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LA PSICOFISIOLOGIA Y EL DESARROLLO DE LA
PSICOLOGIA CLINICA

Edmundo Beteta Pacheco!
Universidad Nacional Mayor de San Marcos

Se presentan los avances en Dsicofisiologia, destacando los estudios anatémicos y bioquimicos de los
mecanismos cerebrales que intervienen en la conducta. Estas investigaciones permiten ampliar el campo
de la Psicologia Clinica, tanto en la prevencién como en el diagnédstico y terapéutica de los desérdenes
de la conducta. En este objetivo, el psicélogo clinico podrd realizar estudios de investigacién en la
comunidad con la metodologfa de correlacionar factores de riesgo epidemioldgicos, tests neuropsicolégicos
y estudios por imdgenes.
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The psychophisiology and the development of clinic psychology

Up to date anatomical and biochemistry studies related to Brain mechanisms of behavior are reviewed.
This type of research shold be work up in clinical psychology related to prevention, diagnostic and
therapy of behavior disorders. In this way, the clinical psychology should make clinical research at
differents age groups of the population. He will be able to study epidemiological risk factors together
with neuropsychologycal tests and Brain imagind studies
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Los ultimos estudios de anatomia, fisiologfa y bioquimica del cerebro
han revelado interesantes correlaciones clinicas en el drea de la conducta.
El despistaje de factores biolégicos de riesgo, en un vasto grupo de alte-
raciones de la conducta humana, asi como, las investigaciones bioquimicas
y el diagnéstico por imdgenes (Resonancia Magnética Cerebral, Tomografia
por emisién de positrones con estudios de flujo sanguineo y metabolismo
cerebral), han permitido progresar en nuevas perspectivas de la psicologfa
clinica.

La experiencia de los psicolégicos y neurdlogos, en amplias casuisticas,
han demostrado la interrelacién entre los hallazgos de los tests
neuropsicoldgicos y las anormalidades anatdmicas y bioquimicas, descritas
en los estudios por imdgenes, as{ como por los exdmenes neurofisiolégicos
(Electroencefalografia y potenciales evocados).

Este informe, presenta los dltimos estudios anatémicos, neurofisio-
légicos y bioquimicos que permiten ampliar el campo de prevencidn,
diagnéstico y tratamiento de los problemas de conducta, con el mayor
conocimiento de los factores biolégicos en el drea de la psicologfa clinica.

Estudios anatémicos

Los estudios morfoldgicos y neuropatoldgicos, han demostrado la
importancia del cerebelo en funciones cognitivas y también en la expresién
de desérdenes afectivos (Schmanhman, 1991) dando lugar a un nuevo
desorden descrito como el sindrome cognitivo-afectivo cerebeloso
(Schmanhman, 1998). Igualmente, se han descrito variantes del tamafio
del cerebelo y l6bulos cerebrales, controlados por estudios de Resonancia
Magnética Cerebral (MRI), en relacién con el desorden de hiperquinesia
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y déficit de atencién (Berquin, 1998; Filipek, 1997), denominado sindro-
me de ADHD (Atention Deficit Hyperactivity Disorder). En fin, lo nifios
con autismo que presentan defectos de sociabilidad, lenguaje y comuni-
cacién asociados a retardo mental en muchos casos, también presentan
anomalfas en el desarrollo morfoldgico del cerebelo con reemplazo de
neuronas de Purknje por gliosis, ademds, alteraciones de la estructura de
la Oliva Bulbar (paleocerebelo) y otras anormalidades del tronco encefélico

(Bayley, 1998; Raplin, 1998).

Se han comparado dos sindromes cromosémicos, caracterizados por
alteraciones cognitivas y lingiifsticas: el sindrome de Williams (delecién del
cromosoma 7) y el sindrome de Down (trisomf{a del cromosoma 21). Se
encontrd que el cerebelo estaba dramdticamente reducido en el sindrome
de Down y de tamafio normal en el sindrome de Williams (Jernigan, 1993).
Sin embargo, en este ultimo, se han podido demostrar severas alteraciones
bioquimicas, consistentes en una disminucién del marcador neuronal del
aminodcido neutrasmisor N Acetil aspartato, de gran importancia en la
performance de una variedad de tests cognitivos (Rae, 1998). Mediante los
circuitos fronto subcorticales y los inputs del cerebelo al 16bulo frontal, se
han descrito, un grupo de pacientes con agresividad y violencia en relacién
a lesiones del cerebelo, especialmente ubicadas en el vermis, de tal manera,
que actualmente en neurofisiologfa, se propone que el neocerebelo, asi como
el neocortex, intervenga en coordinacién de las funciones cognitivas, mien-
tras que el paleocerebelo, asi como el sistema limbico, se relacione con la
expresién emocional (Cummings, 1993).

Los estudios anatémicos del cuerpo estriado y sus correlaciones
neuropatolégicas han demostrado, que ademds de liderar el movimiento
automdtico, por sus componentes bioquimicos tiene interrelacién con el
drea afectiva-volitiva. De este modo, diversas lesiones del nicleo candado
y globus pallidus en un grupo de pacientes, determina el desorden obse-
sivo-compulsivo y estados anormales afines, tales como despersonalizacién,
hipocondrias, anorexia nerviosa, compulsiones sexuales, tricotilomania,
cleptomania, torticolis, sindrome de Tourette (enfermedad de los tics),
autismo, corea de Sydenham y diversos desérdenes impulsivos que pueden

96



La psicofisiologia y el desarrollo de la Psicologfa Clinica

llegar a la violencia compulsiva (Cia, 1997; Cummings, 1993).

Mediante el andlisis volumétrico de la Resonancia Magnética Cerebral
y una baterfa de Tests Neuropsicoldgicos realizada en 15 pacientes de sexo
masculino, portadores de sindrome de atencién e hiperquinesia (Sindrome
de ADHD), se comprobaron anomalfas estructurales en las regiones
prefrontal-frontal derecha y sus conexiones bilaterales con el niicleo caudado,
respondiendo a la hipdtesis de una disfuncién de la via de la Dopamina
fronto-estriada y la deshinbicién del hemisferio derecho, resultado en
sintomas de hiperactividad e impulsividad (Filipek, 1997).

Los adelantos en el estudio de la organizacién de la corteza cerebral,
y la substancia blanca subcortical, en relacién con diversos procesos pa-
tolégicos, han demostrado que la organizacién columnar de la corteza
(antiguamente se consideraba organizacién laminar), permite un sistema
de distribucién funcional versitil, por el cual, una lesién focal cortical
puede degradar una funcién, pero de ningiin modo alterarla totalmente.
En la organizacién columnar, existen dreas corticales sensoriales-motrices
que intervienen en cognicién, percepcién y personalidad (dreas
hetereotipicas), y otras dreas que trabajan en toda la asociacién de funciones
(dreas homotipicas) (Mountcastle, 1997).

Desde el punto de vista funcional, las antiguas 4reas numeradas de
Brodman, han sido reemplazadas, por un grupo de dreas unimodales que
responden bésicamente a una sola informacién o una sola respuesta (4reas
motoras-sensoriales), mientras que otras 4reas responden a diferentes tipos
de estimulaciones, generalmente localizadas en la regidn prefrontal y se
denominan multimodales (dreas que procesan las estimulaciones del sistema
limbico). De este modo, la interpretacién de lesiones corticales puede
variar, si compromete un sistema funcional cognitivo-perceptivo u otro
sistema funcional que relacione personalidad y expresién afectiva,

(Mesulman, 1998).

La revisién de la anatomfa funcional de la substancia blanca subcortical
revela que ocupa la mitad del volumen de los hemisferios cerebrales en
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el cerebro adulto. Asimismo, que la substancia blanca de los Iébulos
frontales establece relaciones de asociacién con todas las regiones del
cerebro, es decir, que la proporcién de substancias blanca es definitivamen-
te mayor en el hemisferio cerebral derecho, especialmente en el 16bulo
frontal. Esta consideracién anatémica determina que las lesiones difusas
de la substancia blanca son las que originan disturbios de los sistemas de
atencién, habilidades visoespaciales, funciones del 16bulo frontal y defectos
emocionales, mientras que las habilidades lingiiisticas estdn conservadas.
Los desérdenes patoldgicos que afectan la substancia blanca (Esclerosis
multiple, leucoencefalopatias, enfermedad de Biswanger, contusién cere-
bral, leucodistrofia metacromdtica complejo demencial del SIDA y otros)
producen demencia con pérdida cognitiva, desérdenes del estado afectivo,
apatia, abulia, inatencién, depresién y psicosis (Filley, 1998).

La investigacién de factores bioldgicos en el desarrollo de la violencia
(Beteta, 1992), ha sido estudiada en 2,306 casos de pacientes y criminales
portadores de tres tipos de violencia: episddica por sindrome del descontrol,
psicopdtica secundaria a lesiones orgdnico-cerebrales y compulsiva en
desérdenes compulsivos (Elliot, 1992). En esta casuistica, como factores
de riesgo para el desarrollo de violencia, se han encontrado disfunciones
cerebrales en nifios con problemas de aprendizaje, sindrome de ADHD,
autismo, sindrome de Tourette, disfunciones del cerebelo y desérdenes
obsesivo-compulsivos, casos de correlacién anatémica-clinica ya descritos
en pdrrafos anteriores.

La hipétesis en relacidn a que lesiones ventromediales del 16bulo frontal,
incrementan el riesgo de conducta agresiva y violenta, ha sido confirmada
en el estudio de 1,221 sobrevivientes de la guerra de Vietnam, entre 1967-
1970, portadores de heridas penetrantes en el crdneo. El estudio realizado
15 afios después en el centro médico del Ejército (Walter Reed Army Medical
Center, Washington, D.C.), mediante pruebas neuropsicolégicas, electro-
encefalograma, potenciales evocados, y Tomograffa Cerebral, demostré en
520 traumatizados, una buena correlacién entre los valores de la escala de
agresién/violencia y las lesiones ventromediales del 16bulo frontal, en com-
paracién con un grupo de sujetos control (Grafman, 1996).
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Entre los factores bioldgicos de riesgo, en el desarrollo de violencia
(Beteta, 1992), también se han reportado pacientes con historia de epi-
lepsia, especialmente la epilepsia del l6bulo temporal. La etiologfa de este
tipo de epilepsia se relaciona con una predisposicién genética que deter-
mina malformaciones del hipocampo y subsecuentemente, convulsiones
febriles que terminan en la denominada esclerosis mesial de [6bulo tem-
poral, un desorden anatémico-patoldgico caracterizado por muerte neuronal
y su reemplazo por células de la glia, constituyéndose en un foco
epileptogénico. Los estudios clinicos, han sido corroborados —mediante
exdmenes de electroencefalografia y resonancia magnética cerebral-, de-
mostrdndose la correlacién entre la anormalidad bioeléctrica cerebral y la
atrofia del hipocampo del 16bulo temporal, (Ferndndez, 1998; Herndn,
1997; Paesschen, 1997).

Por dltimo, en el diagnéstico diferencial de episodios de violencia y
epilepsia del 16bulo temporal, deben mencionarse los estados disoactivos
del suefio y la vigilia. Al respecto, los estudios del Centro de Investigaciones
en suefio de Minnesota (EUA) han reportado graves casos de violencia
durante el estado de suefio que han terminado en homicidios y suicidios.
Por tales motivos esta drea de investigacién ha cobrado gran importancia

en psicologfa forense y en medicina legal (Ahowald, 1992).

Estudios bioquimicos

Estdn referidos a los defectos genéticos. Se ha encontrado que en di-
ferente material cromosémico, pero especialmente en el cromosoma 21,
existe una correlacién entre el sindrome de Down y la enfermedad de
Alzheimer. En ambas entidades, se presenta un defecto de B-amiloide, la
apolipoproteina E4 y la proteina TAU. El nifio con Down tiene un
envejecimiento prematuro y después de los 35 afios desarrolla alteraciones
patolégicas en el cerebro que son la expresién clinica de la enfermedad de
Alzheimer. Esto sugiere que la proteina anormal, asociada a un defecto del
neurotrasmisor acetil colina, refleja un proceso de envejecimiento y demen-
cia progresiva. Similar proteina, la synelfina, se ha encontrado en una
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variedad de canarios. Estos sélo trinan cuando la proteina aumenta en el

cerebro y cuando envejecen se constata la disminucién de la synelfina y
la pérdida del trino (George, 1998).

En el autismo se ha podido encontrar un defecto de la seroronina
(Raplin, 1998). Por otro lado, en casos de violencia se ha demostrado
experimental y clinicamente la alteracién del equilibrio entre serotonina y
vasopresina (Cummings, 1993).

Actualmente por medio de la tomograffa de emisién de positrones
(PET), se ha demostrado, en un grupo de asesinos violentos que no
presentaban deprivacién psicosocial, un defecto en el metabolismo de la
glucosa en la regién prefrontal (Raine, 1998). El avance bioquimico mds
importante estd referido al drea inmunolégica. Se ha podido demostrar, en
nifios que tuvieron antecedentes de infeccién bacteriana por estreptococo,
que un porcentaje de ellos ha desarrollado sindromes de déficit de atencién
(Sindrome de ADHD), multples tics del tipo Tourette, movimientos
involuntarios de tipo coreico y estereotipias (Kurlan, 1998; Singer, 1998).
Mediante estudios bioquimicos utilizando los tests de ELISA y Western
Blots (similares a los tests para diagnosticar SIDA), se pudieron definir
anticuerpos (que fueron anticuerpos antibacterianos), que tenfan predis-
posicién para lesionar estructuras cerebrales, es decir anticuerpos anticerebro,
dando lugar a diversos desérdenes cerebrales que pueden lesionar la estruc-
tura neuronal, la mielina, las proteinas receptoras de las sinapsis y los
neurotrasmisores. Estos desérdenes producen alteraciones de las funciones
cognitivo-afectivas, al lado de perturbaciones motoras severas como ocurre
en la esclerosis multiple, enfermedad que destruye la mielina del sistema
nervioso central en pacientes jévenes (Hoelfeld, 1997).

Psicofisiologia y psicologia clinica

La psicofisiologfa, también denominada Psicologfa Fisioldgica, refe-
rida igualmente a las bases bioldgicas de la conducta, estd dedicada al
conocimiento de los mecanismos cerebrales que soportan la conducta
humana, la experiencia y la conciencia. En este objetivo, subtiende a la
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Psicologfa que es la ciencia de la conducta y la experiencia y usufructa los
estudios de la etologia y la psicologia experimental.

Se han revisado los aportes anatémicos y bioquimicos de los tltimos
afios que magnifican el conocimiento de los mecanismos cerebrales. En
este sentido, el psicélogo clinico y el neurdlogo deben realizar investiga-
ciones del mayor interés tanto en el 4rea de la prevencién como en el
terreno diagndstico y terapéutico.

En la actualidad, en el 4rea de epidemiologia deben tomarse en cuenta
los factores de riesgo bioldgico en desérdenes de la conducta, y despistarse
en grupos poblacionales, especialmente en nifios y adolescentes. A con-
tinuacién deben llevarse a cabo estudios neuropsicoldgicos complementa-
dos con exdmenes radioldégicos de imdgenes cerebrales. De este modo, los
profesionales de las neurociencias podrdn ayudar de modo mds certero y
eficaz a la comunidad.

La revisién de psicofisiologfa presentada, no excluye los estudios de
psicologia social y educacional; por el contrario, se complementa con las
investigaciones clinicas. De este modo, el estudio de los pacientes y el
despistaje de los aparentemente normales, se realiza de modo interdiscipli-
nario y por lo tanto, pragmdtico.

Las investigaciones de psicofisiologia clinica, publicadas en multiples
revistas de psicologia en EUA y Europa, de ningtin modo deben anublar
la creatividad de los especialistas que defienden la influencia del ambiente
social en el desarrollo de los problemas de conducta. Tampoco deben
descartarse, en ¢l binomio organizacién cerebral-medio ambiente, las
hipétesis cldsicas de Pavlov y Luria en relacién a la conceptualizacién de
la personalidad y la conciencia. En fin, se debe considerar la dualidad
aristotélica de cuerpo y alma, todo lo cual pertenece al campo de la
heuristica.
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