrodos de copa de plata
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Cardiovasculares: PAy FC

Para la toma de la PA y la FC se colocdé un apadatresion arterial
ambulatorio (Oxford Medilog BX). Las medidas seliz@on mediante el método
oscilométrico no invasivo, con una precision de #mBnhHg. El aparato estaba
compuesto de un brazal, de un aparato de medicrénogida de datos (Medilog BX),
asociado a un programa informatico (Report Editgr)de un cable interfaz para

comunicar el aparato con el ordenador.

Los brazales se enrollaban firmemente alrededda gdarte superior del brazo
dominante ya que el brazo no dominante era el guaimsiergia en el agua durante la
realizacion del CPT, éstos tenian la medida masingrara adultos con 12 a 14 cm de
ancho y 30 de largo. Se consideran valores norndalgsesion arterial 12 mmHg para
la PAS y 8 mmHg, mientras que se consideran valelegdos de presion arterial

aquellos iguales o superiores a 14 para la PAS paa la PAD (Singh et al., 1999).

Hormonales: Cortisol

Las muestras de saliva fueron recogidas en Sas/e({Sarstedt) y
posteriormente congeladas a —-20° C hasta el disudeanalisis, cuando fueron
centrifugadas a 3000 rpm durante 15 minutos. Tdamsnuestras del mismo sujeto
fueron analizadas por duplicado en el mismo endag®.determinaciones hormonales
fueron realizadas en la Unidad Central de Invesiiga (UCI) de la Facultad de
Medicina de Valencia, por medio de la técnica déoiamunoensayo (RIA).

El cortisol salival fue determinado mediante un &imercial adaptado a los
niveles salivares mediante la dilucion de la cyra&én en una solucion 0,1 molar con
albumina bovina sérica ajustada a un pH de 7,4y tabmo se recomienda en el
protocolo (Orion Diagnostica, Espoo, Finland).

Para la determinacion se vierten 150ul de los r@alidres y las muestras de
los sujetos en los tubos correspondientes. Losstuiotales permanecen vacios.
Posteriormente se afiaden 500ul del trazador disaaeh todos los tubos y se mezclan

con un mezclador de vortice, se cubren con unaalide parafina y se incuban
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durante 30 minutos en un bafio de agua a 37°C. eRtastiempo, se decantan y se
golpea firmemente en el fondo de los tubos cortapel absorbente a excepcién de
los tubos totales, se lavan con 1 ml de agua ddatilse agita el estante decantador con
la mano y se decantan y golpean nuevamente los wdrdra el papel absorbente. Se
dejan los tubos boca a bajo un minimo de 5 minytee les vuelve a dar golpecitos
hasta vaciarlos completamente. Finalmente se cdtimtaltada tubo utilizando un

contador gamma durante 1 minuto.

7.3.3. Variables psicolégicas.

7.3.3.1. Cuestionarios de rasgo.

Ansiedad Rasgo

La ansiedad rasgo se midié con la adaptacion ekpéBeisdedos, 1988) del
Cuestionario de Ansiedad Estado-Rasgo (Spielbefgarsuch y Lushene, 1970) que
permite obtener medidas de la ansiedad, tantotddaesomo de rasgo.

La ansiedad rasgo (STAI-R) indica una propensiosioga relativamente
estable por la que difieren las personas en sweterna a percibir las situaciones como

amenazantes y, por tanto, a elevar su ansiedatbesta

La escala total consta de 40 items (20 de esta&fode rasgo) que se puntian
segun una escala de rangos de 4 niveles difer@de® a 3 puntos), en funcion de que
se evalue la ansiedad estado (nada, algo, bastamt@p) o rasgo (casi nunca, a veces,

a menudo, casi siempre).

Soledad

La Soledad se midi6 con la Escala de Soledad UCéwisada (Russell,
Peplau y Cutrona, 1980). Se trata de una escaR0dems diseflada para evaluar la
soledad en poblaciones diversas. Segun la freaeuoti la que se experimenten las
vivencias descritas en cada uno de los items sgestanen una escala de 1 a 4

(correspondiente a frecuentemente, algunas vecesas r veces, Yy nunca,
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respectivamente). Tras invertir la puntuacién enitems, 1, 5, 6, 9, 10, 15, 16, 19 y 20,
se suman las puntuaciones correspondientes a laer8, obteniendo una puntuacion
total de aislamiento. El rango de puntuaciones &&2@ a 80, correspondiendo una
mayor puntuaciéon con una mayor soledad. Los asdtisicométricos de la version
espafiola de la escala realizados por Vazquez.§n&m(1994) muestran un alto indice
de fiabilidad interna (alfa=0,9443), una elevadwifidad temporal (r=0,7028) y una
moderada correlacion con la puntuacion en el Iraremtde Depresion de Beck y
sustancial con otras medidas de soledad, escasisales analdgicas auto y

heteroevaluadas.

Estilos de Afrontamiento

El afrontamiento fue medido con una escala de @®&dt(Cooper, Sloan y
Wiliams, 1988), donde se reflejan diferentes esgias de afrontamiento para
reaccionar ante los problemas. Se debe contestarnaescala tipo Likert de 6 puntos,
donde 1 refleja la no utilizacién de dicha estrat€tno la utilizo nunca”) y 6 el uso
habitual (“la utilizo con mucha frecuencia”). Deteescuestionario se extraen 6

subescalas:

a) Apoya Muestra la busqueda de apoyo social cuando $parse encuentra
ante algun problema (p.e. Buscar apoyo y consejoisisuperiores).

b) Tarea Refleja una forma activa de afrontamiento dirigiése a la accion,
reorganizando y haciendo cosas activas (p.e. Rei@aegami trabajo).

c) Logica Indica, tal y como su nombre sugiere, el afromano del problema
recurriendo a la racionalizacion (p.e. Tratar deordghr la situacion
objetivamente y sin implicarse emocionalmente).

d) Familia Refleja la busqueda de distracciones externan, d#an familiares
o personales, evitando afrontar los problemas dedactiva (p.e. Recurrir a
los “hobbies” y pasatiempos).

e) Tiempo Muestra la manera de actuar referida a la maapn del tiempo,
tanto a nivel de ralentizar o de actuar rapidam@nte Afrontar los problemas

en cuanto se producen).
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f) Implicacibn Plasma una forma activa de afrontar los problemas
implicAndose en la situacion, analizandola y aaloap.e. Buscar formas de

hacer el trabajo mas interesante)

Autoestima

La Autoestima se midié con la Escala de AutoesiiR@senberg, 1965) que
pretende evaluar directamente la autoestima glab#alavés de items que reflejan
sentimientos generales sobre el self. Para Rosgideutoestima reflejaria la actitud
global que una persona tiene con respecto a sal eaffportancia. Atienza, Balaguer y
Moreno (2000) en un estudio realizado muestran lguescala tiene una adecuada
estabilidad temporal, consistencia interna, unidisienalidad y presencia de efectos
del método en la muestra de mujeres, coincidiedol@ sefialado por Marsh (1996),
Pastor, Navarro, Tomas y Oliver (1997) y Tomas wedl (1999) El andlisis de la
consistencia interna ha mostrado que esta escatdegsamente consistente tanto en
muestras de adolescentes (Francis y Wilcox, 199gpblrg, 1993; McCarthy y Hoge,
1982) como de estudiantes universitarios (Flemi@pyrtney, 1984, Little, Williams y
Hancock, 1997; Silver y Tippett, 1965) y adultos.

Dimensiones de Personalidad

Para evaluar la Personalidad utilizamos la adaptaEispafiola de Sanchez
Turet (1972) del cuestionario de personalidad deekgk y Eysenck (1964) (EPI). Esta
escala esta diseflada para medir dos grandes donessie personalidad: neuroticismo
y extraversion, junto con una escala de “sincefidad la que se puede identificar a los

sujetos que tienden a responder en la direccitseatse”.

Una puntuacion alta en Neuroticismo indica labdidemocional e
hiperactividad. Son sujetos que tienden a ser $@psibles, que se quejan de
desarreglos difusos y manifiesta preocupacion.edasli y depresion. Una puntuacion
baja sefiala una mayor estabilidad emocional.

Una puntuacién alta en Extraversion indica una maytraversion social del

sujeto. Son personas que tienden a ser expangmwaslsivas y no inhibidas, que les
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gustan los contactos sociales y las actividadeguj®. Una puntuacién baja sefiala una
mayor introversion, propia de personas tranquileaidas, a quienes les gustan mas

los libros que las personas, la vida ordenadasgri@dad aun en cosas cotidianas.

Una puntuacién alta en Sinceridad indica mayor rdigidad en el sujeto al
contestar al cuestionario. Una puntuacion baja efala una persona mentirosa o

insincera, pero puede invalidar (en casos extretosesesultados de la prueba.

Agresividad

Para medir la agresividad, utilizamos el cuestionde Agresion (Buss y
Perry, 1992), una nueva version del Inventario astiidad y Agresividad (Buss y
Durkee, 1957), que soluciona alguno de sus proldgpsicométricos (problemas de
constructo y de inconsistencia de algunas de suoalas$. El cuestionario esta
compuesto por 29 items que hacen referencia a ctasdy sentimientos agresivos.
Estos 29 items estan codificados en una escala ltiert de 5 puntos (1:
completamente falso para mi; 2: bastante falsop&r&: ni verdadero ni falso para mi;
4: bastante verdadero para mi; 5: completamentiaslero para mi) y se estructuran en
cuatro sub-escalas denominadas: agresividad f{eiseve items), agresividad verbal
(cinco items), ira (siete items) y, finalmente, thided (ocho items)La version
espafola de este cuestionario muestra una corgaiaterna entre el 0.82 y el 0.32 y
una consistencia temporal para el cuestionario immle 0.80 (Reyes del Paso y
Garcia-Leon, 2000).

Los coeficientes de fiabilidad, calculados a tradét Coeficiente alpha de
Cronbach, son elevados tanto para la escala tetd),88), como para las subescalas de
agresion fisica o= 0,86), e ira ¢= 0,77). Para las escalas de agresion verbal y

hostilidad, la consistencia obtenida fue meiasr@,68 yo= 0,72 respectivamente).

Respecto a la validez de constructo presentadalgostrumento, el analisis
factorial confirmatorio mostré6 que, en términos eates, este cuestionario permite
medir de forma valida la agresion fisica y verbal,ra y la hostilidad en sujetos

espafoles (Andreu, Pefa y Grafia, 2002).
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Finalmente, en cuanto a los efectos de la edadsgxal en los diferentes tipos
de agresion estudiados, se observa que los hontiereten a manifestar mayores
niveles de agresividad fisica autoinformada que tasjeres, tendencia que
progresivamente va disminuyendo a medida que avare@ad de los sujetos (Andreu,
Fujihara y Ramirez, 1998). De igual forma esta éeath se ve reducida en cuanto a
otro tipo de emociones y actitudes relacionadasla@yresividad, pero que no son en
si mismas formas de agresion, como es el casoiteyale la hostilidad en las que en

muestras espafiolas las mujeres informan de maywalss (Andreu, 2001).

7.3.3.2. Cuestionarios de estado.

Ansiedad Estado

La ansiedad estado se midio antes y después dardas, con la adaptacion
espafola (Seisdedos, 1988) del Cuestionario deedadiEstado-Rasgo (Spielberger et
al.,, 1970). Se ha conceptualizado como un estaaositorio, caracterizado por
sentimientos de tension y aprehension, asi comdipeaactividad del sistema nervioso
autonomo. Puede variar de intensidad en el tietop@scala consta de 20 items que se
puntian segun una escala de rangos de 4 nivelremtiés (de 0 a 3 puntos), con los

anclajes verbales: nada, algo bastante, mucho.

Estado de animo

Para la evaluacion del estado de animo antes Yetraslizacion de las tareas,
los sujetos cumplimentaron el Positive and Nega#iffect Scale (PANAS) (Watson,
Clark y Tellegen, 1988). Compuesto por 20 itemsmltad de los cuales permiten
obtener una puntuacion global de estado de animsibiyy la otra mitad de estado de
animo negativo, el afecto positivo refleja el pufi@sta que una persona se siente
entusiasta, activa, alerta con energia y partigdpagratificante. El afecto negativo
representa una dimension general de distrés subjgtparticipacion desagradable que
incluye una variedad de estados emocionales awsrsmo disgusto, ira, culpa, miedo
y nerviosismo (Watson et al., 1988). Su bidimeraidad en la poblacion espafiola fue

demostrada por Sandin et al., en 1999. Este tradi@ja los coeficientes alfa de las
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subescalas Afecto Positivo (AP) y Afecto Negati®iN), en alfa= 0,89 (AP) y alfa=
0,91(AN) para el grupo de varones y alfa=0,87 (pRjfa= 0,89 (AN) para el grupo de
mujeres. La fiabilidad encontrada para varones.&3 para el AP y 0.91 para el AN.
Este cuestionario ha sido empleado para estudiafeeto del resultado competitivo
sobre el estado de animo (McCaul, Gladue y Jop@@2;1Costa, 2005). Las
dimensiones de AP y AN se han asociado a otro®sasdes como la extraversion y el
neuroticismo respectivamente (Clark, Watson y Minel994; Watson y Pennebaker,
1989)

Evaluacién del dolor

Para la evaluacion del dolor utilizamos una esealaal analogica (VAS). La
intensidad del dolor que percibian los sujetos #la€PT se valoraba mediante una
escala numérica en la que 0 significaba “nada #&"dp 100 “un dolor insoportable”.
Estudios previos han confirmado que las escalas rggponden a este baremo
proporcionan un adecuado grado de discriminacidort@®o una evaluacion rapida y

fiable (Jensen, Turner y Romano, 1994).

Autoeficacia Percibida y Expectativas pre-tarea

Mediante tres items, que los sujetos debian camtest una escala analdgica
de 0 a 100, se evaluaron las expectativas anéeda tjue estaban a punto de realizar.

Las tres preguntas hacian referencia a la autoeiqeercibida para realizar
con éxito la tarea “¢ Cudl crees que es tu capa@daal realizar con éxito la tarea”,
“¢,Cudl es la confianza que tienes en ti mismo paalizar con éxito la tarea?” y “¢ Qué
importancia tiene para ti realizar esta tarea coto®'.Los sujetos respondian en una

escala analogica de 0 a 100.

De acuerdo con la definicion de autoeficacia péteillle Bandura (1997) se
realizaron estas tres cuestiones para evaluar ttzefaaacia abarcando los distintos
aspectos de dicha definicion. Las preguntas aadeck capacidad y la confianza se

refieren a las creencias en las propias capacigatadograr la meta deseada, mientras
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gue la pregunta sobre la importancia se refieedeghento motivador. La media de los
tres items permite, obtener una medida total deefivhcia percibida.

Evaluacion de la tarea.

Tras la realizacion de la tarea, se obtuvo inforémacobre la percepcion
subjetiva de la misma, basandonos en items utidizad otros estudios (Bagget, Saab y
Carver, 1996), mediante una escala continua, phietue 0 a 100 (con anclajes cada
10 puntos). En concreto, las preguntas hacian erdex a esfuerzo, frustracion,
ejecucion, estrés y dificultad, tal y como se nmaegtcontinuacion.

“¢ Cuanto esfuerzo ha requerido la tarea?”

“¢, Coémo de frustrante ha sido la tarea?”
“¢,Como crees que lo has hecho?”

“¢, COmo de estresante has percibido la tarea?”

“¢,Qué grado de dificultad presenté la tarea?”.

Atribucion del resultado.

Para la evaluacién subjetiva de los factores que habian influido en el
resultado final, se administré una escala compugstab items que eran puntuados
desde 0 (minima importancia) hasta 5 (maxima inaport). Esta escala estaba basada
en el Modelo Bidimensional de las atribuciones abassen situaciones de logro de
Weiner, Frieze, Kukla, Reed, Rest y Rosenbaum,1(1 $&gun el cual, las atribuciones
se agrupan en cuatro grandes categorias: intestelsles (capacidad), internas-
inestables (esfuerzo), externas-estables (difidulie la tarea), externas-inestables
(suerte). En las respuestas se incluyeron dos iderearibucion interna referidos a la
capacidad propia y al esfuerzo invertido. Los itelmstribucion externa se referian a la
suerte y a la dificultad de la tarea. A partir ddos cuatro items se ha medido la

atribucion interna, la externa y la total, comaraeestra a continuacion.
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“¢ Qué factores crees que han contribuido masestitado final?: ”

“Mi propia capacidad”

“Lo que me he esforzado”

“La suerte buena/mala”

“El nivel de dificultad de esta tarea”

7.4. Reduccién de datos y analisis estadisticos.

Reduccion de datos

En todas las variables hemos estudiado la respoestactividad al estresor,
analizando los cambios porcentuales entre los eslbasales y los obtenidos durante la
tarea. Para calcular las variaciones porcentuatgaps tomado el valor basal como el
100% y con una regla de tres hemos calculado eeptaje de variacion que supone el
valor obtenido durante la tarea.

La PA y FC basales se calcularon realizando la anddi las tres medidas

tomadas al inicio de la sesion.

Analisis estadisticos

Se han realizado ANOVAS de medidas repetidas @aralistintas variables
psicofisioldgicas, con los factores intra-sujetcofmento” y entre-sujeto “tarea” (CPT y
MAT) y “sexo” (hombres y mujeres). El factor “monteh tiene 3 niveles para la
amplitud de la P100 (Basal, Tarea y Post-tarepgrd la PA y la FC (Basal, Pre-tarea,
Tarea y Post-tarea) y, por ultimo, 5 niveles pasanhediciones de C (Basal, 15 min, 30
min, 45 min y 60 min Post-tarea). Se han realidzad@justes Greenhouse-Geisser para

los grados de libertad en los casos oportunos.

Para la comparacién de muestras simples se haadtl pruebas t. Para las
pruebas a posteriori se han realizado ANOVAS ddal(efectos simples). Ademas,
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para analizar las relaciones entre las distintahas se realizaron correlaciones de

Spearman y de Pearson, segun la naturaleza darlables utilizadas.
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A través del Vacio

Un dia, el Maestro chan Tao Wu acudié al MaestrarncBhih Tou y le preguntd:
-¢,Cudl es el principal punto de la ensefianza delaBu
-Nada que alcanzar, nada que cultivar-respondidSigu.
-¢ Quieres decir que la comprensioén correcta y kacpica diligente no conducen a nada?-dijo
Tao Wu sorprendido.
-Sélo puedo decirte que es como una nube blaned@alo ilimitado que no encuentra
obstaculos, yendo libremente a la deriva haciaQastro Esquinas-fue la respuesta.
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CAPITULO 8.
RESULTADQOS
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8.1. Preliminares: Descripcion general de la muesir

Presentaremos, en primer lugar, una descripciorergerle las variables
antropomeétricas y de las variables psicolégicas t#sgo de la muestra, por sexo y por
tarea, en el siguiente apartado analizaremos elpadamiento de las variables

psicoldgicas situacionales en funcion del sexotgiea.

8.1.1. Variables antropométricas y psicoldgicas tprasgo

En la tabla 4 se muestran las principales caratias antropométricas de la

muestra general

N Minimo Maximo Media Desuv. tipica
Edad (afios) 96 18,00 39,00 21,55 3,50
Peso (Kg) 96 46,00 100,00 65,54 12,14
Altura (m) 93 1,55 1,98 1,71 ,09
IMC(kg./m2)* 93 17,47 33,87 22,31 3,05

*IMC= Indice de masa corporal

Tabla 4: Caracteristicas antropométricas de la traugeneral.

Los sujetos fueros asignados aleatoriamente a enéad dos tareas del
estudio, CPT o MAT, no encontrandose diferencigmifcativas en las variables

antropomeétricas de cada submuestra.
En la tabla 5 aparecen las medias y desviaciopiessien edad, peso y altura

e indice de masa corporal, en hombres y en mugmefuncion de la tarea que

realizaron.
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HOMBRES MUJERES
TAREA CPT MAT CPT MAT
EDAD (afios) 21,09 (2,56) |21,90 (2,65) 21,48 (4,24) |21,48 (3,12)
PESO (Kg.) 76,64 (10,11) | 70,55 (10,46) |59,06 (11,03) | 58,36 (6,68)
ALTURA (m) 1,79 (0,07) 1,77 (0.07) 1,65 (0,05) 1,66 (0,05)
imMc (kg./m?) [23,96 (2,30) |2251 (245) 21,66 (4,29) |21,23 (1,96)

Tabla 5: Media y desviacion tipicalfT) de las caracteristicas

antropomeétricas de los sujetos que realizaron &l ia MAT.

Los valores de las puntuaciones en todas las esgalaestionarios aplicados
se encuentran dentro de un rango normal. La tabdgdije las puntuaciones medias y
las desviaciones tipicas para la muestra totah pambres y para mujeres de las

variables psicologicas de rasgo.
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HOMBRES MUJERES TOTAL

Ansiedad rasgo (STAI-R) * 17.35 (7.63) 22.85 (10.83) 20.38 (9.87)

Escala de Soledad 41.00 (7.62) 39.61 (6.97) 40.23 (7.27)
Estilo de afrontamiento:

Centrado en el apoyo*  16.10 (3.96) 18.59 (3.37) 17.47 (3.83)

Centrado en latarea  26.72 (5.20) 26.75 (4.54) 26.74 (4.82)

Centrado en la l6gica*  12.37 (2.91) 10.16 (3.93) 11.16 (3.35)

Centrado en la familia  15.75 (3.77) 16.22 (3.40) 16.01 (3.55)

Centrado en el tiempo  13.87 (3.38) 14.53 (2.52) 14.23 (2.94)

Centrado en la implicacion ~ 20.22 (3.30) 21.20 (3.54) 20.76 (3.45)

TOTAL  105.90 (12.42)  107.82(12.12)  106.66 (12.20)
Autoestima 23.80 (4.18) 31.28 (5.10) 31.97 (4.74)
EPI:
Neuroticismo 10.59 (4.23) 11.86 (4.51) 11.29 (4.41)
Extraversion 12.28 (3.49) 11.18 (2.71) 11.67 (3.11)
TOTAL 29.26 (7.44) 29.41 (6.77) 29.34 (7.03)
Hostilidad y Agresividad
Ira 19.56 (5.58) 20.31 (6.10) 19.98 (5.84)
Verbal 13.74 (4.47) 13.14 (4.16) 13.41 (4.29)
Fisica*  12.43 (3.67) 10.45 (3.99) 11.33 (3.96)
Suspicacia  6.77 (2.98) 5.84 (2.16) 6.25 (2.58)
TOTAL  52.51(11.86) 49.94 (12.38) 51.08 (12.15)

Tabla 6: Medias#DT) de las variables psicol6gicas medidas en hosnpre
mujeres
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Se ha realizado un ANOVA con los factores “sexo™tgrea” y como
variables dependientes las variables psicologiedafpd rasgo, para ver si la muestra de
hombres y mujeres diferian en las caracteristise®ldgicas evaluadas o bien si habian
diferencias en dichas variables entre los grupoguanion de la tarea. No se han
encontrado diferencias significativas, salvo emumadg casos. Los resultados muestran
gue las mujeres de nuestro estudio poseen maymassnde ansiedad rasgo que los
hombres (F 1, 84=6.54 p<0.012), ademas tambiéremias un estilo de afrontamiento
més basado en el apoyo que los hombres (F 1, 848 p&0.002). Estos poseen frente
a las mujeres un estilo de afrontamiento mas basadta l6gica (F1, 84= 10.00
p<0.002) y mayores puntuaciones en la escala dsiaglad fisica del CDA (F 1, 84=
6.11 P<0.015).

Para el factor “tarea” no se han encontrado difgasnsignificativas en las
variables psicolégicas tipo rasgo, salvo en un.cbse sujetos que realizaron la MAT
presentan un estilo de afrontamiento mas centradsl apoyo, con respecto a los que
realizaron el CPT (F 1, 84=5,18 p<0.025). Consis@sque este hallazgo no repercute
en nuestros datos ya que esta variable no es nédesa el tipo de tareas utilizadas.

Por ultimo no se han encontrado diferencias pairstéaaccion de los factores

“sexo” y “tarea’.
La tabla 7 recoge las puntuaciones medias y lagatgsnes tipicas para la

muestra total, para los sujetos que realizaron BT @ la MAT de las variables

psicoldgicas tipo rasgo.
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CPT MAT TOTAL

Ansiedad rasgo (STAI-R) 20.74 (9.07) 20 (10.75) 20.38 (9.87)

Escala de Soledad 41,30 (6.36) 30.09(8.04) 40.23(0.77)
Estilo de afrontamiento:

Centrado en el apoyo*  16.61 (3.96) 18.39 (3.51) 17.47 (3.83)

Centrado en latarea  27.28 (5.11) 26.16 (4.48) 26.74 (4.82)

Centrado en la I6gica* 10.87(3.32) 11.46 (3.40) 11.16 (3.35)

Centrado en la familia  16.15 (3.05) 15.86 (4.05) 16.01 (3.56)

Centrado en el tiempo  13.67 (3.28) 14.83 (2.42) 14.23 (2.94)

Centrado en la implicacion ~ 20.30 (3.29) 21.25 (3.59) 20.76 (3.45)

TOTAL  105.43(12.18)  107.97 (12.23)  106.66 (12.20)
Autoestima 31.26 (4.96) 32.72 (5.10) 31.97 (4.74)
EPI:
Neuroticismo 11.65 (4.52) 10.90 (4.51) 11.29 (4.41)
Extraversion 11.69 (2.85) 11.64 (3.41) 11.67 (3.11)
TOTAL 29.58 (6.50) 29.07 (7.63) 29.34 (7.03)
Hostilidad y Agresividad
Ira 20.59 (5.51) 19.30 (6.16) 19.98 (5.84)
Verbal 12.84 (4.07) 14.02 (4.48) 13.41 (4.29)
Fisica 11.32(3.72) 11.33 (4.24) 11.33 (3.96)
Suspicacia  6.37 (2.71) 6.12 (2.47) 6.25 (2.58)
TOTAL  51.13(11.73) 51.02 (12.73) 51.08 (12.15)

Tabla 7: Medias#{DT) de las variables psicoldgicas medidas paraPal €la
MAT
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8.1.2. Variables psicolégicas estado

En la tabla 8 se recogen las medias y desviacifpieas de las puntuaciones
en el PANAS y STAI-E, antes de la tarea y despeda thisma.

CPT MAT

HOMBRES MUJERES HOMBRES MUJERES
PRE POST PRE POST PRE POST PRE POST

PANAS

positvo  33.68  32.82 3446 3157 3455 3435 3440  31.28
(5.13) (831 (7.25) (851) (7.07) (552)  (5.38)  (8.84)

negatvo 12.63  11.09  13.03  13.46 1290 1230  13.00 15.00
(221) (1.19) (1.94) (5.10) (2.07) (2.53) (3.16)  (6.54)

STAI-E 1536  13.31  16.04 1823 1310 1505  17.96 19.28
(6.23) (6.14) (8.28) (8.74) (6.72) (6.88)  (10.46)  (13.48)

Tabla 8: Medias#DT) en PANAS y STAI-E (antes y después de cadaj}are

en hombres y mujeres.

Ansiedad estado (AE).

Hemos realizado un ANOVA con los factores “sexo™tgrea” y la
variable de medidas repetidas “momento” (antes spuies de la tarea). Se ha
encontrado un efecto significativo del factor “seX61,89=5.56, p<0.02). Las
mujeres mostraron mayores niveles de ansiedad agiehdmbres tras la tarea
(F1,91= 5.54, p<0.02) (figura 14). No se observ#erencias significativas en

funciéon del “momento”, ni de la “tarea”.
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—e— Hombres

19 - .0 ---0--- Mujeres
18 - -

16 -

15

Ansiedad Estado (STAI)

13
Basal Post-Tarea

Figura 14: Medida de la ansiedad estado basaltytasa para hombres y

mujeres.

Estado de &nimo positivo.

Hemos realizado un ANOVA con los factores “sexd'tgrea” y la variable
de medidas repetidas “momento” (antes y después @deea). Se observan diferencias
significativas en el estado de animo positivo, glisminuyé después de la tarea
(F1,89=5.63, p<0.020). No se hallaron diferenciasfuacion del sexo o del tipo de
tarea (figura 15)

34,5
34 4
33,5 ~
33 A
32,5 ~
32

31,5

31

PANAS positivo pre PANAS positivo post

Figura 15: Medida del estado de animo positivo (R&Nantes y después del

tarea.
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Estado de &nimo neqativo.

Hemos realizado un ANOVA con los factores “sexd'tgrea” y la variable
de medidas repetidas “momento” (antes y despuds deea). Se observan diferencias
significativas en el estado de &nimo negativo prdactor “sexo” (F1, 89=5.17,
p<0.025) y para la interaccion “sexo*momento” (FE8.57, p<0.012), sin embargo,

no se encuentran diferencias en funcién del momento

Se han encontrado diferencias significativas ehtn@bres y mujeres en el
estado de animo negativo post-tarea (F1,92=7.260.008).Las pruebas a posteriori
para la interaccion “momento*sexo” muestran quelen hombres se produce un
descenso del estado de animo negativo post-tafed0FL2.036, p<0.001), mientras
gue en las mujeres hay un incremento en el estad@nono negativo después de la

tarea aunque no es estadisticamente significeimyard 16).

15

14 - /'

131 —e— Hombres
12 . \ —=— Mujeres
11

10 \

PANAS negativo pre PANAS negativo post

Figura 16: Medida del estado de animo negativo (RB8Nantes y después

del tarea para hombres y mujeres.

En resumen, respecto al estado de animo observgoese produce una

disminuciéon del estado de animo positivo despuétasidareas. El estado de animo
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negativo se comporta de manera diferente en hongoKke®n mujeres, mientras que en
los hombres su estado de animo negativo disminegpugs de las tareas en las mujeres

aumenta.

Estudio de la Autoeficacia Percibida, Evaluacion déa tarea y Atribucion

del resultado.

En la tabla 9 se recogen los valores medios y desvies tipicas en
autoeficacia percibida, evaluacion de la tareaydate control, para el CPT y la MAT

por sexos Y la percepcién de dolor para el CPThigmpor sexos.

CPT MAT

HOMBRES MUJERES HOMBRES MUJERES
Autoeficacia 72.44 (17.02) 74.75(15.57) 57.83(19.84)  58.737d4
CAPACIDAD 79.09 (18.75)  73.46 (19.79)  57.95(24.45)  55.4033p
CONFIANZA 77.72 (19.74)  77.69 (16.57)  61.00 (25.53)  53.403aP
IMORTANCIA 60.50 (25.98)  73.11(22.81) 54.55(28.08)  67.401ap
Valoracion de la tarea
ESFUERZO 66.36 (21.72)  74.75(15.57)  73.00 (24.94)  75.003P1
FRUSTRACION 48.23 (28.81)  36.77 (34.26)  58.60(34.96)  58.360B)
EJECUCION 77.27 (18.56)  72.69 (22.72)  45.60 (25.45)  42.8479%
ESTRES 60.91 (23.48)  62.31(30.50) 53.75(26.10) 66.2032H
DIFICULTAD 55.50 (28.48)  58.15(32.97)  72.50(20.74)  73.800&p
Atribucion del Resultado
CAPACIDAD 3.64 (1.13) 3.73 (1.15) 3.60 (1.09) 3.84 (1.14)
ESFUERZO 1.09 (0.43) 1.31 (0.68) 1.80 (1.28) 1.28 (0.54)
SUERTE 3.27 (1.39) 3.65 (1.29) 3.80 (0.69) 3.60 (0.91)
DIFICULTAD 3.41 (1.22) 3.27 (1.11) 3.60 (0.88) 3.76 (0.97)
ATRIBUCION INTERNA 4.18 (1.08) 4.38 (1.23) 4.50 (1.23) 4.48 (1.02)
ATRIBUCION EXTERNA 4.98 (1.16) 5.29 (1.51) 5.60 (0.90) 5.48 (0.98)

PERCEPCION DOLOR 72.27 (22.02)  71.73 (30.23)

Tabla 9: Medias {DT) en Autoeficacia, Valoracion de la tarea, lodes

control y percepcion de dolor, en hombres y mujeres
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Hemos realizado ANOVAS con los factores “sexo” gré&a” y las variables
dependientes Autoeficacia Percibida (capacidad, confianza e importancia),
Evaluacion de la tarea (Esfuerzo, Frustracion, Ejecucion, Estrés y Difed) y

Atribucion del Resultado (Capacidad, Esfuerzo, Suerte, Dificultad).

Para el factor sexd hemos encontrado diferencias de sexo en las
expectativas pre-tarea sobre la importancia dézegdh tarea con éxito, (F 1, 89= 6.51
p=0.012), siendo las mujeres las que perciben wynmmportancia de realizar la tarea

con éxito

Para el factor tarea” se observan diferencias entre tareas en lasesitps

variables:

Expectativas pre-tarea
Expectativas pre-tarea sobre la capacigetibida por el sujeto para realizar
la tarea (F: 1, 89=19.41, p<0.001). Los sujetopeeiben mucho mas capaces de

realizar el CPT con éxito que la MAT

Expectativas pre-tarea sobre la confianza en shonercibida por el sujeto

para realizar la tarea (F 1, 89=23.70 , p<0.00l)evdmente los sujetos tienen mas

confianza en si mismo para realizar el CPT respieia MAT .

Autoeficacia Percibida
Se observan diferencias significativas en la aidaeifr percibida para cada
tarea (F1, 89=19.32, p<0.001) en concreto los asljete perciben bastante mas

autoeficaces para la realizacién del CPT que téAa

Evaluacion de la tarea:

Se han encontrado diferencias en el grado de BoiGtrexperimentado por
los sujetos en funcion de las tareas (F1, 89=%068,027). Concretamente los sujetos
se sintieron mas frustrados tras la realizaciola déAT que del CPT .
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Asimismo ha habido diferencias entre tareas eralaracion de la ejecucion
(F1, 89=31.49, p<0.001). Los sujetos que realizalo@PT valoraron mucho mejor su

ejecucion que los sujetos que realizaron la MAT.

Por udltimo, se observaron también diferencias ergrabo de dificultad
percibido segun la tarea (F1, 89=8.52, p=0.004% $wjetos que realizaron la MAT,

valoraron la tarea como mas dificil que los sujetos realizaron el CPT.

Atribucion del resultado

En cuanto a la atribucion del resultado se obsang mayor atribucién del
resultado al esfuerzo en los sujetos que realizardAT frente a los que realizaron el
CPT (F1, 89=4.43, p=0.038).

Interaccion “sexo*tarea”

Atribucion del resultado al esfuerzo Hombres y mujeres hacen
valoraciones diferentes en cuanto a la atribucgmrebultado al esfuerzo. Mientras que
los hombres hacen una mayor atribucion del resultddesfuerzo para la MAT, las
mujeres la hacen mayor para el CPT (F1, 89= 548,025).

Evaluacion del dolor

La evaluacion del dolor percibido durante el CPTestta que los sujetos
experimentaron un elevado nivel de dolor duranterleeba, en una escala de 0 a 100,
en la que 0 significaba “nada de dolor” y 100 “whod insoportable”, la media obtenida
por los sujetos que realizaron el CPT fue de 72. ddoencontraron diferencias

significativas entre hombres y mujeres en la paiéepde dolor.
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8.2. Estudio de las modificaciones de la respuestisual evocada.

Este apartado corresponde a nuestro primer objgtieoera el estudio de la
activacion o desactivacion cortical, mediante lalicién de la amplitud de la P100 en
sujetos que estan sometidos a dos tareas de latioraCPT y MAT. También
analizaremos la correlacion entre dichas variasignkas variables psicolégicas estado
(percepcidn de estrés y percepcion de dolor, ecasb del CPT). Asimismo se

estudiaran las diferencias de sexo.

8.2.1. Tareas y respuesta visual evocada.

En primer lugar, para dar una vision general dehmartamiento de la
variable en estudio, la amplitud de la P100, iarstmos mediante graficas la variacion
de dicha variable en funcién de la tarea y del serguidamente expondremos los

resultados de los analisis estadisticos.

En la figura 17 se observa la amplitud de la PX00adores absolutos en los 3
momentos registrados, basal, durante la tarea tytg@s, para el CPT y la MAT, en
hombres y mujeres. Como puede verse la amplituth d&1l00 disminuye en ambas
tareas tanto en hombres como en mujeres. Asimisgnmobserva que las mujeres
presentan mayores amplitudes en los 3 momentosdogedn ambas tareas respecto a
los hombres. También observamos que la atenuae@da @100 durante la MAT es

mayor que durante el CPT.
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—— CPT Hombres —— CPT Mujeres
— - & -—MAT Hombres ---o--- MAT Mujeres

microvoltios
[{e]
Il

Basal Tarea 10' Post-Tarea

Tiempo

Figura 17: Amplitud de la P100 en valores absolptos el CPT y la MAT
pOS Sexos.

Se ha realizado un ANOVA mixto con la variable dedidas repetidas
“‘momento” (basal, tarea y post-tarea) y los facddsexo” (hombre, mujer) y “tarea”
(CPT, MAT). Los resultados muestran un efecto $igativo del factor “momento”
(F1.78, 154.86=97.60, p<0.001), del factor “sexb”1, 87=7.35, p<0.008), y de las
interacciones “sexo*momento” (F1.78, 154.86=14.%0.006) y “tarea*momento”
(F1.78, 154.86=11.36, p<0.001).

Para el factor “momento”, la amplitud de la P10Gigsificativamente menor
durante la tarea, con respecto a los niveles sayapmst-tarea (p<0.001, para ambas
diferencias).

Las pruebas a posteriori para la interaccion “taneanento” indican que,
tanto en el CPT como en la MAT, las amplitudesa®100 son menores durante la
tarea en comparacion con las mediciones duraribeela base y la post-tarea (p<0.001,

en todos los casos) (Figura 18).
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Figura 18: Medida de la amplitud de los PEV en cadanento para CPT y
MAT.

Analizando las diferencias entre tareas, observamas la disminucién
porcentual de la amplitud de la P100 entre la naedmhsal y la tarea, es
significativamente mayor durante la MAT, que la gaeproduce durante el CPT (F1,
94= 17,6, p<0.001). Como puede verse en la figBrdahto para la CPT como para la
MAT hay una disminucion de la amplitud de la P10€adte la “tarea”, en comparacion
con las medidas “basal’ y “post-tarea”, sin embardgodisminucion de la amplitud

durante la tarea es mayor para la MAT.

En las pruebas a posteriori para la interacciomd®saomento”, se observan
diferencias tanto en hombres como en mujeres, dosfrevalores absolutos de la
amplitud de la P100, durante la tarea, respecgudimea base y post-tarea (p<0.001, en

todos los casos).

Asimismo en las pruebas a posteriori para el fatsexo”, encontramos
diferencias entre hombres y mujeres en los tres entos, de manera que en valores
absolutos los hombres muestran siempre menoresitades en la P100 que las
mujeres (PEV basales (F1, 94=9.078, p<0.003); PENrde el tarea (F1, 94=4.997,
p<0.028); PEV post-tarea (F1, 89=9.540, p<0.00R)juia 19).

206
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Figura 19: Medida de la amplitud de los PEV en cqadanento para hombres

y mujeres.

Como puede verse en la figura 19, hay diferenaials emplitud de la P100
entre hombres y mujeres en los 3 momentos mediglasal”, “Tarea” y “Post-tarea”,

siendo las mujeres las que presentan mayor amgituos tres.

En resumen, nuestros resultados indican que haydisminucion de la
amplitud de la P100 durante las tareas, que egpmasnciado para la MAT. Respecto
al sexo, se han encontrado diferencias entre ha@nybneujeres en valores absolutos en
los tres momentos, siendo las mujeres las que nies una mayor amplitud de la
P100 en todas las ocasiones. Sin embargo respdat\ariaciones porcentuales, es
decir, a la disminucion porcentual de la P100 cespecto a los valores basales, no
existen diferencias de sexo. La disminucién porednha sido la misma en hombres

gue en mujeres.
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8.2.2. Correlaciones entre la respuesta visual e\ana y la respuesta

psicoldgica.

Finalmente estudiamos la correlacion entre el ®spércibido y las
variaciones en la amplitud de la P100, duranteRI € la MAT, y la correlacion entre

la variacion de amplitud de la P100 y el dolor g®do durante el CPT.

Para los sujetos que realizaron el CPT encontramos:

1) Correlacién positiva entre la percepcion de esiugante la tarea y la
disminucién de la amplitud de P100. A mayor perg@pde estrés, mayor
disminucién en la amplitud de P100 (r=0,313, p=0)03

2) Correlacion positiva entre la percepcion de doltar gisminucion en
la amplitud de P100. A mayor percepcion de doloyandisminucion en la
amplitud de P100 (r=0,308, p=0,033).

Para los sujetos que realizaron la MAT, no encamigacorrelacion con las

puntuaciones en estrés percibido.

En resumen, las variaciones en la amplitud de l@0OPdurante el CPT
correlacionan con la percepcion de estrés y der di@dos sujetos, mientras que en el
caso de la MAT dichas variaciones no guardan m@kacon el grado de estrés que los

sujetos han percibido.

A continuacion se muestran varios ejemplos de tregie PEV, en situacion

basal y durante cada una de las tareas, en hombregres (figuras 20-27).

En los registros puede apreciarse claramente hairli€ion que se produce
durante las tareas especialmente durante la MATmMdCdiemos comentado
anteriormente las mujeres presentan mayor amptiauda P100 en los 3 momentos
registrados (Basal, Tarea, Post-tarea), pero nodiiayencias de sexo en cuanto a la

disminucién porcentual de la P100, respecto dénsa lbase.
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Figura 20. Mujer registro basal Figura 21. Hombre registro basal
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" P00
P100 |5m, ---------|5w
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Figura 22. Mujer durante la tarea (atenuacidn)Figura 23. Hombre durante la tarea (atenuacion)
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Figura 24. Mujer registro basal
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Figura 26. Mujer durante la tarea (atenuacion)
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FiguBa Bombre registro basal
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Figura 27. Hombre durante la taréan@acion)
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8.3. Estudio de la respuesta cardiovascular.

Este segundo apartado corresponde al segundo vobjed la tesis que
recordamos era cuantificar las variaciones endpuesta cardiovascular, PAS, PAD y
FC ante la realizacion del CPT y de la MAT y deiean si hay correlacién entre las
variaciones en la amplitud de la P100 y las varizes en la PA y FC. Asimismo se

estudiaran las diferencias de sexo.

8.3.1. Tareas y PAS.

Al igual que en el apartado anterior comenzarenfosciendo una vision
general del comportamiento de la PAS, en situaoasal, un minuto antes de la tarea,

durante la tarea y 5 minutos tras la mismo.

Como puede observarse en la figura 28, tanto el €#io la MAT han
provocados aumentos de la PAS, que han vuelto sadoies iniciales a los 5 minutos
de finalizar la tarea. Asimismo se observa quentoebres presentan mayores PAS que

las mujeres en los 3 momentos tanto en el CPT @nia MAT.

—e— CPT Hombres —o— CPT Mujeres

— - & -—-MAT Hombres ---o--- MAT Mujeres

145 -

140

135 -

PAS (mmHg)

130 -

125

120 -

115

110

105 -

100 ‘ 1
Basal Pre-tarea Tarea Post-tarea (5)

Figura 28: Media de la PAS basal, durante la t&@#al, MAT) y post-tarea

en hombres y en mujeres.
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Los resultados del ANOVA muestran un efecto sigativo de la variable
“momento” (F2.09, 164.91=49.71, p<0.001, P=1), fdeltor “sexo” (F1, 79= 30.25,
p<0.001) y de la interaccion “tarea*momento” (F2.084.91=4.35, p<0.013, P=0.76).

Las pruebas a posteriori para la variable “mome(tofparacion de medias
dos a dos) indicaron que habia un aumento sighifacae la PAS durante la tarea, en
comparacion con las otras tres mediciones (basaly post-tarea), ademas habia un
aumento significativo entre los niveles pre-tardasypost-tarea; todas las diferencias
fueron significativas con una p<0.001 (figura 2Bds sujetos mostraron una clara

respuesta a la tarea, y recuperaron los niveleddsagosteriormente.

140 -
135 -
130 -
125 -
120 -
115 - -~ -
110 -
105 -

100 ‘
Basal Pre-tarea Tarea 5' Post-tarea

PAS (mmHg)

Tiempo

Figura 29: Medida de la PAS para el grupo complelependientemente del

tarea

Con respecto a las diferencias de sexo los hompmesentaron mayores
niveles de PAS que las mujeres en todo momenta] flas, 91=36.27, p<0.001), pre-
tarea (F1, 82=20.13, p<0.001), durante la tarea 9££23.98, p<0.001), y post-tarea
(F1, 90=28.81, p<0.001) (figura 30). Sin embargsembservan diferencias en cuanto
a la reactividad a los estresores, es decir, arafiacion porcentual entre la medida

basal y la medida durante el estresor entre honyomageres.
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Figura 30: Medidas de la PAS en cada momento pardtes y mujeres

Las pruebas a posteriori (de efectos simples) plarainteraccion
“tarea*momento” mostraron que la evolucion en lo®les de PAS era similar para los
dos tareas. En ambos aparecian mayores nivelasRfS durante la tarea, con respecto
a los niveles basales, pre-tarea y post-tarea @p&Opara todas las diferencias), tal y

como aparecia en las pruebas a posteriori pamible momento.

Ademas la comparacion de medias dos a dos mosjuabids niveles de PAS
eran significativamente mayores (F1,91=4.05, p<0.@4irante la realizacion del CPT
(media=133,00 (+16,61)), en comparacion con lazaalbn de la MAT (media=124,53
(£15,38)). Por tanto, ambos tareas aumentaron B, BAnque los sujetos respondieron

mas ante el CPT que ante la MAT (figura 31).
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Figura 31: Medidas de la PAS en cada momento pafayCMAT

Ademas, cuando estudiamos la reactividad de la @A®bio porcentuales
respecto a los niveles basales) observamos quad¢ramentos significativos en ambas
tareas, siendo mayores para el CPT (F1, 91=7.3b008) (figura 32).

% de variacion
[o0]
Il

14,99

CPT MAT

Figura 32: Porcentaje de variacion de la PAS derah€CPT y la MAT.

respecto a los valores basales.
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8.3.2. Tareas y PAD

Respecto a los valores de la PAD, como puede dcosenen la figura 33,
tanto el CPT como la MAT han provocado aumentgse@s de su linea base, y alos 5
minutos tras la tarea se han recuperado los vailoi@ales. En general, se observa que
el aumento de PAD ha sido mayor durante la reaimatel CPT que de la MAT.

—e— CPT Hombres —o— CPT Mujeres
— - &-—MAT Hombres ---e--- MAT Mujeres

90 -

85 -

80 -

PAD (mmHg)

75 A

70 -

65 -

60 -

55 -

50
Basal Pre-tarea Tarea Post-tarea (5)

Tiempo

Figura 33: Media de la PAD basal, durante la t§@RTl, MAT) y post-tarea

en hombres y en mujeres.

El ANOVA realizado muestra que hay un efecto sigatfvo del factor
“momento” (F2.46, 193.93=82.02, p<0.001), “tare&1, 79= 3.90, p<0.05) y de la
interaccion “tarea*momento” (F2.46, 193.93=15.580,001) (figura 34).
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Figura 34: Medida de la PAD para el grupo completo

Al estudiar el factor “momento”, observamos que RAD era
significativamente mayor durante el tarea, quetemedicion basal, pre-tarea, y post-
tarea. A su vez, la PAD pre-tarea era significatigate mayor que la post-tarea. Todas

las diferencias fueron significativas con una p€Q.0

Cuando analizamos el factor *“tarea” se observa dae PAD es

significativamente mayor durante la ejecucion delTQue de la MAT (F1,91=20.02,
p<0.001) (figura 35).
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Figura 35: Medidas de la PAD en cada momento pBaYCMAT

Las pruebas a posteriori para la interaccion “taneanento” mostraron que
la respuesta de la PAD para ambas tareas fue sisal&ao en el momento de la tarea,

donde el CPT provoc6 una mayor respuesta.

Cuando analizamos cada tarea por separado, enoostigue en los sujetos
que realizaban el CPT habia diferencias signifieatientre la PAD basal y pre-tarea
(p<0.005) y tarea (p<0.001); por otro lado, la Ppie-tarea fue menor respecto de la
PAD durante la tarea (p<0.001) y mayor que la pargta (p<0.007). Por ultimo, la
PAD durante el CPT fue mayor que la PAD post-t§oe8.001).

Para los sujetos que realizan la tarea MAT encomsa incrementos
significativos entre la PAD basal y la PAD duratdetarea aritmética (p<0.001), asi
como entre la PAD pre-tarea y durante la tarea.(84). Ademas, hay decrementos
significativos entre esta ultima y la post-tareaQ(@01). Asimismo hay una diferencia

significativa entre los niveles basales y los pasta, siendo estos ultimos mas bajos

(p<0.032.

Al estudiar la reactividad (cambios porcentuales pespecto a los niveles

basales) en PAD, observamos diferencias en furd@dta tarea. En concreto, se han
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obtenido mayores incrementos durante la tarealparaujetos que realizaron el CPT
respecto a la MAT ( F1, 91=21.08, p<0.001) (fig86a.

30 1 27,3

25 ~

20 -

15

9,85

% de variaciéon

10 ~

CPT MAT

Figura 36: Porcentaje de variacion de la PAD dierahCPT y la MAT
respecto a los valores basales.

8.3.3. Tareas y FC

Por ultimo, ilustraremos lo sucedido con respecta &C, en la medicién
basal, un minuto antes de la tarea, durante la tam@ los 5 minutos de la misma. En
primer lugar, en la siguiente figura (figura 37) deserva que la FC ha tenido una
respuesta diferente en funcidn de la tarea. PayBAla se aprecia un aumento tanto en
hombres como en mujeres respecto a los valoresl@sc que se recuperan en la post-
tarea. En el caso del CPT, aparece una ligera niigndin de la FC en la medida pre-
tarea tanto en hombres como en mujeres, postembemse produce un discreto
aumento de la FC en los hombres, a los 5 minutodadi&rea se produce una
recuperaciéon de la FC que alcanza valores discesttmmas bajos que los valores
iniciales. La FC en las mujeres durante el CPT adavcon respecto los valores

iniciales, mostrando una leve tendencia a disminuir
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Figura 37: Media de la FC basal, durante la tat#al( MAT) y post-tarea en

hombres y en mujeres.

Los resultados del ANOVA muestran un efecto sigativo del factor

“momento” (F2.21, 172.12=12.17, p<0.001) (figura.38

FC (pulsaciones/minuto)

78 ~

76 -

74

72 A

70

68

Basal Pre-tarea Estrés 5' Post-tarea

Tiempo

Figura 38: Medida de la FC en los cuatro momenéoa pl grupo

completo.
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Las pruebas a posteriori para el efecto del momeniestran diferencias
significativas entre la FC basal y la FC durantdal@a y post-tarea (p<0.001 para
ambas), la FC pre-tarea y durante la tarea (p<P.p02 FC durante la tarea y la FC
post-tarea (p<0.001).

Aunque el analisis general no muestra un efectufiigtivo de la interaccién
momento por tarea hemos analizado mediante ANOVAGNa via las diferencias en la
reactividad de la FC en funcion de la tarea, emaodb mayores incrementos
porcentuales en la tarea aritmética, en comparamara CPT, respecto al nivel basal
(F1, 91=7.17, p<0.009) (figura 39). Tomando porasago los sujetos que realizaron el
CPT y la MAT, durante la ejecucion del CPT no ssepban diferencias significativas
en la FC.

14 ~
12,12

12 ~

10 ~

% de variacion

2,61

CPT MAT

Figura 39: Porcentaje de variacion de la FC durean@PT y la MAT
respecto a los valores basales.
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8.3.4. Correlaciones entre la respuesta cardiovadan y la actividad

cortical.

Hemos encontrado una correlacion positiva sigrtifieaaentre las variaciones
en PAS y las variaciones en la amplitud de la P&0@&| caso de los hombres. (r=0.393,
p= 0.010). Es decir, que a mayor variacion en RASyor variacion en la amplitud del

PEV, de manera que a mayor incremento en PAS naésiminucion en el PEV.

8.4. Estudio de la respuesta del C.

Por ultimo, este apartado corresponde al terceatiobjque era el estudio de
la respuesta de C, como indicador de estrés, gha geoducido frente al CPT y a la
MAT vy el analisis de la relacién de dicha respueasia las variables psicologicas
ansiedad estado, estado de animo, autoeficacidbigerc evaluaciéon de la tarea,
atribucion del resultado y percepcion del dolor eéncaso del CPT. Asimismo se

estudiaran las diferencias de sexo.

8.4.1. Tareas y respuesta del C.

Al igual que en los apartados anteriores comenzagahastrando mediante
una gréfica la evolucidén de la respuesta del Cyadores absolutos, para el CPT y la

MAT en hombres y en mujeres.

El C se ha medido en 5 momentos (Basal, 15, 39,6(bminutos post-tarea).
Como observamos en la figura 40 los niveles de rCaummnentado 15 minutos después
de ambas tareas, tanto en hombres como en mujeiEslo el aumento mas
pronunciado en el caso del CPT. Asimismo vemoseajuel CPT la respuesta se ha
mantenido al alza en el caso de los hombres hast0l minutos, cuando ha empezado
a descender hasta alcanzar, 60 minutos despué¥delcasi los valores iniciales. En
las mujeres, los niveles de C tras el aumento a3asinutos del CPT han empezado a
descender progresivamente hasta alcanzar los siveéales a los 45 minutos tras la
tarea. Para la MAT, los niveles de C en los homhatesentan a los 15 minutos de la
tarea y desde ahi van disminuyendo progresivaniesta alcanzar incluso niveles mas
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bajos que los iniciales a los 60 minutos de haealizado la tarea. En el caso de las
mujeres que realizaron la MAT, los niveles de C ewntain de manera muy discreta a los
15 y 30 minutos de la realizacion de la tarea yiergm a disminuir a partir de abhi,

hasta recuperar aproximadamente los valores iagial

—e— CPT Hombres —o— CPT Mujeres
— - & -—MAT Hombres ---o--- MAT Mujeres

13 4

12 -

11 -

10

Cortisol (mmol/1)

Basal 15' Post 30" Post 45' Post 60' Post

Figura 40: Respuesta del C al CPT y a la MAT enlites\y mujeres

Los resultados del ANOVA muestran un efecto sigatfivo del “momento”
(F2.107, 86.4=7.156, p<0.001) y un efecto de laradcion “tarea*momento” (F2.11,
86.4= 3.04 p<0.05). Se observa una respuestaisggivh del C a ambas tareas (Figura
41).
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Figura 41: Medidas de C en cada momento para |stnauetal
Sin embargo, la evolucion del C es diferente padadarea, como muestra la

interaccion significativa “tarea*momento” y puedereciarse en la figura 42. Se han
realizado pruebas a posteriori para cada una derkes.

Cortisol (nmol/l)
e e el
© O FP N W b

| | | | | |

Basal 15' Post 30' Post 45' Post 60' Post
Tiempo

Figura 42: Medidas de C durante los 5 momentos @By MAT

Para el CPT hay diferencias significativas en fonael “momento” (F1.98,
43.59 =5.71, p<0.006). Hay un incremento signifi@aentre los niveles basales de C y

los niveles 15 y 30 minutos después de la tare@.Q@=y 0.02, respectivamente).
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Posteriormente, hay una disminucién significatinreeel C a los 15 minutos y a los 45
y 60 tras la tarea (p=0.05 y p=0.01 respectivamenéntre el C a los 30 minutos y el C

a los 45 y 60 minutos tras la tarea (Figura 42).

Para la MAT también hay diferencias significatives funcion del
“momento” (F2.32, 48.83= 4.10 p<0.02). Hay incretsnaunque no significativos,
entre los niveles basales y 15 minutos despuésadearka, posteriormente hay
disminuciones significativas entre los niveles bEsay 45 minutos tras la tarea
(p=0.002). Finalmente, hay una disminucion progeeyi significativa de los niveles de
C a partir de los 15 minutos post tarea con respg&da medicion de los 30, 45 y 60
minutos (p=0.01, p=0.002, p=0.002 respectivameagefomo una entre la medicién de

los 30 minutos y la de los 45 (p=0.05).

Resumiendo, en las dos tareas hay cambios sighibsadel cortisol pero la
evolucion ha sido distinta. En el CPT hay un aumeignificativo entre el C a los 15
minutos y el C a los 30 minutos con respecto @nkeal base, recuperandose luego los
niveles basales. En la MAT hay una disminuciénificativa a partir de los 30 minutos

tras la realizacion de la tarea.

Se han analizado las diferencias momento a monaentos niveles de C con
ANOVAS de una via con el factor tarea. Los resusachuestran que en la medicién de
C a los 30 minutos los sujetos que han realizadoPal tienen mayores niveles de C
que los que realizaron la MAT (F(1,43)= 4.25 p<0.Q%4s sujetos que realizaron el

CPT mostraron mayores respuestas y las mantuvikn@mte mas tiempo.

El factor “sex0” no resultd significativo. Sin enmba, se observo que la
progresion de la respuesta fue diferente. Tantobhesncomo mujeres presentaron
incrementos a los 15 minutos desde los nivelesldémgaero los hombres mantuvieron

al alza dichos niveles mientras que en las mughisesinuyeron (figura 43).
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Figura 43: Medidas de Cortisol durante los 5 mowepara CPT y MAT

8.4.2. Correlaciones entre la respuesta del C y lamriables psicolégicas
situacionales.

Correlaciones en el CPT

1-Correlacion positiva entre la variacion del Coa L5minutos después del
CPT y la variacioransiedad estaddpre-tarea /post-tarea). A mayor incremento de C
mayor ansiedad estado después del CPT (r=-0,328283)0

2-Correlacion positiva entre la variacién porcehted C basal y el C a los 15
y 30 minutos después del CPT con la variabkfuterzd en la evaluacion de la tarea. A
mayor percepcion de esfuerzo mayor aumento delo8 &5 y 30 minutos tras el CPT.
(r=0,402, p=0.005 y r=0,298, p=0.042 respectivament

3-Correlacion positiva entre la variacion porcehtled C basal y el C a los 15
y 30 minutos después del CPT con la varialftastracion” en la evaluacion de la
tarea. A mayor percepcion de frustracion mayor aiindel C a los 15 y 30 minutos
tras el CPT (r=0,462, p=0.001 y r=0,305, p=0.08%pectivamente).
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4-Correlacidén negativa entre la variacion porcentigh C basal y el C a los
15 y 30 minutos después del CPT con la variaprcepcion de cémo lo ha hechtio
en la evaluacion de la tarea. A mayor percepciohater realizado la tarea muy bien
menor aumento del C a los 15 y 30 minutos trasPal ¢=-0,293, p=0.043 y r=0,385,
p=0.007).

5-Correlacion positiva entre la variacion porcehtel C basal y el C a los 15
y 30 minutos después del CPT con la variabler¢epcion de estrésen la evaluacion
de la tarea. A mayor percepcion de estrés mayoeatmdel C a los 15 y 30 minutos
tras el CPT (r=0,385, p=0.007 y r=0,303, p=0.088pectivamente).

6-Correlacion positiva entre la variacion porcehted C basal y el C a los 15
y 30 minutos después del CPT con la variabiécultad” en la evaluacién de la tarea.
A mayor percepcion de dificultad mayor aumento @ed los 15 y 30 minutos tras el
CPT. (r=0,563, p=0.000 y r=0,377, p=0.009, respaatente).

7-Correlacion negativa entre la variacion porcentieh C basal y el C a los
30 minutos después del CPT con la variable atriisudel resultado alesfuerzd. A
mayor atribucion del resultado al esfuerzo menanento del C a los 30 minutos tras el
CPT. (r=-0,313, p=0.032).

8-Correlacion positiva entre la variacién porcehted C basal y el C a los 15
y 30 minutos después del CPT con la variable atifioudel resultado a ladificultad
de la tared. A mayor atribucion del resultado a la dificultdd |la tarea mayor aumento
del C a los 15 y 30 minutos tras el CPT. (r=0.4@30.003y r=0.312, p=0.033,

respectivamente).

9-Correlacion positiva entre la variacion porcehte C basal y el C a los 15
minutos después del CPT con la variald&ibucion externa” del resultado A mayor
atribucion externa del resultado mayor aumentoQel los 15 minutos tras el CPT.
(r=0,378 p=0.008).

10-Correlacion negativa entre la variacion porcahtiel C basal y el C a los

15 minutos tras la realizacion del CPT coesthdo de animo positivdbasal. A mayor
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estado de &nimo positivo basal, menor aumento déo8 15 minutos tras el CPT, (r=-
0,432, p=0,002).

11-Correlacion negativa entre la variacion porcahtiel C basal y el C a los
15 minutos tras la realizacién del CPT coresfado de animo positivadespués del
tarea. A mayor estado de animo positivo despué€®E&| menor aumento de C a los 15

minutos tras el mismo, (r=-0,433, p=0,002).

Correlaciones en la MAT

1-Correlacion positiva entre el incremento del Gabay a los 15minutos
después de realizar la MAT con la percepciéonfdestracion” . A mayor valoracion de
la tarea como frustrante mayor aumento de C (r80,320,028).

2-Correlacion positiva entre el incremento del Gabay a los 15 minutos
después de realizar la MAT con e$tado de animo negativgost-tarea. A mayor
estado de animo negativo mayor incremento de CithGtos después de la realizaciéon
de la MAT (r=0,353, p=0,018).
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El verdadero camino se halla a través de la mentmparcial

Un dia, Chao Chou fue a visitar al Maestro chan Glaman para preguntarle sobre el

camino.
-La mente imparcial es el camino-fue la respuesta.
-¢ Existe alglin método para alcanzar la imparciatidie la mente?-preguntén Chao Chou.
-Cuanto mas se piensa en ella, mas se aleja tuntamude la misma.
-Si abandonamos el pensamiento-insisti6 Chao Cledmg podemos ver el Camino?
-El Camino no es algo que dependa del conocimigdatia falta de conocimiento de uno. El
conocimiento te desequilibra lentamente, mientrges|g falta de conocimiento indica
estupidez. Pero si puedes entrar imparcialmentel €amino, te haces uno con el Gran Vacio.
Dime, ¢qué puede haber mas alla de esto?-dijo Naragc.
Al oir esto, Chao Chou comprendio totalmente eig@gio de “estar fuera del conocimiento,
asi como estar fuera de la falta de conocimienyoéntré en el Gran Vacio de su propia mente.
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CAPITULO 9.
DISCUSION.
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9.1 Introduccién

Como hemos descrito en capitulos anteriores la tmaue®tal estuvo
compuesta por 96 sujetos, 43 varones y 53 mujdeesdades comprendidas entre los
18 y los 39 afos. Los sujetos fueron asignadosoaiaaente a una de las dos tareas,
CPT o MAT, de manera que 51 sujetos, 23 hombre® mjeres realizaron el CPT y
45, 20 hombres y 25 mujeres la MAT.

Los sujetos fueros asignados aleatoriamente aeifesdlos tareas del estudio,
CPT o MAT, no encontrandose diferencias signifiadi en las variables

antropomeétricas de cada submuestra.

Respecto a las variables psicoldgicas, todos lmsesde las puntuaciones en
las escalas y cuestionarios tipo rasgo aplicadognseientran dentro de un rango
normal, no encontrandose diferencias entre lasupaiines por subgrupos de sexo o
tarea, salvo en algunos casos. Por sexo, obsenguedss mujeres de nuestro estudio
poseen mayores niveles de ansiedad rasgo quernds&® y un estilo de afrontamiento
mas basado en el apoyo que éstos. Los hombresnpfosete a las mujeres un estilo de
afrontamiento mas basado en la logica y mayoredupaiones en la escala de
agresividad fisica del CDA. Para el factor “tareed’ se han encontrado diferencias
significativas en las variables psicoldgicas tipego, salvo en un caso. Los sujetos que
realizaron la MAT poseen un estilo de afrontamiemtis centrado en el apoyo, con
respecto a los que realizaron el CPT. Considerajueseste hallazgo no repercute en

nuestros datos ya que esta variable no es relegargktipo de tareas utilizadas.
A continuacion presentaremos la discusion de estigdi® en tres grandes

apartados que hacen referencia a los tres prinodrjesivos, las diferencias de sexo se

discutiran en cada uno de estos apartados.
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9.2. Estudio de las modificaciones de la respuestesual evocada y su relacion con
la percepcion del estrés y del dolor.

En esta investigacion se ha estudiado la respudstaactivacion o
desactivacion cortical, mediante la medicion dartglitud de la P100, en sujetos que
estdn sometidos a dos estresores de laboratori®, YCRIAT. Asimismo se han
estudiado las diferencias entre sexos en dichgsuest, y la correlacion de las
variaciones en la amplitud de la P100 con el egiegsibido frente a la tarea y en el

caso del CPT ademas con la percepcion del dolor.

Como hemos expuesto en el capitulo de resultadobps estresores han
provocado una disminucion significativa de la atoplide la P100, como consecuencia
de la activacion y, por tanto desincronizacionaladtividad cortical, provocada por la
tarea.

Estudios previos han demostrado la existencia diics en el EEG durante
el CPT (Backonja, Howland, Wang, Smith, Salinsk§lgeland, 1991; Chen, Dworkin,
Haug y Gehrig, 1989; Chen y Rappelsberger, 1994nCh993; Ferracuti, Seri, Mattia,
Cruccu, 1994; Veerasarn y Stohler, 1992; Changndtrdlielsen y Chen, 2002). En
general, los hallazgos de esos estudios han si@alisminucion en la actividad alfa y

un aumento de beta no ritmica, lo que se corregpoma una desincronizacion cortical.

La significativa reduccion de la actividad alfales areas parietal, temporal
posterior y occipital es la principal caracteritie la topografia del EEG en el estudio
de Chang et al. (2002). Sin embargo, no ha haliderdo en si esta alteracion puede
ser explicada simplemente por la desincronizac&gacionada con el evento o esta
relacionada especificamente con el dolor ténicofpor(Grillon y Buchsbaum, 1986;
Pfurtscheller y Aranibar, 1977; Pfurtscheller, 198992).

Habida cuenta de que la actividad alfa posteriti es relacion con un estado
de relajacion del sujeto y disminucion de aferenci@nsoriales a talamo, se ha
postulado que la disminucion de la actividad alaua correlato de la excitabilidad
aumentada en el sistema talamo-cortical produadalpestimulo del test, indicando el

efecto de algunos aspectos del input nociceptieor@Euti et al., 1994).
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La reduccion de alfa es una muestra indirecta diesancronizacion cortical
gue puede reflejar la atencidén en el procesamugltorput nociceptivo.

La activacion de Beta puede reflejar diversos fastoen las regiones
frontotemporales durante el CPT, entre los queihalue considerar, entre otros, la

actividad muscular.

La activacion prefrontal en el dolor ha sido demaws por estudios
hemodindmicos de neuroimagen con PET y RMNf (Cak@99; Frankenstein, Richter,
Mclintyre y Remy, 2001).

Respecto a la realizacion de tareas aritméticas activacion cortical, se ha
descrito no so6lo una disminucion significativa dnrismo alfa rapido (10-13 Hz),
caracteristico de la region posterior, sino tamhiga disminucion del alfa lento (8-10
Hz) en regiones centrales y anteriores (Hamad&,e2Q06). De igual modo hay una
disminucién de Theta, en el analisis espectral &G, theta lento, 4-6 Hz y theta
rapido 6-8 Hz.

Algunos autores han descrito, en contradicciénlosranteriores trabajos, la
aparicion de un aumento de actividad theta em&alfrontomedial (Fm theta) durante
la realizacion de tareas aritméticas mentales.paai@on de theta muestra diferencias
individuales y se ha relacionado con mecanismos atimcion periddicos que
aparecerian en ciertos sujetos durante la reabzade la tarea de calculo (Mizuki,
Tanaka, Isozaki, Nishijima y Inanaga, 1980). Erirabajo posterior, Mizuki, Kajimura,
Kai, Suetsugi, Ushijima y Yamada, (1992) observague la actividad Fm theta
apareci6 soélo en los sujetos que presentaban ombagl de ansiedad frente a la tarea,
mientras que no aparecia en sujetos que mostriosnnaveles de ansiedad (Mizuki, et
al., 1992).

Otro estudio ha relacionado un aumento en la detivigamma del EEG, la

mas rapida analizada en el espectro de frecuenc@s, los ajustes periféricos

autonomicos que se dan durante la actividad aiteétental (Umeno et al., 2003).
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En general, la mayor parte de las investigaciomesigs, confirman que
durante la realizacién del CPT y de la MAT se poaduna desincronizacion del EEG,
con disminucién del ritmo alfa y aumento de ondgsdas beta. Estos datos apoyan
nuestros resultados respecto a la disminucion damiglitud de los PEVs, como

consecuencia del aumento de activacion cortical.

Esta activacion cortical, efecto de las tareasessaftes a las que se han
sometido los sujetos, justificaria la disminuci@ amplitud del PEV respecto de sus
niveles basales. Ahora bien, como hemos expuestoseresultados, hay diferencias
significativas en el grado de reduccién del PEVfwtion del estresor, siendo mayor

la reduccion en el caso de la MAT.

Como hemos comentado anteriormente, en las ineesiges previas que han
estudiado los efectos de la realizacion de taremséticas sobre potenciales evocados
auditivos relacionados con eventos, en concret@atémuacion de la P50, se ha
observado una disminucion o inhibicion de la supresiormal del componente P50
durante un paradigma de emparejamiento de clic d@Val Freedman, 1986), y una
alteracion de la ratio de la P50 como resultadargedisminucién de la amplitud de la
P50 al primer clic (White y Yee, 1997). Yee y Wh{@001) llevaron a cabo una
investigacion para clarificar los procesos que @l estar a la base de dichos
cambios, concluyendo que la disminucién en la aogblile la P50 al primer clic, podia
deberse a un problema de competitividad en la wiitiga, que esta procesando los
clics a la vez que los sujetos estan escuchandpragpia voz, y a la vez que
proporcionan respuestas orales a las tareas ada®éEsto es probable que aleje la
atencion de los clics y que los sujetos se focalee los numeros que restan. Mientras
qgue la no supresiéon de la P50, del segundo clicelaeiona con los efectos del estrés

psicologico.

Aunque hay sugerencias en la literatura de queelgistros de la P50 pueden
verse influidos por artefactos musculares del ou@lckford, Jacobson, Thane y Cody,
1964; Freedman et al., 1996 el estudio de Yee y White (2001) se puso a presta
hipotesis y no se observaron efectos de la actividascular implicada en el registro,

con aumento o disminucién de la amplitud de la P50.
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En resumen, la competitividad en la via auditivarda relaciéon con la
disminucién de la amplitud a ambos clics, mientras el estrés psicoldgico disminuye

la supresion de la P50 del segundo clic.

La disminucién de amplitud de la P100 frente al GRIla MAT, que hemos
obtenido en nuestro estudio, se debe en primer kigenémeno de desincronizacién

cortical que hemos descrito mas arriba.

En segundo lugar, la mayor disminucion de ampldedia P100 observada
durante la MAT, obedeceria a un problema de compdtd en la via visual, ya que
practicamente la totalidad de los sujetos utilizavisualizacion a la hora de realizar las
operaciones aritméticas mentales, tal y como noBrotaron cuando se les preguntaba,
de manera que esto pueda restar recursos al pnueasa de la sefial visual del tablero
de ajedrez a la que los sujetos deben de atenéetras llevan a cabo las operaciones

aritméticas.

Por dltimo, tal y como esperabamos, estos fenomsnosden por igual en
hombres y en mujeres, independientemente de laseddias en valores absolutos. No
observandose diferencias de sexo en las disminegjoorcentuales de la amplitud de la

P100 frente a los estresores.

Los motivos por los cuales los valores absolutosdiferentes entre hombres
y mujeres son confusos. Algunos autores han pldotéa posibilidad de que estas
diferencias en los PEV estén genéticamente detadaspor las diferencias en los

sistemas neuroendocrinolégicos (Kaneda et al., ;108sia et al., 1987).

Las variaciones en la amplitud de la P100 duran@P& correlacionan con la
percepcion de estrés y de dolor de los sujetogitrageque en el caso de la MAT dichas
variaciones no han correlacionado con el gradosttésque los sujetos han percibido.

Si bien el nivel de estrés percibido era alto.

En resumen, estos resultados muestran que los §&nésados con imagenes
geomeétricas son atenuados con la aplicacion ddiplos de estresores, MAT y CPT,

pero mostrando diferencias cuantitativas de gesténdencia conceptual.
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Es conocido que ante situaciones de estrés la idapasensorial del sujeto
puede verse severamente modificada, esta modditapuede ser debida a una
interrupcidn talamica de las aferencias sensormliscorteza visual, mediada por los
nacleos intralaminares talamicos, lo que afectaridas proyecciones especificas
corticales 0 a una alteracion a nivel de la foridaaieticular troncoencefélica que se
proyecta en corteza con aferencias inespecifiass, proyecciones de estas vias

inespecificas pueden verse influenciadas por ekifiolorosos o estrés.

En el caso del CPT la base de la atenuacion desfaesta esta en el nivel de
estrés producido, y en relacion con la vivenciaodsa de la prueba, que actia

desincronizando la corteza visual.

En el caso de la disminuciéon de los PEV ante utrases como es la MAT,
gue muestra una atenuacion de la respuesta clamsigrerior en valores absolutos y
relativos a la obtenida con el CPT, se suman dasasageneradoras de interferencia en

la génesis cortical de la respuesta evocada:

1. Competitividad sensorial evocada, por visualizacide cifras
numericas durante el calculo mental.

2. Desincronizaciéon cortical motivada por el estrégy@al que en el
CPT.

235



9.3 Estudio de la PAy la FC y su correlacion comlactividad cortical.

Hemos estudiado las variaciones en la respueddeoeascular, PAS, PAD y
FC ante la realizacion del CPT y de la MAT y deieado si hay correlacion entre las

variaciones en la amplitud de la P100 y las vavizes en la PA y FC.

De acuerdo con las hipotesis contrarias a las deyLg Lacey (1974), en las
que aumentos en la FC y PA producen desincronizateb EEG, es decir, activacion
cortical, nosotros hipotetizamos que se producini@a disminucién de la amplitud de la
P100.

En nuestro trabajo ambos estresores CPT y MAT hadupido aumentos
significativos en la PAS y en la PAD, que han sidayores durante la ejecucion del
CPT. Siendo proporcionalmente mas evidente en @, PAjo los efectos del CPT, que
de la MAT. Dado que el aumento de la PA, en el &Thace a expensas del aumento

de la resistencia periferica, es un efecto alfamaéhgico.

La FC, tal y como esperabamos, sélo ha presentag@rdos significativos
durante la realizacion de la MAT, por los efectetadrenérgicos que produce la tarea

sobre el miocardio.

Estos resultados concuerdan con las adaptaciosiefd@icas, descritas por
Obrist (1981), que se producen frente a este tgp@siresores, que el mismo Obrist
denomind como de afrontamiento activo, en el casdadMAT y de afrontamiento

pasivo para el CPT.

Por tanto, en el CPT como en la MAT se observamaelenes de la PA,
aungue como hemos dicho, lineas atras, esta aursemtebe a diferentes mecanismos

fisiologicos.

En tareas de afrontamiento activo, el aumento errelimiento del corazon,
aparte de otros factores de regulacion del proisteraa cardiovascular, es atribuible
principalmente a efectos beta-adrenérgicos sobmmietardio (Obrist et al., 1978;

Obrist et al., 1979). Estos efectos simpaticostanda duracion del ciclo cardiaco, es
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decir, aumentan la frecuencia cardiaca. En los syako estimulacién de los beta-

receptores tiene como consecuencia una vasoddatden consecuencia, la resistencia
vascular no cambia o incluso desciende con res@edtolinea base en este tipo de
tareas, lo que no impide el aumento de la pregi@nia sistolica y, en menor grado, la

diastdlica, ya que este aumento de presion se geochumo consecuencia del aumento
del gasto cardiaco.

En cambio, en situaciones de afrontamiento patav@zon de la subida de la

PA se debe principalmente a un aumento de la eesist periférica. Este aumento tiene
por efecto la redistribucion de la sangre que hayos musculos y érganos, lo que
aumenta el volumen de sangre circulante, la cuatejuna presion mayor sobre la
pared arterial. La pérdida de distensibilidad devasos determina un mayor aumento
proporcional de la presion diastélica. Se supore ejlo es debido principalmente a
efectos alfa-adrenérgicos (Dimsdale y Moss, 19&Mhger et al., 1985; Sherwood, et
al., 1986).

De acuerdo con los trabajos realizados al resp@atinker y Serota, 1941;
Greenblatt, et al., 1947; Schacter y Singer, 1@62ps que se muestra, que el aumento
de la PA produce una desincronizacion corticalptros deducimos que, a su vez, esta
desincronizacion producira una disminucion de laplaod de la P100, dada la

variacion de la proporcion sefal ruido.

Este fenomeno de aumento de la desincronizacidra s#escrito en estudios
previos que han demostrado los cambios en el EEé@ntuel CPT (Backonja et al.,
1991; Chen et al.,, 1989; Chen y Rappelsberger, ;1884&n, 1993; Ferracuti et al.,
1994; Veerasarn y Stohler, 1992; Chang et al., RE2 general, los hallazgos de esos
estudios han mostrado una disminucion en la aetividifa y un aumento de la
actividad beta, es decir, un aumento de las fregagnrapidas y, por tanto, una

desincronizacion cortical.
Respecto a la realizacion de tareas aritméticas activacion cortical, se ha

descrito una disminucion significativa en el ritralfa rapido (10-13 Hz) en la region

posterior y de alfa lento (8-10 Hz) en todas lggames (Hamada et al., 2006).
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Segun lo expuesto hasta ahora ambos estresoragprodumentos en la PA'y
en ambos se ha observado una desincronizacioncalprtion disminucion de la
amplitud de la P100.

Estos datos permiten hablar de activacion corticedls que de inhibicion
cortical, ante los estresores, pudiendo correlacgmactividad cortical con atenuacion
de la amplitud de la P100

De acuerdo con esto y retomando la hipétesis dédpamuestros datos
apoyan, por tanto, una version opuesta a la teerias Lacey, que decia, como hemos
comentado mas arriba, que aumentos en la PA prodlecesstimulacion de los
barorreceptores en el seno carotideo y en el antca, |0 que a su vez produciria una

inhibicién cortical.

Hay en la literatura una serie de publicacioneg, egtarian mas de acuerdo
con la teoria de los Lacey, en los que se han iesliudos efectos de la estimulacion
externa de los barorreceptores sobre la actividatital (Elbert, Roberts, Lutzenberger
y Birbaumer, 1992; Koch, 1932; Rau et al., 1988u,RBrody, Elbert y Birbaumer,
1993b; Vaitl y Gruppe, 1990; Vaitl y Gruppe, 1992)

Los baroreceptores son receptores de extensiémpugaen ser manipulados
mecanicamente por succion/presion del cuello, loe gmimetiza aumentos/
disminuciones en la presion sanguinea, y de ahfebamulacion/baroinhibicion
respectivamente (Rau, Elbert, Geiger y Lutzenbert@9?2). Segun dichos estudios, la
succion del cuello por esta técnica produce unautaotbn global inhibitoria de la

actividad del SNC y una disminucion en el arousadiical.

Asimismo afirman que este efecto generalizado itdrib sobre el cerebro
puede inhibir vias somato-sensoriales, alterarelacidad psicomotora, disminuir el
tono muscular, atenuar el reflejo auditivo de deeidn, estimular el suefio, reducir la
ansiedad, atenuar la percepcién de dolor y lasci@maes conductuales a estimulos
dolorosos y aversivos y reducir la excitabilidadtical y la amplitud de potenciales

evocados corticales relacionadesen eventos induciendo la sincronizacion del
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electroencefalograma (Dworkin et al., 1994; Elbartal., 1992; Nyklicek, Wijnen, y
Rau, 2005; Rau et al., 1993b; Rau y Elbert, 2001).

La mayoria de los estudios se han centrado en damciones de los
potenciales lentos negativos y sugieren que lavasén del barorreceptor causa una
sustancial reduccién en los mismos, especialmenia eariacion contingente negativa,
en la que la amplitud de la respuesta disminuyeefEkt al., 1992; Koch, 1932; Rau et
al., 1988; Rau et al., 1993b; Vaitl y Gruppe, 199@jtl y Gruppe, 1992). Lo que
significaria, indirectamente, una atenuacion decdgacidad sensorial, a su vez

relacionada con la inhibicion cortical.

La variacion contingente negativa se puede int@pimo la excitacion de
las dendritas apicales por medio de PEPs, potesaicitatorios postsinapticos, lo que
determina una negatividad extracelular superfigimala corteza, pero tambien puede ser
atribuida a una excitacion de capas profundas g de origen sensorial especifico,
que determinan una negatividad en las capas prasupdina positividad en las capas
superficiales responsables de la disminucion delimmdpde la variacion contingente

negativa, lo que a su vez indicaria una activasemsorial de la corteza cerebral.

De acuerdo con nuestro criterio las disminuciones amplitud se

correlacionan con desincronizacion, es decir, acton cortical.

Tal y como hemos comentado antes y de acuerdo aamitica de Green
(1980), a la teoria de los Lacey, citada anteriotseaumentos de la PA, dentro de un
rango fisioldgico, no ejercen ninguna influencidibitoria sobre procesos centrales,
sino mas bien segun la literatura (Grinker y Ser@@41; Greenblatt et al., 1947;
Schacter y Singer, 1962), dichos aumentos de P#taesactivadores y provocan una
desincronizacion en el EEG. Segun la hipotesigsiédcey, dichos aumentos en la PA,
provocarian una inhibicion cortical, es decir, wgi@cronizacion cortical que, por la
proporcion sefal ruido, produciria un aumento emr®litud de la P100. Nosotros
pensamos que en una situacién de aumento de Pdyelcse produce es una mayor
activacion cortical y, por lo tanto, mayor desimiracion del EEG que, por la

proporcion ruido-sefal, producird una disminuciédadamplitud de la P100.
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Segun la literatura contraria a la teoria de Lacemo acabamos de citar
aumentos de PA no ejercen ninguna influencia itdrilai sobre procesos centrales sino
mas bien los aumentos en PA resultarian activagwmscando una desincronizacion

del PEV, por lo tanto una disminucion de la amglitie PEV.

En nuestro estudio hemos encontrado una correlgmditiva significativa
entre la variaciones en la PAS vy la variacion deV/Ren hombres, de manera que a
mayores incrementos de PAS se producian mayoresndisiones en la amplitud del
PEV, en el caso de los hombres, no constatanddaecegelacion en las mujeres.
Como hemos dicho hombres y mujeres diferian enremlabsolutos de PAS y en la
amplitud de los PEV pero no en cuanto a sus retsmies estresor. El hecho de que
mayores aumentos de PAS correlacionen con mayaesndiciones en el PEV va en
la direccion de nuestros planteamientos, pero raempos explicar el porqué no ha
sucedido igual en las mujeres, creemos que enrektaidn intervienen una gran
cantidad de variables que modulan la influenciaeedichos parametros y que puedan

estar a la base de dichas diferencias.

En nuestro trabajo los aumentos en PA se produm®o consecuencia de los
diferentes mecanismos fisioldgicos comentados ianteente que se ponen en marcha
frente a tareas estresantes como son el CPT y |&,MAi como por la fuerte
estimulacién dolorosa asociada al CPT. Los candrida amplitud de la P100, por otra
parte, tienen que ver con esa situacion de estoFs,la estimulacion dolorosa y la
competicion entre informacion visual de entraddreeatras variables individuales que

no se registran .

Por lo tanto, como hemos expuesto anteriormentirdacion de los cambios
en estas variables segun nuestro planteamientauesagmentos en PA resultarian
activadores provocando una desincronizacion del,RB¥Io tanto una disminucién de
la amplitud de PEV, aunque no necesariamente tgugaxistir una correlacion directa
entre las variaciones en PA y la disminucion eanlitud de P100, debido a la gran
cantidad de factores intervinientes en el contrel ainbas variables. Unicamente
destacamos que, segun nuestros datos, situacierestrds como el calculo aritmético y

el CPT frente a las cuales se produce un aumenta BA produciran una activacion
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cortical y no una inhibicién cortical, es decirnantaran la desicronizaciéon del EEG,
como se ha constatado en trabajos previos (Chaalg 2002; Hamada et al., 2006).

Con esto no pretendemos refutar la teoria de losy,aya que las condiciones
de sus experimentos y las de los diferentes traltpje la avalan son muy diferentes a
lo que hemos tratado de hacer en nuestro estudicu&lquier caso creemos que en la
literatura se ha prestado muy poca atencion apiétdsis fisiolégica de Lacey sobre la
estimulacion de los barorreceptores y la inhibiaortical y que serian necesarias mas
investigaciones para clarificar algunos de los ssfms de su teoria que se toma como
base para algunos trabajos actuales, cuando pgtegeal menos, en determinadas

circunstancias experimentales esos resultadosriamggeneralizables.

Respecto a las diferencias de sexo, hemos encontiéerencias en los

niveles basales de PAS, tal y como se describea ditefatura (Stoney et al., 1987,
Litschauer et al., 1998) y en los valores absoldwk PAS registrados inmediatamente
antes de la tarea, durante la tarea y 5 minutqaudede la misma, siendo los hombres
los que presentan mayores valores de PAS, en todeento. Sin embargo, no hemos
encontrado diferencias en cuanto a la reactividetd los estresores, es decir, en las
respuestas porcentuales teniendo en cuenta swetigep valores iniciales de acuerdo
también a lo descrito en diferentes trabajos (haser et al., 1998; Traustadottir et al.,
2003).
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9.4 Estudio de la respuesta de C y variables psiégicas.

Nuestro tercer objetivo era estudiar la respuestaCd como indicador de
estrés, que se ha producido frente al CPT y a |& MAnalizar la relacion de dicha
respuesta con las variables psicologicas ansiestad@ estado de animo, autoeficacia
percibida, evaluacion de la tarea, atribucion dsultado y percepcion del dolor en el
caso del CPT.

Como hemos citado anteriormente, los resultadososietrabajos sobre la
respuesta de C frente a estresores de afrontan@etivo y pasivo, en concreto frente a

la MAT y al CPT, presentan cierta inconsistencépeeialmente en el caso de la MAT.

La respuesta de C a la MAT ha mostrado aumentosgéBeet al., 1987;
Jorgensen et al., 1990), disminuciones (CaudelbjfluGci, 1995) o no ha presentado
cambios (Cacioppo et al., 1995).

Por su parte, la exposicion sistémica a frio hatrads niveles de C
aumentados (Wilson, Hiedner, Laurell, Nosslin.,@Rery Rosengren, 1970; Hiramatsu,
Yamada y Katakura, 1984; Wagner, Horvath, Kitaggv&olduan, 1987), disminuidos
(Golstein-Golaire Vanhaelst, Bruno, Leclercq y Quwmgohi, 1970; Leppaluoto,
Korhonen, Huttunen y Hass, 1988) o inalterados (Qh¥lahata, Yamashita y
Kuroshima, 1987). Sin embargo, los trabajos queltdizado el CPT presentan unos
resultados uniformes informando de aumentos emilades de C frente a dicha tarea
(Hiramatsu et al., 1984; Berger et al., 1987; Is@wval., 2004; al’ Absi y Petersen,
2003; al'Absi et al, 2002, Edelson y Robertson,& 98regg et al., 1999).

En nuestro estudio, el CPT ha provocado un incremgignificativo de los
niveles basales de C al compararlos con los nivetesy 30 minutos post-estrés.
Posteriormente, se ha producido una disminucionifgigtiva a los 45 y 60 minutos
después del estresor, donde se han alcanzado & Inaaiveles basales, observandose

una recuperacion completa.
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Para la MAT se observaron incrementos, aunque grofisativos, entre los
niveles basales y 15 minutos post-estrés, postegioie se produjo una disminucion

progresiva y significativa de los niveles de C.

Los sujetos que realizaron el CPT mostraron maymsguestas de C y las
mantuvieron durante mas tiempo. Como hemos dickeriarmente no se encontraron

diferencias significativas en la respuesta de ieaidn del sexo.

Nuestros resultados al igual que se ha descritvad¥ajos previos (Isowa et
al., 2004), indican que el CPT es un activador paisente del eje HPA, que la MAT.
Isowa et al. (2004) encontraron un aumento de Gtdral CPT y una disminucion
frente a la MAT, argumentando que podria existipatron disociado de reactividad, de
manera que la actividad del eje HPA seria dominamecomparacion al sistema

nervioso autdnomo en estresores pasivos pero ivosict

Por otra parte, hay un factor importante que puem@ribuir a la mayor
respuesta de C frente al CPT, y es que éste, adiersey un estresor catalogado como
de afrontamiento pasivo, es un potente estimulovapg como se ha demostrado en la
literatura, el dolor produce un aumento signifiaten la respuesta de C (Al'Absi y
Petersen 2003; al'Absi et al., 2002; Bullinger &t 4984). Los sujetos de nuestro
estudio que realizaron el CPT presentaron altatupaiones en dolor percibido tras la
prueba.

Respecto a la relacion de la respuesta de C feel#eMAT y al CPT, con las

variables psicologicas hemos encontrado tambiéoriraptes diferencias.

Como hemos citado anteriormente, en nuestro trabajoespuesta de C
durante el CPT se ha relacionado con las variasienda ansiedad estado, de manera
gue mayores aumentos de C a los 15 minutos deda tarrelacionaron con mayores
incrementos en la ansiedad estado tras la tareac&scide con otros estudios que han
utilizado CPT y MAT, en los que el CPT produjo maglstrés y ansiedad que la MAT
(Oshima et al., 2001; Gregg et al., 1999).
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Siguiendo con lo ocurrido en el caso del CPT tamliémos observado
mayores aumentos de C tras dicha tarea (a losalldsg/30 minutos) cuando los sujetos

informaban de mayor percepcion de esfuerzo, fraginaestrés y dificultad de la tarea.

Por otra parte, se observaron correlaciones negatatre la respuesta de C
tras el CPT (a los 15 y 30 minutos) y la percepdi@h sujeto sobre cédmo habia
realizado la tarea, de manera que, a mayor pedepe haber realizado la tarea muy
bien, menor aumento de C. De igual modo, enconsajne a mayor estado de animo
positivo basal, y tras el estresor, se produjerenaores aumentos en los niveles de C,
15 minutos después del CPT.

En general, el estado de Afecto Positivo, se haiado con concentraciones

mas bajas de C y el estado de Afecto Negativo cayores (Polk et al., 2005).

Respecto a la relacion de la respuesta de C tr@&P€ly la atribucion del
resultado hemos observado que, a mayor atribu@bredultado al esfuerzo (atribucion
interna) se producia un menor aumento del C a (osniButos tras el CPT. Por el
contrario, a mayor atribucion del resultado a fficditad de la tarea se produjo un
aumento del C a los 15 y 30 minutos tras el CPTgétreral, la medida de la atribucion
externa del resultado correlacion6 con un mayoresondel C a los 15 minutos tras el
CPT.

Estos resultados coinciden con los descritos ditelatura sobre la relacion
entre el locus de control y la respuesta de Cted®sPruessner et al. (1997) investigo la
relacion entre locus de control y la respuestastiés, observando que el locus de

control externo se relacionaba con una mayor respuke C.

En contraste algunos autores como Kirschbaum €L895) no encontraron
una relacion significativa entre el Locus de cdnyrel C. Esta inconsistencia podria
estar justificada por la mediacion de la percepcércontrol o controlabilidad, en la
relacion de la respuesta de C y el locus de confwoleste sentido, los tempranos
hallazgos de Lundberg y Frankenhaeuser (1978) ugigue los individuos tienden a
manifestar una respuesta bioldgica al estrés egrgencia con sus expectativas de

control general en el ambiente. Especificamentanaol los participantes tienen control
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sobre un ruido aversivo por ejemplo, los sujetasloous de control externo tienden a
tener mayor incremento de C que los sujetos carslde control interno. Sin embargo,
cuando los participantes no tienen control, los teeen locus de control externo

tienden a tener una respuesta de C menor que éosemen locus de control interno.

Esos datos apoyan la hipétesis de que los indigidaoian en su respuesta a
estresores controlables e incontrolables en fund@sus expectativas generales sobre

el control.

Para los sujetos que realizaron la MAT observamuzs g mayor valoracion
de la tarea como frustrante y a mayor estado adecanegativo post-tarea se produjo un
mayor aumento de C 15 minutos después de readizarsma. Estos datos nuevamente
confirman la relacion encontrada en la literaturaeeel estado de animo negativo y el

aumento en lo niveles de C (Polk et al., 2005).

El hecho de que una mayor valoracion de la MAT c@nustrante se relacione
con un mayor incremento en la secrecion de C @asmisma, tiene que ver con la
evaluacion que los sujetos hacen de la tarea, ysooeficacia autopercibida hacia la
misma. En este sentido, los sujetos se percibieroocho menos eficaces frente a la
ejecucion de la MAT que del CPT, asimismo percdnela MAT, como mas dificil,

mas frustrante y valoraron peor su ejecucion derenmisma, que durante el CPT.

Los sujetos que realizaron la MAT, y la valoraraamo mas frustrante,
obtuvieron puntuaciones mas altas en percepcioresti€s respecto a la tarea, la
evaluaron como mas dificil, valoraron peor su gjguen la misma, y se percibieron
con menor capacidad para llevarla a cabo, asimenitmuyeron en menor medida los

resultados de su ejecucién a la suerte.

Aunque la respuesta de C fue mayor durante el @Paytoeficacia percibida
para la MAT era menor, probablemente aqui entrejuego el sistema de creencias y
experiencias previas de los sujetos. segun lasguak sujetos se perciben poco

eficaces para la ejecucion de tareas aritméticasates.
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La autoeficacia percibida es definida por Bandd@07) como las creencias
gue tienen las personas acerca de sus capacidadasnpvilizar sus recursos
cognitivos, cursos de accion y motivacion necesgpara ejercer el control sobre las
exigencias de una tarea. La autoeficacia es urlosdaspectos que mas influye en la
persona en su vida diaria (Bandura, 1987), ya queeBere a la confianza en la
habilidad de uno mismo para comportarse de tal magae obtenga el resultado
deseado (Bandura, 1977). La autoeficacia deternsnael comportamiento de
afrontamiento se iniciara, cuanto durara y cuardfuezzo se invertira en él. Las
expectativas de autoeficacia son parte de una asiéhu cognitiva mas amplia que se
produce en un proceso de estrés (O'Leary, 1992n @specto al estrés, es
principalmente la ineficacia percibida lo que hape una persona juzgue como
estresante una situacion, mas que las cualidadis gieiacion per se (Bandura et al.,
1985). Asi las personas con bajas expectativasidefacacia evitan cualquier accion

gue de acuerdo a su opinién excede sus habilidades.

La baja autoeficacia percibida frente a la MAT,cemparacioén con el CPT,
junto con el alto grado de dificultad atribuidoaatarea, tiene como consecuencia la
percepcion de un elevado nivel de frustracion patepde los sujetos, o que como
hemos comentado mas arriba correlacioné con unamsagrecion de C en respuesta a

la tarea.

En general, se ha relacionado el grado de difidy&xcibida de una tarea con
la respuesta fisiol6gica. Algunos autores han ofasker que el mayor nivel de dificultad
de las tareas aritméticas correlacionaba con unpmaactividad en FC (Brown,
Szabo y Seraganian, 1988; Steptoe, Moses, Math&asvards, 1990).

Segun la teoria de Brehm (1966), cuando el éxijoostble y vale la pena, el
esfuerzo sobre la tarea deberia corresponderstadificultad de la misma; mientras

gue si el éxito se percibe como imposible o derdasifificil, el esfuerzo sera bajo.

En nuestro estudio la MAT se ha valorado con um gdado de dificultad, y

con un bajo nivel de autoeficacia percibida haaianisma, estas variables guardan
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estrecha relacion con el hecho de que la pruehiaaga percibido como altamente

frustrante.

Los mayores niveles de frustracion, relacionadas leo baja autoeficacia
percibida y la alta valoracién de dificultad detdea, se correlacionaron con los
mayores incrementos en los niveles de C que, earglemumentaron a los 15 minutos
tras la prueba pero sin alcanzar la significaciétadistica, quiza porque la tarea se
percibio excesivamente dificil y las probabilidadeséxito muy bajas, de manera que el
esfuerzo y la motivacion del sujeto disminuyeramambién su respuesta fisioldgica, no
llegando a alcanzar niveles mayores en la secre@d@ en respuesta a la MAT.

En nuestra opinidn, respecto a la autoeficaciailpdec frente a la MAT vy al
CPT, pueden estar jugando un papel importante Xperiencias previas y sus
resultados. En este sentido creemos que la awoefipercibida frente a la MAT puede
basarse mas en experiencias previas reales, ptaquayoria de sujetos sin lugar a
dudas, se ha enfrentado a alguna situacion deleatwntal a lo largo de su vida. Sin
embargo, creemos que los sujetos han valorado msifiyamente su autoeficacia para
llevar a cabo con éxito el CPT, por desconocimigntalta de experiencia frente a una
situacion similar, en la que al sujeto se le inatap retirar su mano del recipiente con

agua helada durante los 2,5 minutos de la prueinaua lo desee.

A nivel cognitivo los efectos de dicha prueba phdbmmente se percibiesen,
antes de la realizacién de la misma, como menogsitd y estresantes, ya que la
mayoria de los sujetos desconocian, tal y comanfoemaban tras la ejecucion de la

tarea, la alta estimulacion dolorosa que produ€&al.

En resumen, nuestros datos confirman una activag@neje hipotalamo-
hipofiso-adrenal mayor en respuesta al CPT que BAd., por ser una tarea que
conlleva un fuerte componente doloroso. Los redoiano muestran diferencias de
sexo en la respuesta de C, en una muestra de ssaj@titos jovenes. Por dltimo, la
reactividad del C frente al CPT y a la MAT est@ac@nada con el nivel de ansiedad, el
estado de animo, la autoeficacia percibida, lauabn de la tarea y el locus de control

de manera diferencial para cada tarea.
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Debido a las inconsistencas halladas en la litexaton respecto a la respuesta
de C frente a tareas de afrontamiento activo yvpagi su relacion con variables
psicolégicas moduladoras, asi como por la escasezstudios que analicen las
diferencias de sexo en dicha respuesta, creemos sgme necesarias futuras

investigaciones que profundicen en estos temas.
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Mi mente no esta pacificada

Un dia, el segundo patriarca Hui Ke visité a Bodirida
-¢para que has venido?-le preguntdé Bodhidharma.
-Mi mente no esté pacificada, ayudame a pacificamente-respondié Hui Ke
-iTraeme tu mente y te la pacificaré;
-No puedo encontrar mi mente-dijo Hui Ke asombrado.
-Correcto-dijo Bodhidarma-, ya te he pacificadamnte.
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CAPITULO 10.
CONCLUSIONES
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Los estresores CPT y MAT provocan una disminuci@nificativa de la
amplitud de la P100, como consecuencia de la aobway, por tanto,

desincronizacion de la actividad cortical.

La mayor disminucion de la amplitud de la P100 dteda realizacion de la
MAT corresponderia a una competitividad en la véaal, ya que practicamente
la totalidad de los sujetos utilizan la visualifecia la hora de realizar las

operaciones aritméticas mentales.

En el caso del CPT la base de la atenuacion desfauesta esta en el nivel de
estrés producido, que correlaciona con la viverdnéorosa de la prueba,

desincronizando la corteza visual.

No hay diferencias de sexo en las disminucionesgmbuales de la amplitud de

la P100 frente a los estresores

El CPT provoca un mayor aumento de PA que la MATentnas que ésta

presenta mayores aumentos en FC.

Un mayor incremento de PAS correlaciona con unaomdisminucion de la

amplitud del PEV frente a los estresores en el dados hombres.

Los hombres presentan mayores niveles de PAS enegahabsolutos en todas
las mediciones realizadas, pero no hay diferendeassexo en cuanto a la

reactividad al estresor.

Las tareas CPT y MAT son eficaces como estresarabas han producido un

aumento de C como indicador de estrés, que harsagor en el caso del CPT.

La respuesta de C esta relacionada con diferenieendiones psicolégicas
situacionales como la ansiedad, la autoeficaciailpda, la evaluacién de la

tarea y la valoracion del dolor.
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10.No se han encontrado diferencias entre hombresjgresuen las respuestas de
PAS, PAD, FC ni C frente a los dos estresores extad.

11.Los PEV se presentan como una herramienta utilligas@ara el estudio del

estrés, por su estabilidad y su relativa capacader modificables durante
determinados estados psicoldgicos o de atencion.
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CUESTIONARIO DE PRESELECCION

CODIGO:

APELLIDOS:

NOMBRE:

DIRECCION:

TELEFONO/S:

EDAD: PESO: ESTATURA:

DISPONIBILIDAD PARA REALIZAR LA PRUEBA:

¢, Realiza ejercicio normalmente? ¢ cuantasho

Indique el tipo de ejercicio:

¢, Padece alguna enfermedad crénica o aguda? Eafoasativo, por favor indique cual

o cuales:

¢ Esta tomando algun tipo de medicaciéon?

¢, Cual?

Conteste con una cruz si consume alguna de lagsiga sustancias y, en caso

afirmativo la frecuencia (dia, semana...) con guedce. Le recuerdo la

confidencialidad de los datos. (Marque con una Md&ue numéricamente la

frecuencia y la cantidad).

Alcohol NO SI Frecuencia

Tabaco NO SI Frecuencia
Cocaina NO SI Frecuencia
Heroina NO SI Frecuencia
Marihuana NO Sl Frecuencia

Otras sustancias:

Cantidad
Cantidad
Cantidad
Cantidad
Cantidad
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HOJA DE INSTRUCCIONES PREVIAS A LA RECOGIDA DE MUES TRAS
PARA DETERMINACION DE CORTISOL

Con la finalidad de estandarizar las condiciongseamentales a continuacién
le daremos una serie de normas que debera cungphrlp correcta realizacién del

experimento.

El dia antes de la recogida de la muestra debep@rsus habitos generales.

Sin embargo debe evitar:

* Dormir menos de lo habitual (7-8 horas).

* Realizar actividad fisica fuertd dia antes o el mismo dia.

* El consumo de bebidas alcoivéls la noche previa y el dia del mismo.

» Laingestion de comida y bebidas las dos horasgmava recogida (puede

beber agua).

» Laingestion de estimulantasles como café, coca-cola, cafeina o chocolés y
dos horas previas al experimento.

* Fumaral menos una hora antes de la recogida

» Lavarse los dientedurante las dos horas previas al experimentocegdpente un

cepillado enérgico.

Agradecemos su colaboracion.
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DATOS GENERALES

NOTA: Los datos que figuran en estas hojas son tdtaente confidenciales y su uso

se limita al control experimental de este estudi®or favor, conteste con sinceridad.

Cadigo:

APELLIDOS
NOMBRE
FECHA HORA

Habitos:

¢,Cuantas horas ha dormido hoy?

¢, Ha tenido suefio reparador?

¢,Cuando realizé deporte por ultima vez?

¢, Qué tipo de deporte y durante cuanto tiempo?

¢ A que hora comié por ultima vez?

¢, Qué comio?

¢ Ha tomado alguna bebida con cafeina hoy?

¢,Cual /cuales?

Indique a que hora tom¢ la ultima bebida

¢Fuma? en caso afirmativo indique dora se fumo el dltimo

cigarrillo

¢ Esta tomando algun tipo de medicacion? geSQadéomando?

¢ A que hora se tomé la medicacion por Ultima vez?
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CUESTIONES PRE-TAREA:

- AUTOEFICACIA PERCIBIDA'Y EXPECTATIVAS DE RESULTAD O -

(Cuél crees que es tu capacidad para realizar con éxito esta tarea?

Ninguna_ 1 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100 Mucha

(Cual es la confianza que tienes en ti mismo para realizar con éxito esta tarea?

Ninguna_ 1 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100 Mucha

(Qué importancia tiene para ti realizar esta tarea con éxito?.

Ninguna_ 1 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100 Mucha
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CUESTIONES POST-TAREA:

- EVALUACION DE LA TAREA Y ATRIBUCIONES DE RESULTAD O -

Ahora nos gustaria que contestaras a unas pregwhasonadas con la tarea que
acabas de realizar. Valoralas dendda/ninguna a 100 (hucho). Pon una cruz o rodea

con un circulo.

1. ¢ Cuanto esfuerzo ha requerido la tarea?

90 100Mucho

90 100Muy bien

Ninguno_1 10 20 30 40 50 60 70 80
2. ¢, Como de frustrante ha sido la tarea?
Nada_1 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100Mucho
3. ¢ Como crees que lo has hecho?

Muy mal_1 10 20 30 40 50 60 70 80
4. ¢ Como de estresante has percibido la tarea?
Nada_1 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100Mucho
5. ¢ Qué grado de dificultad presento la tarea?

Ninguno_1 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100Mucho

6. ¢ Qué factores crees que han contribuido masestitado final?
(Rodea con un circulo desde el 1= Minima impor@n8timportancia medjahasta el 5=

Maxima importancia

Minima Maxima
Importancia Importancia
1. Mi propia capacidad. 1 2 3 4 5
2. La suerte (buena/mala). 1 2 3 4 5
3. Lo que me he esforzado. 1 2 3 4 5
4. La dificultad de la tarea. 1 2 3 4 5
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VAS

Ahora nos gustaria que contestara a unas pregrgitasonadas con el
dolor que le ha producido la tarea que acaba dizaeavaldrelas de Infnguin
dolor) a 100 {olor insoportable). Puede especificar su respuesta con
decimales. Ponga una cruz o rodee con un circulo.

Ninguno Insoportable

1 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100
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