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l. Prematuridad, dafo cerebral y desarrollo motor
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Resumen

Un alto porcentaje de lactantes en México nace con prematuridad, la cual
es un factor de riesgo para dafo cerebral. Este capitulo tiene por objetivo
hacer una revision clara y precisa acerca del dafo cerebral perinatal causa-
do principalmente por asfixia, infarto cerebral y hemorragia. Se describen
ademas las principales alteraciones en el movimiento que se pueden pre-
sentar tras una lesion cerebral, entre ellas la paralisis cerebral infantil.

Palabras clave: daiio cerebral perinatal, asﬁxia, infarto, hemorragia, pardli-
sis cerebral infantil.

De acuerdo con la Organizacioiggundial de la Salud (World Health Orga-
nization, 2015), se estima queh[}[}[} 000
B ror B nacimientos. Las complica-
ciones relacionadas con la prematuridad provocaron en 2013 cerca de un

millon de muertes, por lo que ésta fue la principal causa de defunciones en
ninos menores de cinco anos. Muchos de los infantes prematuros que so-
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breviven sufren algun tipo de discapacidad de por vida, en particular dis-
capacidades neurologicas, psiquidtricas y cognitivas.

En los dltimos afios ha aumentado la incidencia de nacimientos pre-
maturos aun en lo

ises desarrollados (Ananth, Friedman y Gyamfi-
Bahnerman 2013, [ RS

I (< ). [ oposi-
cion I o2
das | ircremento de los

nacimientos pretérmino y la disminucion de la mortalidad son conse-
cuencia del avance en la medicina neonatal. Muchos recién nacidos que

hace afos fallecian ahora sobreviven y, por lo tanto, la morbilidad y las
secuelas a largo plazo han aumentado. Es decir, ha disminuido la mortali-
dad pero ha incrementado el nimero de nifios que nacen prematuros,
sobreviven y presentan diferentes factores adversos que comprometen su

des‘]]o.

I (World Health Organization, 2015). Los nacimientos de
ninos pretérmino tardio (EG = 34-36 semanas), pretérmino moderado
(edad gestacional [EG] = 32-33 semanas) y, en un menor grado, pretérmi-
no temprano (EG < 32 semanas) representan un problema de salud publica
(Back, 2014; De Vries, Benders y Groenendaal 2015; Lebreton et al., 2014).
En nuestro pais la tasa de nacimientos prematuros es de 7.3 por cada 100
nacimientos (Mendoza et al., 2016; Minguet-Romero ef al., 2014).

Se ha observado que el 50% de los lactantes con prematuridad pueden
tener secuelas sensoriales (por ejemplo, visuales y auditivas), entre 5-10%
motoras y entre 25-50% cognitivas (especialmente en la atencion, el len-
guaje y el aprendizaje) y del comportamiento (Ortinau y Neil, 2015; Salt y
Redshaw, 2006; Voigt et al., 2012). Entre las alteraciones sensoriales se ha
publicado que la incidencia de la retinopatia del prematuro es del 13.2%
(Bancalari et al., 2000) y la de hipoacusia es de 2 a 4% (Caiiete y Torrente,
2011), ambas para prematuros que tuvieron un peso menor a 1500 g y
menos de 32 sG. Con respecto a las alteraciones motoras, se reporta que el
41% de los prematuros con menos de 37 sG presentan secuelas como hipo-
tonia o hipertonia al afo de edad (Zanabria-Salcedo, Aguilar y Méndez
2005).
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Las alteraciones cognitivas y de comportamiento serdn descritas en
otros capitulos del presente libro. En el presente capitulo se describirdn las
alteraciones neurolégicas que comiunmente se presentan con la prematuri-
dad, entre ellas el dafio hipoxico-isquémico y la hemorragia de la matriz
germinal. Se describen también algunas alteraciones en el desarrollo

motor que presentan ninos con factor riesgo para dano cerebral.

El dano cerebral perinatal (pcp) oh con-
siderado una | .1
cional | < <1

siempre hipoxico-isquémico en los periodos pre, peri o posnatal. Es un
espectro neuropatoldgico heterogéneo que afecta al encéfalo en desarrollo,
especificamente a la materia blanca y también a la gris (Porras-Kattz y
Harmony, 2007).

Esta lesién presenta aspectos neuroldgicos y clinicos que producen
deficiencias severas no progresivas en estos pacientes. El bcp ocurre entre
la semana 20 de gestacion y el dia 28 posnatal, razon por la cual la prema-
turidad es el principal factor de riesgo asociado al pce (Volpe, 2009b). Su
etiologia es multifactorial y puede involucrar diferentes mecanismos fisio-
patolégicos, como el dafio hipoxico-isquémico, hemorragias, infecciones,
procesos oxidativos o respuesta inflamatoria.

Asfixia neonatal, dano hipéxico-isquémico

La asfixia o hipoxia-isquemia neonatal se considera la causa mas frecuente
de dafo cerebral perinatal. Se refiere a una interrupcion temporal de la
disponibilidad de oxigeno, lo cual suele conducir a hipoxia, hipercapniay
acidosis (Herrera-Marschitz ef al., 2011; Rainaldi y Perlman, 2016). Estd
asociada con falla orgdnica multiple y con lesion cerebral causante de la
encefalopatia hipoxica-isquémica (Endrich et al., 2017), implica lo cual las
secuelas motrices o comportamentales que pueden llegar a presentar gran
parte de los sobrevivientes (Graham et al,, 2016).

A pesar de ello, el proceso diagnostico de la asfixia atin varia segiin la
region. El criterio mas comun se fundamenta en indicadores b.' iimicos

o signos clinicos, tales como la hipoxia, acidosis dado por un
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B o~ N - - I o puntzje Wl Apgar igual
o menor a 3 después de los cinco minutos (Centro Nacional de Excelencia
Tecnologica en Salud, 2011)

La identificacion temprana de las lesiones causadas por hipoxia con-
tribuyen a la implementacion de estrategias de neuroproteccion (Porras-
Kattz y Harmony, 2007) y manejo terapéutico, tales como el seguimiento
individualizado y la priorizacion del seguimiento a largo plazo (Campbell
et al., 2019; Kepenek-Varol ef al., 2019). A pesar de lo anterior, las herra-
mientas cominmente usadas para el diagnostico de la astfixia en el recién
nacido, como la presencia de meconio, monitorizacion de la frecuencia
cardiaca, puntaje de Apgar, gasometria de cordén umbilical y el examen
fisico, han mostrado carecer de precision para pronosticar la aparicion de
la encefalopatia hipoxico isquémica y para predecir el resultado a largo
plazo (Graham et al.,, 2016).

Actualmente se recomienda implementar el diagnostico temprano
antes de los cinco meses de edad corregida en poblaciones con evidentes
factores de riesgo por medio de pruebas estandarizadas y estudios de neu-
roimagen (Novak ef al., 2017), con el objetivo de prevenir la discapacidad
motriz o paralisis cerebral, que tipicamente son diagnosticadas hasta el
primer o segundo afio de vida (Raghuram et al., 2019).

Fisiopatologia hipdxico-isquémica

En el cerebro el proceso de consumo energético se lleva a cabo mediante el
paso de la sangre a través de la barrera hematoencefalica; la disponibilidad
de oxigeno permite que el adenosin trifosfato (ATp) se genere por la fosfo-
rilacion oxidativa (Gutierrez-Aguilar et al., 2017).

Normalmente, el feto se encuentra adaptado a un ambiente de hipoxe-
mia, mas no a un estado patologico de hipoxia. La transformacion del
metabolismo glucolitico al oxidativo estard favorecida por el nuevo ambien-
te sanguineo rico en oxigeno. Esta transicion que marca la activacion de
los pulmones del feto se acompana de cambios estructurales y metabolicos
importantes que constituyen la maduracion normal (Morton y Brodsky,
2016).
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Los periodos cortos y transitorios de asfixia que existen en el parto
normal sin complicaciones, y que forman parte del estrés al nacer, dispa-
ran mecanismos endégenos de regulacion del flujo sanguineo alos 6rga-
nos altamente dependientes de oxigeno, los cuales desencadenan reaccio-
nes para poner en marcha el funcionamiento metabdlico extrauterino
(Popescu et al., 2020; Pospelov ef al., 2020). En condiciones de asfixia, la
hipoxia retrasa la transicién hacia una forma de produccion de energia
mas eficiente. Las complicaciones durante el trabajo de parto prolongado
o0 la oclusion del cordén umbilical se convierten en una amenaza para la
vida o para el funcionamiento organico adecuado al prolongar el evento
asfixiante y conducir finalmente a la apoptosis (Morales ef al., 2011).

La interrupcion del flujo sanguineo placentario es la causa mas comun
de asfixia, pero existen otras formas en las que se puede interrumpir el
flujo sanguineo. El mecanismo patogénico es la privacion del suministro
de oxigeno y glucosa (Koehler ef al., 2018). Cuando esto ocurre, también
se desencadenan cascadas metabdlicas como mecanismos adaptativos;
entre éstos se distinguen cambios circulatorios y no circulatorios. Los cir-
culatorios involucran una redistribucion y centralizacion del flujo sangui-
neo hacia los érganos vitales que son altamente dependientes de oxigeno,
mientras que los no circulatorios tienen el objetivo de lograr la sobrevi-
vencia celular y tisular (Rainaldi y Perlman, 2016).

Durante los primeros minutos de asfixia, desciende la perfusion de
oxigeno y de los niveles de glucosa. Este descenso provoca un cambio en el
metabolismo de glucdlisis aerébica a metabolismo anaerébico (Koehler ef
al., 2018), el cual produce menor At y fosfocreatina (Morales ef al., 2011)
y altera el mecanismo de las bombas de sodio y potasio que dependen del
ATP (Moral ef al., 2019) y de la recaptacion de glutamato. Se puede obser-
var un incremento de la excitabilidad que condiciona el sustrato lesional
del cerebro debido a la neurotoxicidad del glutamato (Gutierrez- Aguilar
et al., 2017).

La reduccion en la produccion de atp hara la contraccion cardiaca
menos eficiente y, al no tener una organizacion celular completamente
desarrollada, el corazon tendra una respuesta insuficiente, lo que condi-
cionara la aparicion de lesiones isquémicas en el cerebro y el miocardio
principalmente (Popescu et al., 2020).

15




16

PREMATURIDAD, DANO CEREBRAL ¥ DESARROLLO MOTOR

Cuando los quimiorreceptores cardtidos perciben la hipoxemia, se dis-
para la liberacion de catecolaminas, que a su vez producirdn vasoconstriccion
periférica y centralizacion del flujo sanguineo; es decir que las adaptaciones
circulatorias preceden a las no circulatorias (Kara, Narkiewicz y Somers
2003; Rainaldi y Perlman, 2016). En tal redistribucion la prioridad se le
otorga al corazon, cerebro y glandulas adrenales con el objetivo de asegurar
el suministro de oxigeno, a expensas de una menor perfusion a otros orga-
nos, lo cual explica por qué también se observa dafio en el tracto gastroin-
testinal, muasculos, piel y riflones, entre otros 6rganos (Morales et al., 2011)

Finalmente se llega a un punto critico en el que la presion sanguinea
decae y no es posible continuar con la vasodilatacion cerebral, pues si bien
inicialmente la presion sanguinea se mantiene debido a la vasoconstric-
cion periférica, ésta desciende si el insulto asfixiante continta. La bradi-
cardia ocurrird secundariamente a la acidosis y a la respuesta vagal que a
la que esta condicionada. Ademads, la resistencia vascular y el aumento de
la presion pulmonar disminuyen la precarga y, con ello, disminuye el gasto
cardiaco (Popescu ef al., 2020; Rainaldi y Perlman, 2016).

La asfixia no se limita al descenso en los niveles de oxigeno en sangre
(hipoxemia), sino que también se acompana de un aumento del dioxido
de carbono (hipercapnia). Ambas situaciones pueden deberse tanto a la
hipoxia como a la isquemia del evento asfixiante (Gutiérrez et al., 2017;
Koehler ef al, 2018). Las variables fisiologicas que se ven fuertemente
afectadas al inicio, durante y después de la asfixia son los niveles de pre-
sion parcial de oxigeno (Po,) y de pH. Ambos son moduladores de la fun-
cion organica; muchas moléculas clave en la sefializacion cerebral presen-
tan una alta sensibilidad al pH (Pospelov et al., 2020).

El incremento de CO, como componente de la asfixia promueve un
descenso del pH cerebral, seguido de una acidificacion lenta y progresiva.
De esta manera la asfixia perinatal se asocia con acidosis sistémica que
incluye un componente tanto metabolico como respiratorio. La acidez dis-
minuye la capacidad de transporte de oxigeno de la sangre (hemoglobina)
debido al efecto Bohr, donde se ve disminuida la afinidad al oxigeno
(Rainaldi y Perlman, 2016; Pospelov et al., 2020).

Tras la fase de dano hipodxico-isquémico, una vez reinstaurada la
reperfusion, es posible que el metabolismo se recupere de manera transi-
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toria. Este periodo, denominado fase latente, puede extenderse dentro de
las primeras 24 horas (Morales et al., 2011). Posterior a la fase latente
seguird una fase de deterioro secundario, en la que la normalizacion
de los niveles de oxigeno debera seguir una curva fisioldgica para evitar
el estrés oxidativo debido a la alta produccion de especies reactivas de
oxigeno (Popescu et al., 2020). También se ha descrito una ultima fase de
dano que puede extenderse por meses o incluso anos después de la lesion
y predispone a la aparicion de las lesiones a largo plazo que se relacionan
con cambios epigenéticos y de activacion inflamatoria (Moral et al.,
2019).

Por lo general se suelen observar deterioros en la funciéon mitocon-
drial, edema y muerte celular (Moral ef al., 2019). Estos danos se asocian a
la inactivacion de enzimas mitocondriales, baja capacidad de los mecanis-
mos oxidativos por la inmadurez al nacer, alta fosforilacion oxidativa, ele-
vado consumo de oxigeno, elevado metabolismo y pocas reservas metabo-
licas (Morales ef al., 2011).

Debido a que la fisiopatologia de la encefalopatia hipoxico-isquémica
es multifactorial, el tratamiento efectivo se habra de enfocar en frenar o
aminorar sus devastadoras consecuencias, como la leucomalacia periven-
tricular, la lesion neuronal axonal, la hemorragia de la matriz germinal o el
infarto hemorragico periventricular.

—

I - - cxiste [
. P:rcscnta

dos componentes neuropatolégicos: a) un componente focal necrético y
b) un componente difuso en la sustancia blanca. Las lesiones quisticas se-
cundarias a focos necrdticos en la sustancia blanca caracterizan el com-
ponente necrético periventricular focal, lo cual produce diferentes evolu-
ciones macroscopicas (necrosis > 1 mm que evoluciona durante varias
semanas a un quiste) y microscopicas (necrosis < 1 mm que evoluciona
durante varias semanas a cicatrices gliales). La nomenclatura para diferen-
ciar los subtipos de leucomalacia periventricular depende del tamano de

17
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los focos necroticos, pero no del componente difuso (Leite ef al, 2021;

N 1 [ cxcrc-
midades I .

I v
I (Keunen et al., 2016; Martinez-Biarge ef al., 2016).

Hemorragia de la matriz germinal

La hemorragia intraventricular es una de las principales complicaciones
en los recién nacidos extremadamente prematuros (< 28 semanas de ges-
tacion); es la rotura de los vasos de la matriz germinal, hecho que provoca

la hemorragia intraventricular. jisten muchos factores de riesgo asocia-
dos a esta patologia, inc]uyendo_) y extre-
madamente |||} G- L2 hemorragia de la matriz ger-
minal (HMG) rara vez ocurre durante el nacimiento; sin embargo, hasta el
50% de los casos ocurren en las primeras 24 horas de vida y entre 80 y 90%
de los casos ocurren en las primeras 72 horas de vida (Hinojosa-Rodri-
guez et al., 2017; Wu et al., 2020).

Existen varias maneras de clasificar a la HMG, pero la mas reciente fue
realizada por Gould et al. en 1987, quienes proponen una clasificacion
seglin la cantidad de hemorragia presente y establecen las siguientes cate-
gorias: hemorragia de la matriz germinal leve o HMG-1 (1-10%), hemorra-
gia de la matriz germinal moderada o HMG-2 (10-25%), hemorragia de la
matriz germinal severa o HMG-3 (26-50%) y el infarto hemorrégico peri-
ventricular (> 50%).

La HMG, también conocida como hemorragia intraventricular, aparece
en la region de la matriz germinal. Sus vasos presentan una capa endotelial
con uniones estrechas, pocos peritecios, y con deficiencia de fibronectina
en la ldmina basal inmadura, desde donde proliferan y comienzan su
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migracion las neuronas y células gliales durante el desarrollo fetal. Ademas,
posee una vasculatura compleja y rica en vasos inmaduros que presentan
una disminucion en la expresion de la proteina dcida fibrilar glial, que
apoya la estructura de los astrocitos. Todas estas caracteristicas que contri-
buyen a la vasculatura de la matriz germinal son propensas a la rotura y
extravasacion de sangre hacia la zona subependimaria (Gould et al., 1987;
Klebe et al., 2020)

Las complicaciones del desarrollo neurologico en los lactantes prema-
turos con HMG grave o incluso leve son una preocupacion importante.
Estos lactantes tienen un alto riesgo de deterioro neurosensorial y psico-
motor, como hipotonia, hipertonia, distonia, ataxia, alteraciones en la
motricidad fina y gruesa o paralisis cerebral (Klebe ef al., 2020).

dafo asociado en [

j

(Wu et al., 2020).

En 1987 Gould et al. fueron los primeros en sugerir que la hemorragia
intraventricular grave asociada con la hemorragia intraparenquimatosa es
en realidad un infarto venoso secundario a HMG grado 4 con evolucion
hemorragica en la sustancia blanca periventricular. Posteriormente Volpe,
en el 2009, secunda este término, haciendo referencia de este patrén neu-
ropatologico como “infarto hemorragico periventricular” (Gould et al,
1987; Volpe, 2009a).

El 80jmmle los casos se relaciona con una gran hemorragia intraven-
tricular;

Y

; tam-

bién se asocian principalmente con alteraciones psicomotoras y neuro-
sensoriales.
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Alteraciones en el movimiento

Dependiendo de la region anatémica y la extension del dafio cerebral, se
pueden observar cambios cognitivo-conductuales, sensoriales o motrices.
Para explicar como afectan clinicamente estas lesiones, es importante co-
nocer como se produce el movimiento en el cuerpo humano.

La ejecucion del movimiento voluntario requiere de exactitud, habili-
dad y afinacion. Depende de la integracion de las dreas corticales motora
primaria, motora suplementaria y somatosensorial. A esta integracion
sensoriomotora se le denomina confrol motor y permite la realizacion de
movimientos voluntarios, ya sea con una motricidad fina (movimientos
calculados) o una motricidad gruesa (movimientos toscos) (Millar et al.,
2018).

La informacion motora es conducida por medio de fibras (axones)
cuya principal via es el tracto corticoespinal. Del mismo modo participan
otras estructuras como el talamo y los ganglios basales, que regulan la
expresion motora a través de la inhibicion. Otras vias, como el tracto
rubroespinal, vestibulo-espinal y reticulo espinal, contribuyen de igual
forma ala adecuada realizacion del movimiento complejo (Marin-Castro,
2020).

El tono muscular normal permite la ejecucion del movimiento y el
mantenimiento de la postura y esta relacionado con el reflejo de estira-
miento muscular. Las anomalias del tono muscular incluyen la hipertonia,
hipotonia y distonia (Sanger et al., 2003), frecuentemente producidas por
alteraciones en la motoneurona superior, aunque también pueden incluir
cauggs no neurales (Sepulveda et al,, 2018).

" se I como | us-
cular
I ! ol 2003).

De manera clasica las manifestaciones de la espasticidad se clasifican
como positivas y negativas y se suelen acompanar por el fenémeno de la
navaja suiza y el clonus. Las manifestaciones positivas permiten realizar
la funcién, mientras que las negativas disminuyen la funcionalidad del
individuo (Dressler ef al., 2018) y estdn asociadas con pérdida del control
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volitivo, debilidad y fatiga, por lo que pueden ocasionar problemas impor-
tantes en el desarrollo infantil (Septlveda et al., 2018).

Por su parte, la distonia supone un incremento del tono muscular por
medio de una contraccion sostenida que no depende de la velocidad. Esta
puede producir torsiones y posturas anormales que dificultan el movi-
miento voluntario, ya que suelen empeorar con el mismo (Ospina-Garcia,
Cervantes-Arriaga y Rodriguez-Violante 2018). También estd asociada a
lesiones perinatales e implica un factor de riesgo para presentar retrasos
en el desarrollo (Meijer y Pearson, 2018). Otra alteracidon que involucra el
incremento de tono muscular y que se diferencia de la espasticidad es la
rigidez (Kaji, Bathia y Graybiel 2018).

La evolucion de esos trastornos de hiper e hipomovilidad se considera
dentro de los factores esenciales a la hora de realizar una evaluacion diag-
nostica con fines pronosticos, ya que pueden ser datos fundamentales
sobre las diferentes alteraciones motoras que estan presentes en el daio
neuroldgico.

cida N proceso de maduracion. N
I (Rodrigo ef al.,

-]
-]
I, y Jos

avances medicina (Wass, 2015). En México se estima que aproxima-

damente nifios I st N s in

I 2ltamente dependiente, mientras que el 60% restante man-
tendra un alto porcentaje de funcionalidad; (hasta el 90% de ellos no

req‘iré un cuidado continuo (Nacional, 2016).

I ircunstancias [
I ¢ I D csta
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manera RS - dcbes 10]

15% a causas perinatales y el 10% a causas posnatales. 20% 1N

I vicin: [} o', I 0% B
I directa e ] prematuridad (Harmony et al,, 2016).
En Mexico SR 0. N

(Yagiie-Sebastian ef al., 2016).
Actualmente

-
(Dominguez, 2015).
I p-rlisis cercbral infantil espds-

tica, paralisis cerebral infantil discinética y paralisis cerebral infantil ataxi-

ca, ggda una con sus respectivos subtipos (Cans et al., 2004).
e — cracicn
del movimiento principal o la combinacién éstas (Harmony et al.,
2016). Sila hipertonia esta presente, se trata de_
I nificsta [

Lvami-

lidad [
]

I de tipo [N c! al., 2004).

Cuando no se presenta hipertonia, el tipo de pcr1 se determina por la
variabilidad del tono. En la pcr discinética el tono muscular es variable

(y de tigm distonico), mientras que en la pcr atdxica no lo es (Cans et al,
2004 1R

I istonia (Domin-

guez, 2015).
OGP Sr————

disminu-
cion [ muscular (Harmony et al.,, 1990). exten-

sion | —1a
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B como parilisis cerebral infantil unilateral o bien como
paralisis cerebral infantil bilateral en el caso de la diplejia, triplejia o tetra-
plejia, segin el namero de extremidades afectadas (Castellanos et al,
2015).

Hemiplejia

Be— i, —

inmaduro (Rodriguez Fernandez
mente la via piramidal de un hemis-
ferio CW contrala-

teral I daiodo, I
B infarto o ictus (Colver y Sethumadhavan, 2015;

Pereira et al., 2018).
.' es el subtipo mas comun (entre 25 y 33%

La pc1 hemipléjica espds
del total de casos en ninos).

1
rior [ afectado (Merchan Van Hilten y Romero-Galisteo, 2019).

Alteraciones en la psicomotricidad

La psicomotricidad comprende las interacciones cognitivas, emocionales
y sensorio motrices del ser con el principal objetivo de favorecer el des-
arrollo integral de estas areas. El desarrollo psicomotor del nifio se relacio-
na con los siguientes elementos enumerados a continuacion (Rodriguez
Fernandez et al., 2016):

o —— - —

23




24

PREMATURIDAD, DANO CEREBRAL ¥ DESARROLLO MOTOR

c) Control postural: es el estado de contraccién muscular para mante-

el balance en movimiento o en reposo.
d) diferentes posiciones

[y |

e) Estructuracion espaciotemporal: esta relacionada con la coordina-
cion y la lateralidad.
f) Control de la respiracion y relajacion.

En los nifios pretérmino, ademas de la paralisis infantil, se pueden pre-
sentar alteraciones en el desarrollo psicomotor. Se han observado altera-
ciones en la psicomotricidad fina, asociadas primeramente con dificulta-
des en las actividades de la vida cotidiana, por ejemplo problemas para
vestirse, atarse los zapatos o comer (Bos ef al., 2013).

En una evaluacion de la psicomotricidad en nifios que fueron prema-
turos tardios, éstos mostraron puntuaciones inferiores en la edad de desa-
rrollo global y coordinacion oculomotriz (Gutiérrez-Cruz et al., 2019).
Mas tardiamente estas dificultades estaran relacionadas con menor des-
empefio escolar y generardn problemas de aprendizaje y escritura, en don-
de se han observado menores habilidades perceptivas y de planeacion
(Bos et al., 2013).

Aunque generalmente las evaluaciones del desarrollo motor no
se realizan a temprana edad, se sabe que el temprano control postural se
vincula con mejor incremento en los procesos atencionales, demostrando
la relacion en el desarrollo motor general y el desarrollo cognitivo en lac-
tantes pretérmino o de bajo peso al nacimiento. (Oudgenoeg-Paz et al.,
2017).

Conclusion

Un alto porcentaje, entre 5 y 14% de nifos en el mundo, nace con un fac-
tor de riesgo para lesion cerebral. El conocimiento detallado sobre las alte-
raciones en el desempeno motor, o acerca de las lesiones del cerebro en
desarrollo y sus consecuencias en distintos niveles, permite crear planes de
accion para evitar o disminuir el dafio en el futuro.
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Una vez que se conocen los diferentes mecanismos de lesion cerebral y
como repercuten en el desarrollo motor de los pacientes, es importante
realizar un plan de abordaje multidisciplinario para aquellos pacientes con
un diagnostico establecido o factor de riesgo, con el objetivo de disminuir
las consecuencias a corto y largo plazo.

Conforme se hacen nuevas investigaciones, lo que sabemos acerca del
desarrollo infantil o del control motor, asi como de sus alteraciones y las
maneras mas optimas de abordarlas, se vuelve mas especifico para cada
disciplina. Asi, resulta de vital importancia la capacitacion constante del
personal que estd en contacto con individuos que presentan algun dafio
neurologico. Lo anterior con la finalidad de determinar distintos tipos de
tratamientos, adecuandolos a las necesidades de los pacientes y el entorno
familiar que los rodea.

Ante esta situacion, la participacion de los distintos profesionistas del
drea de la salud, por ejemplo: fisioterapeutas, pediatras, neurélogos, psico-
logos, nutridlogos, etcétera, es el mejor procedimiento por implementar
para la intervencion integral de los lactantes. Nos resta aun trabajo por
hacer en la concientizacion de la poblacion, en especial de los futuros
padres, para llegar a la prevencion de este tipo de lesiones cerebrales. Se
invita a quien da lectura a este texto a buscar estrategias de difusion del
conocimiento, no s6lo desde su propia area de actuacion profesional, sino
también considerando un enfoque transdisciplinar, ya que sin duda enri-
quecerd su intervencion.
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Il. El concepto de la emocion, su correlato neurobioldgico
y sus alteraciones en edades tempranas

Cintu Carouna Careasal-VALENZUELA®

Resumen

Este capitulo tiene por objetivo abordar los factores que pueden afectar el
neurodesarrollo emocional. Para lograrlo, realiza un recorrido por distin-
tos temas que buscan llevar al lector hacia la comprension de este fenome-
no complejo. En primer lugar, se aborda el concepto de emocion, que sigue
siendo motivo de debates, algunas de las teorias que la han definido desde
la neurociencia cognitiva; el correlato neurobiologico del procesamiento
de rostros emocionales, una de las formas basicas en que se ha estudiado
la emocion; por el desarrollo mas temprano del procesamiento de rostros
emocionales, y finalmente por los factores que a nuestra consideracion
pueden afectarla o alterarla de forma mds grave o evidente: las experien-
cias adversas en la infancia y los trastornos del neurodesarrollo. Si bien, el
conocimiento sobre el desarrollo del procesamiento de rostros emocionales
no esta ni cerca de considerarse acabado, se busca presentar aqui una revi-
sion actualizada de lo que se sabe respecto al tema, con el fin altimo de guiar
la intervencion de los profesionales involucrados en el cuidado y promo-
cion de la salud mental de la infancia.

Palabras clave: emocion, procesamiento de rostros emocionales, neurodesa-
rrollo, experiencias adversas en la infancia, trastornos del neurodesarrollo.

* Doctora en Psicologia. Facultad de Psicologia y Educacion, Universidad Auténoma de Que-
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Introduccion

La palabra emocion envuelve una gran cantidad de fenémenos complejos
que suceden en nuestra realidad y que experimentamos todo el dia y todos
los dias durante nuestra vida. Sentimos emociones gracias a estimulos ex-
ternos e internos, en relacion con otras personas o incluso de forma indi-
vidual, de manera intensa o apenas perceptible, durante el tiempo de tra-
bajo y en los momentos de mayor descanso. Son parte de lo que somos
como seres individuales, como cultura y como especie.

El hecho de que el término emocion involucre tantos elementos hace
que incluso definirla sea objeto de dlgidos debates, que son actuales y que
se basan cada vez mas en evidencias provenientes de la investigacion cien-
tifica. Dichos debates, sin duda, hacen avanzar nuestro conocimiento
sobre el tema y ayudan a la comunidad cientifica a identificar la frontera
del mismo.

Desde la mirada de las neurociencias, y mas recientemente desde las
neurociencias afectivas, ha sido necesario parcelar este complejo fenome-
no en procesos mas sencillos, entre los que se encuentra el procesamiento
de rostros emocionales.

El avance en la investigacion sobre el procesamiento de rostros emo-
cionales ha aportado una gran cantidad de informacion sobre su rele-
vancia bioldgica, psicologica y social; sobre los correlatos neurobiologi-
cos que la permiten y su desarrollo ontogenético y filogenético, asi como
sobre sus alteraciones. Sin embargo, esta informacion continda evolucio-
nando y las disyuntivas y contradicciones que los investigadores han
encontrado en su camino la hacen, hoy por hoy, un campo fértil de inves-
tigacion.

En este capitulo nos interesamos especificamente en el neurodesarro-
llo temprano del procesamiento de rostros emocionales y en los factores
que aumentan la probabilidad de su alteracion. Nos parece que los aportes
de la investigacion desde las neurociencias empiezan a dar certezas res-
pecto a estos temas y que el objetivo de estos conocimientos debe ser per-
mitir la identificacion de poblaciones de riesgo con las cuales realizar
intervenciones mds tempranas y efectivas.
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Iniciaremos identificando algunas caracteristicas del concepto de
emocion, mencionaremos brevemente los correlatos neurobiologicos y el
neurodesarrollo temprano y terminaremos describiendo los hallazgos de
investigaciones cientificas recientes que reportan alteraciones en el proce-
samiento de rostros emocionales en dos grandes rubros: las experiencias
adversas en la infancia (EA1) y los trastornos del neurodesarrollo.

El concepto de la emocion

Bajo este término se incluyen un conjunto de procesos, por lo que es dificil
definir de forma sencilla qué es. En algunos trabajos tedricos se ha decidi-
do, por ejemplo, agregar una definicion diferencial, dejando claro lo que
no es emocion, y se han utilizado términos mas generales, como socioemno-
cional, para dar cabida a varios fenomenos relacionados (Bennett y Hacker,
2005).

Algunos de los procesos que podrian incluirse bajo el nombre de emo-
cion son discriminar y categorizar pistas perceptuales emocionales, eti-
quetar como emocion acciones y experiencias, regulaciéon emocional,
patrones cerebrales asociados a la emocion, relacion entre la emocion y la
cognicion, la respuesta periférica relacionada con la emocion, hacer infe-
rencias sobre qué emociones experimentan otros y qué es mas probable
que hagan enseguida, inteligencia emocional, aprender reglas del inter-
cambio social y regular y conductas concordantes con las circunstancias
ambientales del momento, sélo por mencionar algunos. Esta amplia gama de
procesos que pueden incluirse en el término emocion nos da una idea dela
dificultad que implica definirla y establecer un consenso entre la comuni-
dad cientifica (Keltner, 2019; Woodard y Pollak, 2020)

Derivado de la gran cantidad de procesos que se incluyen bajo el tér-
mino emocion, ésta ha sido definida por diversos autores. Los pioneros
establecieron las denominadas teorias cldsicas, y las propuestas novedosas
definen la emocion argumentando que no es como las teorias cldsicas afir-
man; y algunos autores, aunque no se identifican fuera de las teorias clasi-
cas, proponen definiciones distintas, pues discuten elementos especificos
de éstas.
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Una de las teorias denominadas clasicas esla que se considera herede-
ra del concepto darwiniano de emocidn. Esta asume, en términos genera-
les, que las emociones son entidades discretas, que los estimulos emocio-
nalmente relevantes son procesados por un sistema modular de dedicacion
exclusiva que opera rapida y automaticamente, sin la necesidad de dedi-
carle atencion y al margen de la conciencia, y que cada emocion tiene un
patron de respuesta neurofisiologica distinto. Propone que la respuesta
emocional implica cambios en tres dominios: neural/cerebral, fisiologico/
periférico y conductual/subjetivo (Ekman, 1992).

Desde esta perspectiva, las emociones serian “colecciones especificas y
consistentes de respuestas fisioldgicas desencadenadas por ciertos siste-
mas cerebrales cuando el organismo representa ciertos objetos o situacio-
nes” (Damasio, 2002: p. 15); ademads, son innatas, especificas y separadas
la una de la otra. Esta teoria identifica seis emociones basicas que cumplen
con las caracteristicas mencionadas: miedo, enojo, tristeza, disgusto, sor-
presay felicidad, las cuales serian universales y no dependerian de la cul-
tura en la que se exploren. Esta perspectiva de la emocion reconoce, ade-
mas, emociones secundarias o sociales, como la envidia, la vergiienza, el
orgullo y la culpabilidad.

Otra teoria que se considera clasica es la Teoria de Bradley y Lang, que
propone que las emociones son constructos dimensionales y que las emo-
ciones o experiencias emocionales se encuentran graduadas a partir de la
valencia (positivas o negativas) y el nivel de activacion que generan (acti-
vacion o desactivacion). Lo anterior significa que tendriamos emociones
negativas altamente excitadoras, como el miedo, y emociones negativas
mas bien inhibidoras como la tristeza (Bradley y Lang, 1994).

No se puede establecer con certeza si alguna de estas teorias descri-
be mejor la naturaleza de las emociones; por el contrario, ambas han
encontrado soporte cientifico para su descripcion de la emocion, por lo
que probablemente ambas estén describiendo caracteristicas validas del
fendomeno.

Un articulo reciente aporta evidencia de que, en estadios tempranos
del procesamiento, tanto las emociones discretas como las distintas va-
lencias y niveles de activacion generan un patrén de activacion cerebral
identificable o distintivo (firma neural, como lo llaman los autores). Las
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evaluaciones que hicieron trece adultos participantes de la valencia y el
nivel de activacion de estimulos emocionales visuales explicaron propor-
ciones significativas de la actividad cerebral medida con el magnetoencé-
falograma (MEG). También la evaluacion conductual de las emociones dis-
cretas miedo, disgusto y felicidad, presentadas como imagenes, predijeron
de forma significativa la actividad temprana en el MEG. Solo para la triste-
za no se encontro un patron especifico y en el caso del enojo el patrén fue
mas bien tardio. Podriamos decir que el cerebro distingue rapidamente
entre el patrén del disgusto y el patron del miedo, que suelen ser similares
respecto a valencia y nivel de activacion; el patron del disgusto fue mas
prolongado en el tiempo en comparacion con el miedo. Los autores con-
cluyen que el cerebro representa tanto categorias discretas como valencias
y niveles de activacion (Grootswagers et al., 2020).

Otra teoria relevante es la teoria constructivista de la emocion, que
considera que las emociones no estan presentes de manera innata en la
especie humana y posiblemente en ninguna otra; por tanto, se propone
que son el resultado de tres elementos: a) un cerebro que predice situacio-
nes, presentes y futuras, en el interior y exterior del cuerpo, con base en
experiencias pasadas o conocimientos adquiridos; b) la predisposicion
para crear conceptos mentales, que favorecen la comunicacion y permiten
entender el siguiente elemento, y ¢) la realidad social, que se transmite por
medio del lenguaje y la cultura, ademas de regir las normas, identidades y
estilos de vida de las personas (Barrett, 2006).

Segun esta teoria, las emociones se construyen de acuerdo con situa-
ciones especificas (realidad social), que requieren de conceptos emociona-
les de experiencias anteriores (red interoceptiva), los cuales permiten
generar una experiencia totalmente nueva. Por ejemplo, se puede agregar
una experiencia nueva al concepto de satisfaccion cuando alguien obtiene
el grado de maestria, al concepto de alegria cuando se estd compartiendo
tiempo con un ser querido, a la desesperacion al darse cuenta de que el
vehiculo en el que se esta viajando se ha quedado sin frenos. Aparente-
mente las emociones se presentan de manera involuntaria; sin embargo, el
cerebro hace una seleccion, la mayoria de las veces inconsciente, de los
cambios en y del cuerpo mas apropiados para determinada situacion, es
decir, una misma emocion se puede presentar de muchas maneras, acti-
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vando areas cerebrales similares o unicas entre situaciones, por lo que las
emociones se presentan de manera particular y variada en las personas
(Wilson-Mendenhall, Barrett y Barsalou 2015).

También se ha intentado definir la emocion en términos de conductas
funcionales. Es decir que la conducta emocional es una clase de respuesta
que estd bajo el control de consecuencias especificas. Esta vision, también
llamada dindmica, sugiere que las emociones son contingentes con even-
tos internos o externos, usualmente de naturaleza social y que modifican
nuestro estado regulat, basal, y nos mueven de nuestro estado de bienestar.
Seglin esta teoria, la emocion estaria gobernada por dos fuerzas opuestas,
una de las cuales es de inercia y explica que la emocion se resiste a cambiar
y se mantiene incluso en la presencia de fuerzas que la motivan al cambio.
Al mismo tiempo, las emociones serian constantemente reguladas para
acoplarse al estado deseado; la mayoria de las veces se regulan a la baja,
pero en ocasiones puede desearse que se regulen a la alta para lograr un
objetivo. El balance entre estas dos fuerzas permitiria identificar las carac-
teristicas individuales emocionales y como puede llegarse a un estado
patoldgico de la emocion. Este sistema sefala que los componentes de la
emocion, lo fisiologico, lo conductual y la experiencia se mantienen en
constante intercambio e interaccion (Kuppens y Verduyn, 2017)

Una critica reciente a la teoria clasica propuesta por Ekman (1992) su-
giere que proponer solo seis emociones basicas limita la posibilidad de
explicar un fenémeno tan complejo como la emocion. Keltner y su grupo
de trabajo proponen que la emocion debe ser un concepto mas amplio y
, utilizando estrategias computacionales como el machine learning, han
reportado que al menos 16 expresiones faciales de emociones distintas
mantienen buena correlacion con contextos sociales naturales similares en
distintas culturas, especificamente 12 regiones de 144 paises del mundo
actual. Algunas de estas emociones son tristeza, ira, sorpresa, alegria, di-
version, triunfo, duda, dolor, concentracion, deseo, admiracion, entre otras
(Cowen et al., 2021).

Desde nuestra perspectiva, los paradigmas aqui presentados no se
contradicen, sino que parecen identificar elementos distintos del complejo
constructo que implica la emocion. Las teorias clasicas se enfocan en ele-
mentos especificos, tempranos y compartidos entre especies, mientras que
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la teoria constructivista, y podriamos decir que la dindmica, incluye ele-
mentos mads complejos, tardios y asociados al contexto social y, por lo tan-
to, mas exclusivos del ser humano.

La definicion de lo que es ylo que no es la emocion tiene complicaciones
tedricas y metodologicas. Cada teoria y definicion aporta al conocimiento
de este fendmeno y cada profesional e investigador debera ser critico para
identificar qué propuesta muestra mds evidencias cientificas de que sus
preceptos describen mejor la realidad.

Correlatos neurobioldgicos de la emocion

Conocer la forma en que las emociones se representan en el cerebro resul-
ta fundamental para entender su naturaleza, lo que significa, hoy por hoy,
uno de los retos importantes que tiene la ciencia psicoldgica. Desde las
neurociencias cognitivas y ahora afectivas, existe un vasto conocimiento
que ha aumentado considerablemente en los ultimos veinte anos y que ha
buscado responder a la pregunta “;Qué estructuras cerebrales permiten
experimentar una emocion?” Cualquier respuesta sencilla a esta pregunta
es, por adelantado, incorrecta. Como cualquier proceso que regula la con-
ducta, la emocion implica una compleja red de estructuras cerebrales distri-
buidas en todo el sistema nervioso central y estructuras periféricas y es pro-
bable que alin no seamos capaces de enlistarlas todas, ni de explicar la forma
y el momento en que cada una contribuye a la construccion de esta experien-
cia. Por lo que la investigacion cientifica sobre la base bioldgica de la emo-
cion sigue siendo uno de los campos mas fructiferos de las neurociencias.

Enseguida mencionaremos la base bioldgica de una de las primeras
formas en que se explord la emocion y, por lo tanto, una de las mas cono-
cidas, para luego revisar la base biolégica del procesamiento de estimulos
emocionales mas complejos.

Base biologica del condicionamiento al miedo

Uno de los primeros intentos por identificar los correlatos neurobiologi-
cos de la emocion se llevo a cabo en modelos animales, casi siempre ratas,
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a las que se entrenaba en un esquema de condicionamiento pavloviano
llamado condicionamiento al miedo.

En este paradigma se asocia un estimulo incondicionado aversivo (E1),
como un choque eléctrico en las patas, con un estimulo neutro (EN), tipi-
camente un sonido. Luego de una serie de repeticiones en las que se pre-
sentan los estimulos simultdneamente (EN y EI), el EN se convertira en el
estimulo condicionado (Ec). En adelante la sola presencia del ec desenca-
denara la respuesta tipica a estimulos amenazantes, incluso si no se pre-
senta el E1.

La respuesta del animal ante este EC esta caracterizada por tres ele-
mentos: a) la conducta de congelamiento; b) las consecuencias relaciona-
das con la activacion del sistema nervioso autondémico (SNA), como au-
mento de la presion sanguinea y frecuencia cardiaca, y ¢) la activacion del
sistema neuroenddcrino, especificamente del eje pituitario-adrenal, que
liberard hormonas relacionadas con el estrés o glucocorticoides.

La base biologica del condicionamiento al miedo se describe inclu-
yendo las siguientes regiones: la informacion tanto somatosensorial como
auditiva llega inicialmente al talamo; el tilamo lanza conexiones a la amig-
dala, especificamente al nicleo lateral, y este nuicleo, a su vez, conecta con
el ntcleo central. El nicleo central de la amigdala, considerado el princi-
pal nicleo eferente, estimula directamente la sustancia gris periacueduc-
tual responsable de la conducta asociada (el congelamiento); el hipotala-
mo lateral activaria al sNa y el hipotdlamo paraventricular iniciaria la
liberacion de hormonas del estrés. El nucleo lateral de la amigdala vuelve
a activarse cuando las cortezas sensoriales envian informacion respecto a
la importancia biologica del estimulo, lo que redunda en la activacion de
los tres componentes descritos (Phelps y LeDoux, 2005).

Dado que esta respuesta es similar en varias especies, resulta un mode-
lo adecuado para estudiar una forma sencilla de un tipo de emocion: el
miedo. Este modelo dio pie a gran cantidad de investigacion y a un inne-
gable avance en el conocimiento de la respuesta emocional y su correlato
neurobioldgico.
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Base biologica del procesamiento de rostros emocionales

A pesar de lo atil que resulté entender los correlatos del condicionamiento
al miedo, es claro que los procesos emocionales mas complejos implican
un patron de actividad neuronal también mas complejo.

Tal es el caso del procesamiento de rostros emocionales en el humano.
Los rostros humanos son uno de los estimulos externos por medio de los
cuales recibimos mas informacion acerca de los otros, por ejemplo de como
alguien estd experimentando una emocion. Este proceso resulta funda-
mental para relacionarnos con los que nos rodean y para alertarnos sobre
estimulos potencialmente daninos por medio de otros. La capacidad de
identificar y clasificar esta informacion es biologica, psicolégica y social-
mente valiosa.

Somos expertos observando rostros de nuestra especie, en especial
cuando buscamos informacion que puede afectar nuestro bienestar; por
ejemplo, en un rostro que expresa enojo y que podria representar una fuen-
te de violencia o dafno, o en un rostro que expresa miedo y que nos avisa
de un peligro presente. En el laboratorio se encuentra evidencia de que
éste es un estimulo sobresaliente cuando vemos que las personas ponen
mads atencion a rostros en comparacion con otros objetos, y ponen mas
atencion a rostros que expresan una emocion negativa, como el miedo, en
comparacion con rostros neutros e incluso felices (Leppinen y Nelson,
2009; Pezzoa, 2008).

Un tanto derivado del conocimiento de las estructuras encargadas del
condicionamiento al miedo, se ha propuesto que la red neuronal encargada
del procesamiento de rostros emocionales en el humano implica dos vias a
partir de la retina: una subcortical, mas automatica y rdpida, involucrada
en la deteccion de posibles amenazas y de iniciar la respuesta fisiologica, y
una cortical, posiblemente responsable de la percepcion y del pensamien-
to asociado a la emocién, que implicaria un procesamiento detallado y
mas bien lento.

La via subcortical inicia con informacion enviada a los coliculos supe-
riores, luego al nacleo pulvinar y éste, a su vez, ala amigdala. La amigdala
activa dos dreas corticales: el giro fusiforme y el surco temporal superior,
pero su labor principal es generar la respuesta fisioldgica por medio de sus
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conexiones con el hipotdlamo y el tronco encefdlico. Se piensa que esta via
procesa informacion de baja resolucion espacial. Por su parte, la via corti-
cal procesa mds detalladamente la informacion visual, genera el fenémeno
que denominamos percepcion y redundaria, como en la via propuesta por
Phels y LeDoux (2005), en la activacion de la amigdala. Sigue la via que
todos los estimulos visuales siguen inicialmente: niicleo geniculado lateral
del talamo, corteza visual primaria, giro occipital inferior y luego hacia
areas relacionadas con el procesamiento de rostros, especificamente giro
fusiforme y porcidn posterior del surco temporal superior. Estas dreas de
la corteza tienen conexiones con la amigdala, lo que permite informacion
redundante en esta estructura que mantiene la respuesta fisiologica. Mas
tardiamente se ven implicadas la corteza cingulada, la corteza prefrontal
dorsolateral y ventromedial, estas tltimas mads relacionadas con la influen-
cia de los estados emocionales en procesos cognitivos, como la atencion
dirigida al estimulo emocional (Palermo y Rhodes, 2007).

Aunque es comun pensar que la via para asimilar informacion emo-
cional visual en primates es parecida a lo encontrado en roedores, por la
funcién adaptativa que las vias cortas cumplen al generar una respuesta
rapida, esta propuesta ha recibido cuestionamientos y se han sugerido otras
vias que explican el procesamiento de un estimulo emocional visual.

Pessoa y Adolphs (2010) sugieren una ruta alternativa para el procesa-
miento de estimulos visuales con contenido emocional que cuenta con
multiples vias, incluyendo rutas alternativas y atajos, lo que implicaria que
es mejor percibir el flujo de informacion como multiples olas de activa-
cion que inician y refinan las respuestas de las células en estadios de pro-
cesamiento. Desde esta propuesta, el flujo de la informacion iria simulta-
neamente de la retina a tres estructuras: los coliculos superiores, el nicleo
pulvinar y el ntcleo geniculado lateral del tdlamo. Los coliculos superiores
tendrian eferencias hacia el pulvinar. El nicleo geniculado lateral del tala-
mo enviaria informacion por un atajo al drea temporal medial y ala corte-
za visual primaria, luego a la secundaria y areas multimodales. La corteza
visual primaria y la secundaria activarian el nicleo pulvinar y éste a su vez
formaria un loop de retroalimentacion de la via visual. La activacion de la
amigdala sucederia por medio de las cortezas visuales que conectan a las
areas temporales inferiores.
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En esta via alternativa las regiones corticales tienen mas peso. Este
hecho tiene sentido si tomamos en cuenta que existe evidencia de que la
via subcortical en primates no es mas rapida que la via cortical en la detec-
cion de estimulos emocionales visuales, en especial si consideramos que la
via visual no es jerdrquica, que la amigdala recibe informacion visual alta-
mente procesada de la region inferotemporal y que se requiere una gran
cantidad de recursos neuronales para procesar este tipo de estimulos
(Pessoa y Adolphs, 2010).

Ademas, esta via retoma la importancia del nicleo pulvinar del tila-
mo. Se propone que el principal input del pulvinar es cortical, en especial
de sus nucleos inferior y lateral, lo que lo diferencia claramente del nicleo
geniculado lateral. El pulvinar es una estructura de alto orden del tdlamo.
Entre sus funciones parecen estar el filtrado de distractores y prestar aten-
cion a un estimulo visual, la percepcion consciente y la capacidad integra-
tiva. Seglin esta propuesta, la razén por la que el nucleo pulvinar puede
jugar una funcion importante en el procesamiento de estimulos visuales
emocionales no es por tener una conexion con la amigdala, sino por su
gran cantidad de conexiones bidireccionales con regiones corticales y sub-
corticales involucradas en la determinacion del significado biologico de
un estimulo (Pessoa y Adolphs, 2010).

A pesar de la coherente e interesante propuesta de Pessoa y Adolphs
(2010), los estudios recientes siguen considerando la amigdala como la
estructura clave que media las diferencias individuales emocionales, ani-
micas y de personalidad relacionadas con la emocion. Por ejemplo,
Hamann, Pessoa y Wager (2020) reportaron que la lesion de la amigdala
tanto en humanos como en animales no humanos es seguida de alteracio-
nes en el procesamiento del miedo, en la identificacion de elementos de
miedo en rostros emocionales y en la experiencia consciente de miedo
ante amenazas externas, pero no ante ciertas amenazas internas. Dubois ef
al. (2017) llevaron a cabo una metodologia novedosa para conocer las
conexiones causales que guarda la amigdala e identificar su papel en el
procesamiento de emociones. Utilizaron simultdneamente estimulacion
eléctrica con electrodos de profundidad e imagen por resonancia magné-
tica funcional. Encontraron que la amigdala tiene conexiones con la corte-
za temporal, la corteza prefrontal y la corteza cingulada. Empleando bases
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de datos, encontraron conexiones entre la amigdala, el polo temporal,
el hipocampo y la amigdala contralateral. Al estimular la amigdala, se
encontrd una conexion causal que activaba la corteza temporal y la corte-
za prefrontal y desactivaba de la corteza cingulada posterior o retroesple-
nial. Por su parte, Inman ef al. (2020) realizaron un estudio similar al de
Dubois, pero éste se enfoca en la medicion de las respuestas fisiologicas y
la experiencia subjetiva emocional del paciente. Estimularon la amigdala
con electrodos de profundidad y encontraron que se generaba una res-
puesta inmediata y dependiente de la amplitud y frecuencia del estimulo.
Esta respuesta incluia aumento de la actividad electrodérmica y desacele-
racion de la frecuencia cardiaca. La frecuencia respiratoria no se vio afec-
tada y solo se expreso una experiencia subjetiva emocional en 1 de los 9
pacientes. Esto resultado es interesante, ya que probaria que se pueden
generar los cambios fisiologicos o periféricos sin que necesariamente haya
una experiencia subjetiva de emocion y, simultdneamente, que los cam-
bios fisioldgicos no son causados por la experiencia subjetiva. Los autores
concluyeron que la amigdala tiene una funcion fundamental en la genera-
cion de una emocion especifica: el miedo, aunque probablemente no
exclusiva de esa emocion.

Estos estudios permiten abonar al debate actual respecto a la represen-
tacion de la emocion en el cerebro humano. Uno de los elementos que
implica ese debate es saber si las estructuras cerebrales de forma indivi-
dual tienen funciones especificas relacionadas con una emocion o si, por
el contrario, las emociones son el resultado del procesamiento distribuido
alo largo de multiples regiones y redes cerebrales.

Por otro lado, Wilson-Mendenhall, Barrett y Barsalou (2013), desde la
vision constructivista, utilizaron un paradigma en el que se entrena a los
participantes para imaginar vividamente escenarios que implican emocio-
nes en contextos sociales o asociadas al dafo fisico. Al comparar la acti-
vacion cerebral durante una emocion socialmente contextualizada y una
relacionada con dafo fisico, encontraron que la primera activa las estruc-
turas integrantes de la red por defecto, usualmente involucradas en la
capacidad para realizar inferencias sociales; por el contrario, durante una
emocion asociada al dafio fisico se activaron redes que subyacen a la aten-
cion visuoespacial y planeacion de la accion. Los autores concluyeron que
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la coordinacion de estas redes permite entender el correlato de las emocio-
nes contextualizadas.

El correlato neurobiologico de la emocién sigue siendo un drea de
intensa investigacion, que se nutre de nuevas propuestas tedricas y herra-
mientas imagenologicas y electrofisioldgicas cada vez mas sofisticadas.

Desarrollo del procesamiento
de rostros emocionales

La importancia de la capacidad de reconocer rostros y rostros emociona-
les se hace mas evidente cuando nos damos cuenta del inicio temprano de
esta habilidad. Antes de poder comunicarse por medio del lenguaje oral, el
lactante puede comunicarse por medio de las expresiones emocionales.
Esta habilidad es la base del desarrollo emocional y otros procesos sociales
fundamentales, como la Teoria de la Mente (Korkmaz, 2011). Desde el na-
cimiento los lactantes estdn predeterminados para dirigir su atencion hacia
rostros, en comparacion con otros estimulos (Leppanen y Nelson, 2009).
En una publicacion previa (Carbajal-Valenzuela, 2020) hemos descrito el
desarrollo del procesamiento de estimulos emocionales con detalle, e invi-
tamos al lector a consultar dicho material. En este trabajo retomaremos solo
lo que consideramos mads relevante del desarrollo inicial del procesamien-
to de estimulos emocionales.

Aunque algunos estudios iniciales localizaban la capacidad para dis-
criminar expresiones emocionales desde los 3 meses, actualmente parece
existir consenso en que la discriminacién en estimulos bimodales (visua-
les y auditivos) sucede alrededor de los 4 meses. Si solo ofrecemos al lac-
tante el estimulo auditivo, observariamos respuesta desde los 5 mesesy, si
el estimulo es solo visual, habria una identificacion consistente desde
los 7 meses. Alrededor de esta edad los lactantes empiezan a mostrar
tiempos de observacion mas largos para rostros que expresan miedo o
felicidad cuando se les compara con rostros neutros (Leppidnen y Nelson,
2009).

Cuando el estimulo proviene de la madre del lactante, la discrimi-
nacion parece lograrse un poco antes, alrededor de los 3 meses y medio.
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Frente a la expresion de la madre el lactante muestra mas afecto positi-
vo y se muestra mds interactivo (Kahana-Kalman y Walker-Andrews,
2001).

Los correlatos neuronales del procesamiento de estimulos visuales a
temprana edad se han evaluado por medios electrofisiolégicos, con los
que se ha observado activacion de las zonas frontales, a las que se les atri-
buye la atencion dedicada al estimulo emocional; y mds recurrentemente
han sido reportadas las regiones occipitales y temporales, en las que se
piensa que sucede el proceso perceptual. En regiones occipitales los poten-
ciales relacionados con eventos (PRE) muestran un componente negativo
aumentado en amplitud a los 290 ms al observar rostros que expresan feli-
cidad y miedo y, en regiones centrales, un componente positivo a los 400
ms al observar rostros que expresan enojo en comparacion con rostros
neutros. Se piensa que la N290 podria ser el antecedente de la N170 que se
observa en adultos y que es sensible a la valencia emocional de los rostros
(Xie et al., 2018).

Algunos estudios han mostrado que estas regiones de percepcion
visual aiin muestran un patrén de activaciéon poco especifico y a lo largo
de los siguientes afios de desarrollo afinardn su respuesta ante los rostros
que expresan emocion (Halit, Haan y Johnson 2003). De hecho, el proce-
samiento de rostros emocionales y su correlato neurobiologico sigue en
desarrollo durante las primeras dos décadas de la vida. En los siguientes
aflos mejorard la capacidad para clasificar expresiones emocionales, en
especial los rostros neutros, con los que los nifios suelen tener mas errores.
Durante la adolescencia se haran mas claras las diferencias entre el proce-
samiento que llevan a cabo hombres y mujeres (Golarai, Grill-Spector y
Reiss 2006).

Aungque el desarrollo del procesamiento emocional esta bien estudia-
do en los primeros afos de vida, son menos conocidos los cambios que
suceden a lo largo de la edad escolar, la adolescencia o en etapas de desa-
rrollo posteriores, por lo que podria considerarse un campo fértil de in-
vestigacion.
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Alteracion del desarrollo del procesamiento
de rostros emocionales

Aunque el procesamiento de rostros emocionales tiene un sustrato neuro-
bioldgico comiin compartido entre los individuos, al menos de la misma
especie, existen claras diferencias individuales en la sensibilidad para de-
tectar e identificar los estimulos emocionales y en la fuerza de la respuesta
emocional. Por ejemplo, se ha reportado que las personas con mayores
rasgos de personalidad ansiosa se orientan mds hacia estimulos ame-
nazantes, como rostros que expresan miedo; también les es mas dificil
cambiar su atencion hacia otros estimulos, es decir, les es dificil desengan-
charse de los estimulos amenazantes, lo que coincide con una respuesta
aumentada de la amigdala al procesar este tipo de informacion (Etkin ef
al., 2004).

Estas diferencias individuales son el resultado de la compleja interac-
cion entre lo bioldgico, lo psicolégico y lo social y son deseables, pues
componen la personalidad tinica de cada individuo. Sin embargo, se han
encontrado factores especiales que impactan significativamente en el desa-
rrollo y que moditican la capacidad para procesar rostros u otros estimu-
los emocionales. Dada la importancia que este proceso base tiene para el
desarrollo de otras habilidades emocionales y sociales mas complejas, es
fundamental entender qué eventos o condiciones se encuentran dentro de
estos factores y como es que logran dicho impacto.

A continuacién presentamos dos grupos de factores que suceden
durante etapas tempranas del desarrollo y de los que se tiene evidencia de
que alteran el neurodesarrollo del procesamiento de rostros emocionales.
El conocimiento de estos factores puede potenciar los procesos de detec-
cion en etapas iniciales en poblaciones vulnerables y, por lo tanto, promo-
ver una intervencion temprana y efectiva.

Maltrato infantil y otras experiencias adversas
de lainfancia

El hecho de que desde recién nacidos haya una preferencia a mirar rostros
que expresan una emocion y un aumento en la amplitud de los prRE ante
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rostros emocionales, en comparacién con rostros neutros, nos permite
pensar en la posibilidad de que nacemos con cierta base expectante de ex-
periencias para el desarrollo del procesamiento de rostros emocionales.

No hay evidencia de que el lactante, al observar el rostro, sienta la
emocion que observa, por lo que mads bien parece una tendencia, un sesgo,
a mirar por mas tiempo, con mayor detalle y dedicarle mas recursos neu-
ronales a este tipo de estimulo. Estos hallazgos concuerdan con la idea de
una base neurobiologica preparada y expectante de las caracteristicas
sobresalientes en un rostro, que de alguna manera obliga a atender estos
estimulos en comparacion con otros.

Esta tendencia es probablemente burda y la exposicion del lactante a
rostros emocionales debe afinar su capacidad para discriminar emociones.
Si nos basamos en el desarrollo temprano de otras redes, la exposicion a
estimulos habra de afinar esta red neuronal manteniendo ciertas conexio-
nes y eliminando otras, hasta hacer mas fina la capacidad de identificacion
y respuesta o, como dicen llaman Leppénen y Nelson (2009), sintonizando

al c‘ro en las senales emocionales.

[ varian en severidad, son usualmente cronicos, ocurren en la familia o
el ambiente social del nifio y causan dafo o estrés, por lo cual alteran la
salud fisica o psicologica y el desarrollo del nifio. Incluyen los distintos
tipos de maltrato infantil so fisico, abuso sexual, abuso psicologico o
emocional y negligencia),‘h violencia
S — e B
I < .- [ ::: -
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Existe evidencia que liga las EA1 con posteriores problemas de salud
fisica y mental. Anda ef al. (2006) encontraron que existe una fuerte rela-
cion entre el namero de EA1 y la prevalencia y el riesgo de alteraciones
afectivas, somaticas, uso y abuso de sustancias, alteraciones de la sexuali-
dad, memoria sobre la infancia, estrés percibido, dificultad para controlar
la ira y riesgo de perpetrar violencia de pareja. Se sabe, ademads, que existen
alteraciones en los distintos niveles dela neu

jologia de quien experimen-
ta maltrato infantil o alguna otra a1, como maltrato
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miento [ o -
sos [ (Carbajal-Valenzuela, 2021).

En la presente seccion solo se incluyen estudios que han documentado
estos cambios durante la infancia, lo que es muy importante remarcar, ya
que existe una vasta bibliogratia que analiza los cambios en el procesa-
miento emocional de adultos que durante la nifiez fueron expuestos a
diversas Ea1 (Hein y Monk, 2017).

Conductualmente se ha encontrado evidencia de que las Ea1 modifi-
can el desarrollo emocional. Fries y Pollak (2004) compararon el desem-
pefo en dos tareas de 18 nifios previamente institucionalizados y 21 nifios
no institucionalizados de alrededor de 53 meses. Una tarea consistia en
identificar rostros emocionales tristes, asustados, enojados y felices; la
otra, en unir o parear rostros emocionales con escenarios emocionales
correspondientes. Los autores encontraron que los nifos previamente
institucionalizados tenian mayor dificultad en ambas tareas en comparacion
con los pares controles, exceptuando la seccion correspondiente a rostros
que expresaban enojo, en donde se desempenaron ligeramente mejor sin
que esto fuera diferente en términos estadisticos. Los autores concluyen que
las EAL, como la negligencia emocional, pueden alterar el desarrollo emo-
cional posterior.

Los correlatos neurobioldgicos de las alteraciones del procesamiento
de rostros que expresan emociones se ha estudiado utilizando principal-
mente fMR1y electroencefalograma (EEG).

McCrory et al. (2011) analizaron la activacion de la insula anterior yla
amigdala en 20 nifios en quienes se habia documentado exposicién a vio-
lencia en el hogar y la compararon con 23 controles mientras observaban
rostros amenazantes que expresaban ira, rostros no amenazantes que
expresaban tristeza y rostros neutros que no expresaban emocion alguna
y los clasificaban por sexo. A pesar de que todos los participantes fueron
evaluados previamente y presentaban niveles normales de ansiedad y depre-
sion, los investigadores reportan dos hallazgos fundamentales. Comparado
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con el grupo control, el grupo de ninos expuestos a violencia tenian una
mayor activacion de la insula anterior bilateral y la amigdala derecha
cuando procesaban rostros amenazantes que expresaban ira, en compara-
cion con rostros neutros. Esta diferencia no se observo cuando se compa-
10 el procesamiento de rostros que expresan tristeza y rostros neutros. El
segundo hallazgo es la correlacion positiva entre el grado de activacion en
la insula anterior ante rostros que expresan ira y la severidad de la exposi-
cion a la violencia que habia sufrido el nifno. Ambas estructuras estan aso-
ciadas con la deteccion de estimulos amenazantes y, en el caso de la insula,
también con la anticipacion de estos estimulos. Los autores concluyeron
que los nifios mostraban un patrén amplificado de reactividad emocional
hacia la ira.

Tottenham ef al. (2011) realizaron un estudio similar: analizaron la
fMRrI de nifos que habian sido institucionalizados previamente. Mencio-
nan que el cuidado institucional suele caracterizarse por ser escaso, inesta-
ble o variable y muy estricto, lo que lo clasifica como una experiencia
adversa de cuidado. Incluyeron en su estudio a 22 nifos previamente insti-
tucionalizados, con un tiempo promedio de institucionalizacion de 15
meses, y 22 nifios controles que no habian sido institucionalizados. Durante
el escaneo los nifios llevaron a cabo una tarea “hacer-no hacer” de rostros
emocionales, la cual consistia en presionar un boton cuando se presentara
un rostro que expresaba la emocion que se habia puesto como objetivo
(esta se presentaba en 70% de los estimulos) y en no presionar el botén
cuando se presentara la emocion distractor (que se presentaba 30% de las
veces). Los investigadores reportan como principal resultado una repuesta
intensificada de la amigdala en el grupo de nifnos previamente institucio-
nalizados, en comparacion con el grupo control, durante la presentacion
de rostros que expresaban miedo, por lo que plantean que el proceso de
institucionalizacion genera en los nifilos que la experimentan un patrén
de respuesta neuronal ante rostros emocionales caracterizada por una
mayor activacion de la amigdala durante el procesamiento de rostros emo-
cionales, con lo cual se concluye que la adversidad temprana modifica el
desarrollo social y emocional.

Por su parte, y mas recientemente, Suzuki et al. (2014) realizaron fMmr1
en una muestra de 115 nifos de entre 7 y 12 anos. Su investigacion busca-
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ba aclarar como la psicopatologia, especificamente la depresion, se rela-
ciona con la hiperactividad amigdalina que se ha asociado a la adversidad
temprana. Durante la tarea los nifios clasificaban por sexo los rostros
emocionales que se les mostraban. Los nifios que experimentaron mas
eventos estresantes tuvieron mayores activaciones en la amigdala y zonas
aledanas durante el procesamiento de rostros que expresaban miedo, tris-
teza y felicidad. Los autores ncontraron que la asociacion entre los eventos
estresantes y la actividad del hipocampo izquierdo estaba mediada por el
estatus diagnostico de los nifios y que los nifios con mayor nimero de
eventos traumaticos mostraban mayor activacion bilateral de la amigdala
y la corteza cingulada cuando observaban rostros que expresaban tristeza.
Los autores concluyen que la hiperactividad de las regiones limbicas pue-
de ser un biomarcador de haber experimentado eventos estresantes y trau-
matizantes durante la infancia y que esta situacion puede aumentar el ries-
go de sufrir depresion (Suzuki ef al., 2014).

Aunado a estos resultados, esta el estudio realizado por Moulson et al.
(2009), quienes utilizaron algunas PRE para conocer las diferencias entre el
procesamiento de rostros emocionales en tres grupos de nifios a lo largo
de los primeros 48 meses de vida. El primer grupo estuvo compuesto por
68 nifios que se encontraban institucionalizados, el segundo grupo por 68
nifnos que habian sido puestos en hogares adoptivos y el tercer grupo por
72 nifios que nunca habian sido institucionalizados. Realizaron tres eva-
luaciones. En la primera todos los nifios tenian alrededor de 23 meses y
los nifios del segundo grupo no habian sido puestos en los hogares adopti-
vos, en la segunda evaluacion todos los nifos tenian 30 meses en prome-
dio y en la tercera evaluacion 42 meses. La evaluacion consistié en regis-
trar la actividad eléctrica cerebral mientras se observaban rostros que
expresaban emociones (tristeza, enojo, miedo y felicidad). Encontraron
que los nifios institucionalizados mostraron amplitudes significativamente
menores, asi como mayores latencias en los tres componentes de los PRE
analizados (P1, N170 y P400) en regiones occipitales, en comparacion con
el grupo de nifos que no habian sido institucionalizados antes, y estos
resultados fueron similares a lo largo del procesamiento de los cuatro tipos
de rostros. Al evaluarlos a los 30 y 42 meses, los resultados fueron muy
similares; sin embargo, el grupo puesto en hogares adoptivos obtuvo
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