
11-- -, ... 
' •. ' ',o o' " 

V~IVIl\'oDAll NA.qO/fAL 
AVFN"MA Dt 

"UX¡cp 

® Facultad 
de P>icolo9ia 

UNIVERSIOAONACIONALAUTÓNOMA DEMÉXICO 

F¡\CUL TAO DE PSICOLOGíA 

TOMA DE DECISIONES EN ESCLEROSIS MÚLTIPLE: UN ESTUDIO 
ELECfROFlSIOLÓGICO y NEUROPSICOLÓGI(O 

, 

T , s 5 

QUE PARA OBTRNf,R EL TíTlIlO DE ; 

LI CENC I ADA EN PSI COloc l A 

R , 5 , N T 

ELlSA AZCÁRRAGA GU IROL.J\ 

DIRECTOR DE TESIS: Lic. Rodolfo Salís Vivanco 

REVISOR DE TESIS: D1"3 . Alid3 Wlez G3t"Cia 

TtITOR EXTERNO, DI"a. Yaneth RodlÍguez Agudelo 

SINODALES: 

Mtra. [nna Zaldivar Maltínez 

Ora Aleja ndra E. R,,;,: r:'>ntreras 

Dra. Maura]. Ramirll'l Flol"e-; 

MÉXICO, D.F. 2011. 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



flisa Audm'ga Guin>i<l 

AGRADECIMIENTOS 

A mis padres por el gran amor y apoyo incondicional que siempre me han brindado. 

Gracias por ser un gran ejemplo en mi vida. 

A mi hermano por su solidaridad, apoyo y cariño, pues .~iempre que lo he necesitado ha 

est~do juoto 3 mí para darme su m~no. 

A mi abucla Elis~ por escucharme siempre que he necesitado, por los sabios consejos que 

me ha dado y por .~ u apoyo y cariño ¡nvaluable. 

A mis abuelos por su ejemplo, c~riño y apoyo. 

A Shanti, Ma. Aodrea, Sofía, Ana Elen~ y Paulina quienes han sido como mis hermanas y 

siempre me han acompañado y apoyado t~nto en los buenos momentos, como eo los 

dificiles. 

AMa. Fcmanda, Olimpia, Pamela, Ahnasi y Sehastian por ser excelentes amigos, por 

compartir una etapa maravillosa en mi vida, por todos lus momentos de fe licidad que 

vivimos en l~ carrera, por su compañía y su apoyo. 

A mis compañeros y amigos de l Instituto Nacional de Neurología por todos los 

momentos que me han hecho reír, por su apoyo eo la realizacióo de elite elitudio y por 

sus sabios comentarios. 

A la Dra. Yaneth Rodríguez por abrirme las pllerta.~ desu lahoratorio yhrindarme todo el 

apoyo que necesitaba para real izar este proyecto. 

A mi director de tesis por guiar pacientemente en cada etapa de mi proyecto de 

titulación, por su dedicación, tiempo, escucha y consejos. 

A los pacientes y controles por su amable participación en esta investigación. 

Tomo do! d~i",,<!S En "",k""i< mú/riple: un <!SwJiO cl<'CIro[lsio16gico y neurol"irol6giro 



flisa Audm'ga Guin>i<l 

Al Instituto Nacional de Neurologfa por brindanne la oportunidad de reali7,ar mi servicio 

soci~1 y proyecto de titulación dentro de s us instalaciones, y por el conocimiento que 

adquirl dentro de éstas. 

A la UNAM por la excelente fn rmación académ ica y personal que me ha brindado. Ha s ido 

un orgullo pertenecer a esta magnffica caSil de estudios. 

2 
Tomo do! d~i",,<!S En "",k""i< mú/riple: un <!SwJiO cl<'CIro[lsio16gico y neurol"irol6girtl 



 

 

 

 

DEDICATORIA 

A mis padres quienes gracias a su apoyo he logrado cumplir es t:J meta. 

A mi amiga Paulina pues con su gran ejempl o me enseñó que lo import:Jnte en es ta vida 

es sonreír. 

A los pacientes con Esclerosis Múltiple quienes dra a día luchan contra es ta enferm edad. 

3 
Toma de derisioner en esc/erruif múltiple: un errudio tlerrro[isiológico JI neurtJ¡JSirológirn 

flisa Audm'ga Guirold 

DEDICATORIA 

A mis Il<Idre~ quienes gTacia~ a su apoyo he logrado cumplir esta meta. 

A mi amiga I'aulina pues con su gran ejempl o me enseñó que lo importante en es ta vida 

es sonreír. 

Alos pacientes con Esclerosis Múltiple quienes d[a a d[a luchan contra esta enferm edad. 

3 
Tomo do! d~i""Cf En _krosir múltiple: un Cfwdio l!I''CIro[l<io16gico y Murop<irol6t¡irtl 

flisa Audm'ga Guin>i<l 

DEDICATORIA 

11 mis padre~ quienes gTacia~ a su apoyo he logrado cumplir es ta meta. 

A mi amiga I'aulina pues con su gran ejempl o me enseñó que lo importante en es ta vida 

es sonreír. 

11 los pacientes con Esclerosis Múltiple quienes d[a ¡¡ d[a luchan contra esta enfermedad. 

3 
Tomo do! d~i",,<!S En "",k""i< mú/riple: un <!SwJiO cl<'CIro[lsio16gico y neurol"irol6girtl 



flisa Audm'ga Guin>i<l 

IND ICE 

RESUMEN ......................... . . ...................... 6 

INTRODUCC[ÓN.... . ........................ ........ ................................ ... .......... . 7 

1.TOMA OF. O~ClS [ ONF.S ............... . ...................................... ............... ................................................................ 9 

Oclinirión .. . ....... ....... 9 

Papel de las Funciones [ jeUltivas en la Toma de Decisiones ................................................ ....... 11 

Papel de las Emociones en la Toma de Occisiones: "El marcador somático" .... ..... 12 

Mecan ismos C..,rcbralC5 <le la Toma de Decis iones ..... 14 

20 El Estudio Experi mental de la Toma de Decis iones: Tarea de Apuestas de [owa 

Potenciales Rela cion~<los a Eventos e n la Toma de Decis iones: Plb y FRN ..... . .......... "l2 

Impl icaciones (¡¡n ieas de la Toma de Decisinnes ..... ........................ .. ............... .............. ....................... 27 

JI. ESCI, EROSIS MIÍJ.TIPI,E ..... . .... 31 

Definición ............................. .. ..................................... ............................................ ....... 32 

Epidemiología ........................................... ............................................ ............................................... .......... 32 

Etiopatogenia ...................................... .. . ...... 34 

Ma ni festaciones Cl in kas ............................ ....... 34 

. ................................................ .......... 37 Diagnóstic[) , .. 

Pronóst ico .... . ... ..... ....... .................................... .................. .............. .. .. .......... ......................... 38 

Tratamiento ............. .................................. ....... ......... ..... .................................................................. ............................. ... 38 

Tra~tomos Cognitivos ....... ........... ............... .......................... .................... ... ........................... ........... ... ....... .. 39 

111. TOMA DE DECISIONES EN ESCI,EROSIS Mt1I.T[ I' I.E 43 

IV. JUST IFICACIÓN... 4S 

V.I'I.ANTEAMIENTO DEI. PROIll.EMA .................... .... .................... ........ . . ... .......................... .. ..... 46 

VI. PREGUNTAS DE INVESTIGAC[ÓN .. . ......... 46 

V[ I. OBJETIVO GENERAl, ........................................................................... ... .. . ...................... 46 

Objetivos especilicos ............................................ . . .................................... ....... 46 

VII I. METODO!.O¡;JA ... . ... ................... ................... ............ ................... 47 

flipótes is f>ri ncipal ..... 

Variables 

. ....................... ....... ... ... .. ................... ........... ....... ... ... ....... ................ ........ 4 7 

........................... . .. 48 

Diseño ............................................................ . . ................................... ..................................................... 49 

Mu<:stl"il ...................... .. ............................. . ........ 49 

Proced imiento .......... . . ... _.51 

4 
Tomo do! d~i",,<!S En "",k""i< mú/riple: un <!SwJiO cl<'CIro[lsio16gico y neurol"irol6giro 



 

IIL~trumentos 51 

Análisis de datos ....................................... ................ .................................. ....... ......... ......................................... ......... ... 57 

IX. RI:SUL lADOS ..... ........ ....... ......... ................ ... ................. ...... . " Datos demográficos y clínicos ............................. ................................................ ................................................. 58 

Pruehas filtro: CASI y UDI ......................................................................................................................................... ... 59 

T[)mJ de Decisi,m~ ......................... ................ .. ........ .......... ..... . 59 

Funciones Ejccu tiva.~ ....... ............................................................................. ..................................................... 70 

PREs y Funciones Ejecutivas ........................ .............................................................................................................. 72 

X. DISCUSiÓN 76 

XI . CON(:J.USIONES __ ______ _____ __ _____ __ _____ _____ ______ ______ ______ _____ ______ _______ _____ _____ ______ ___________ _____ ______ _____ __ _____ ______ ______ ____ __ _____ 83 

Toma de Decisiones ...................................................................................................................................................... 83 

Funciones Ejecutivas ..................... ......... ................ .................................. ..................................................................... 84 

PREs y Funciones Ejecutivas ................................... .......................................... 84 

XII. REFERENCIAS BIBLIOGRÁFICAS ....... ....... ....................................................................................................... 85 

5 
Toma de derisioner en esc/erruif múltiple: un ertudio .'e<tro[isiológico JI neurtJ¡JSirológirn 

flisa Audm'ga Guirold 

11L~l rumcntos SI 

Análisis de datos ................................................................................ ........................................... ................................... 57 

IX. RE$l1L TADO$ ............ ..... ............. .... ..... ....... ............... ............ ........... ......... ...................... ................ 56 

Datos demográfi cos y clínicos 

Pruehas filtro: CASI y IlDL 

..... ................................ ....... 58 

._ .... 59 

Toma de Dccisiunes ......... . ....................................................... ............. .. ...... ............... .......................... ....... ......... 59 

Funciones Ejecutivas ... _ ......... 70 

PREs y Funtioncs Ejcrotivas .................................... ...... ..................... ........................ 72 

X. DISCUSIÓN .... ............................... ............... ........ ....... ...... ..... ...... ........................................... ...................... ......... 76 

XI. CQNI:I.USIONES ... 

Toma de Decisiones 

Funciones Ejecutivas 

PREs y Funciones Ejecutivas 

XI I. REFERENCIAS 1l11l1.IOGRÁFICAS .. ............................... _ 

Tomo do! d~i""Cf En _krosir múltiple: un Cfwdio l!I''CIro[l<io16gico y Murop<irol6t¡iro 

......... . .. 8:-1 

. .................................... .. ..... 83 

......... 84 

84 

SS 

5 

flisa Audm'ga Guin>i<l 

I~lrumcntos __ _ _____ ______ ______ ____________ _____ __ _____ __ ____________ ______ ____ __ _____ 51 

Anál isis de datos ................................................................................ ...... ..................................... ................................... 57 

IX_ RESl1L TADOS. __ __ _____ __ _____ __ ____ __ ____ __ ____ _________ __ ___ ___ ______ __ ____ ___________ ________ ______ _____ ______ __ ____ _______________ ___ . __ ._ 56 

....... 58 

._ .... 59 

Datos demográficos y clínicos 

Pruehas filtro: CASI y IlDL 

Toma de Dccisi(mcs __ 

Funciones Ejecutivas ..... 

. __ ____________ __ . ______ ________ ___ ____ ________ ___ _______ __ ___ ___ ___ ___ ._.59 

. ........ 70 

PREs y Fundones Ejerotivas ...................... . ....................................... _ ... 72 
X_ DISCUSiÓN _________ __ __ __ . __ ____ __ _____ __ ______ ____ ____ __ . ____ _________ __ ___ __ ___ __ ____ . __ ____ ___ ______ ______ ___ ______ _____ __ _____ __ ____ _______ ______ ____ ___ ______ 76 

XI. CONI:UJSIONES. __ 

Toma de Decisiones 

Funciones Ejecutivas 

PREs y Funciones Ejecutivas 

XII. REFERENCIAS 1l11l1.IOGRÁFICAS ._. 

Tomo do! d~i",,<!S En ""'''',,'()Si< mú/(ipk: un <!SwJiO cl<'CIro[lsio16gico y neurol"irol6giro 

...... ___ ___ 83 

........... ............................ ..... 83 

.... ..... 84 

04 

SS 

5 



flisa Audm'ga Guin>i<l 

RESUMEN 

Introdm;dón . l.a toma de decisiones (TU) es un proceso adaptativo que facilita la 

elección de alternativas faYorables. Los principales procesos cognitivos involucrados son 

las funcinnes ejecutivas (FE) (memoria de trahajn. planeación y flexibilidad cognitiva). 

Los pacientes co n esclerosis múltiple (EM] prcscnt-dn ddiciencias en I~ TU pues tienden 

a tomar elecciones desfayorahles. Sin embargo. se de.~conocen las fase.~ específicas de la 

TD que podrí~n cst~r afectadas cn estos p~cicntes. Objetivo. Evaluar. mcdi~ntc 

potenciales relacionados a eventos, la TD y es timar su a~ociaci6n con algunas FF: 

(memoria de trabajo, planeación y flexibilidad cognitiva) en pacientes con EM. Mé todo. 

Se evaluaron 16 pacientes con I:M y 19 sujetos control. Se aplicó un paradigma 

experimental de TD bajo riesgo y se obtuvieron los componentes P3b y FRN rJeedback 

re/Oled neym;v;tyj. Se administró una batería neuropsicológica para evaluar FF., Se utilizó 

U de Mann·Whitney y ANOVAs de medidas repetidas p¡lra com parar medias y 

correlaciones de Spearman para la asociación entre TD y FE. Resultados. Los pacientes 

tendieron a realizar más eleCCiones desfavorahles a lo largo de la tarea de TD (p:O.021 l. 
En las pruebas neuropsicológicas se cncontraron diferencias en la Prueba de 

Clasificación de Tarjetas de Wisconsin (WCST) (respuestas perseverativas (p:O.05)) y la 

Torre de Londres (tiempo total lp::O.038JJ. La retroalimentación de la elección 

(ganancia. pérdida y IladaJ demo.~trÓ un efecto en la amplitud de P3h (p"'O,027) Y FHN 

(p<O.001). l.a interacci6n retTOalimcnt-<lci6n'grupo fue: significativa en la amplitud de 

FRN (p:O.033). ],a latencia de P3b. posterior a la presentaci6n de las opcione.~. se 

correlacionó con la elecci6n de alternativas favorables (p=O.047) y con los aciertos 

(p=O.032), errores (p=O.048) y respuestas perseveratiyas (p=O.050) del WCST. l.as 

Itltenci~s de FHN se correl~cionaron con los aciertos del WCST (Gan~nc l~: p::O.030; 

Pérdida: p=O.092; y Nada: p=O.005). Discusión. l.os pacientes con I'M mostraron 

deficiencias en la TI). Dicho déficit puede deberse a una menor sensibilidad ~nte las 

pérdidas. l.as correlaciones de P3h y FRN con algunas FE (flel<ibilidad cognitiva y 

planeaci6n) sugieren que la TD y las FE son procesos asimHricamentc rl'Jacionados. 
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INTRODUCCiÓN 

l.a toma de decisiones (TO) es un proceso adapt'dtivo que facilit'd la elección de opciones 

favorables, estima resultados y dete rmina futu ras decisiones (Emst y Paulus, 2005; 

Martínc-t:, Sánchez. Hechara y Román, 2006; Pa\llus. 2005 }.La TD se divide en tres et'dpas: 

I) Evaluación de las altemativa.~. 2) Ejecución de la acción y 3) Proce.~amiento de los 

resultados (Ernst y Paulus, 2005; Paulus, 2005]. 

],os principales procesos cognitivos implicados en la TO son las funciones ejecutivas 

(FH). como la memoria dc trabajo, la plancación y la flexibilidad cognitiva (Brand, Roth­

Bauer, Driessen y Markowitsch. 200B; Mam:s et al., 2002; Tranel y Damasio, 2000). I.as 

emociones también juegan un papel muy importante en este proceso pues .~impHfican y 

acel~ran el proceso de elección, guiando las decisiones del sujeto (Hechara, 2004; 

Martínez et aL, 2006; Paulus, 2005). Dentro de las estroctoras cerebrales que participan 

en los procesos cognitivos y emocionales de la TD destacan: la amígdala (procesamiento 

emocional), la corteza prefrontal ventromedial (estimación de Ctlflsecuencias), la corteza 

prefrontal dorsolatcral (funciones ejecotivas) y la corteza cingulada anterior (inhibición 

de conductas) (Hechara y Rcimann, 20 10). 

El estudio experimental de la TD se basa en tareas en las que se generan condiciones de 

incertidumbre, recompensa y castigo. Una de las pruebas más utilizada es la Tarea d", 

Apuestas de lowa diseñada por Hechara, A. Damasio, H. J)amasio y Anderson (1994). 

l.:as técnicas electrofisiológicas, como los Potenciales relacionados a eventos (PREs), han 

sido herramienta.~ valiosa~ en el estodio de la TO. Se ha observado la pre.~encia de los 

componentes P3b y FRN en paradigmas experimentales de TD. La P3b es un componente 

centro-parietal positivo que aparece entre los 300-400 ms después de la presentación 

del estímulo. La FRN es un componente fronto-central negativo qoe ocurre a los 250 ms 

despoés de la retroalimentación de la respuesta del sujeto. Ambos componentes se han 

relacionado con el procesamiento de evaluación de pérdida y ganancia l Kamarajan et al., 

2009). 
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l.a esclerosis múltip le (f.M), enferme dad desmielinizante a uto in mune, provoca 

alteraciones en la TD, as í como déficit sensitivos, motores, cogn itivos y emocionales 

(Carre to, Bowakim y Acebe.~, 200 1; Micheli, Nogués, Asconapé, Fernández y Biller, 2002). 

La EM se manifiest~ principalmente en adultos jóvenes, i nici ~ entre los 20 y los 40 ~ños 

de edad y se presenta 2 a 3 veces con más frecuencia en mujeres que en hombres 

(Fernández, 201 O). 

Estodios co ndoctoales en los que se utili za la Tarea de apuestas de lowa (IGT), 

dem oestran qoe la TO se ve comprometida en la F.M (Garda et al., 2008; Nagy et a l., 2006; 

Roca et al., 20M!; Sim ioni et al., 2009). l.a ejecución de los pacientes es inferior a la 

realizada por s ujetos sanos y se caracteriza por on~ tendencia a re~ liza r elecciones 

desventajosas (p.ej. preferencia a elegir las ca rtas desfavorables en la IGT), sin importar 

las consecoencias foturas (Garda et a l., 200B). 

El objetivo de la presente investigación fue describir mediante PHEs (componentes P3b y 

FHN) la 10 en pacientes con liM, y estimar su asociación con algunas FF. (memoria de 

trabajo, pl ~neaci ó n y flex ibi lidad cognitiva). 

F.l estudio de la ID en pacientes con F. M, mediante PRF.s y pruebas neo ropsicológicas de 

FE, br indará información novedosa e importante para co nocer mejor el perfil 

neuropsicológico de este padecimiento. 
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l.a esclerosi.~ múltiple (EM), enfermedad desmielinizante autoinmune, provoca 

alteraciones en la TIJ, as i como déficit sensitivos, motores, cogn itivos y emocionales 

(Carreta, Bowakim y Acebes, 200 1; Micheli, Nogués, Asconapé, Fernández y ailler, 2002). 

La EM se manifiesta principalmente en adul tos jóvenes. inicia entre los 20 y los 40 años 

de edad y se presenta 2 a 3 veces con más frecuencia en mujeres que en hombres 

(Fernández, 201 O). 

Estudios conductuales en los que se utiliza la Tarea de apuestas de lowa (IGTl, 

demuestran que la TO se ve comprometida en la F.M (García etal., 2008; Nagy el al., 2006; 

Rnca el al., 2008; Simioni et al., 2009). l.a ejecución de los pacientes es inferior a la 

realizada por sujetos sanos y se caracteriza por una tendencia ~ realizar elecciones 

desventajosas (p.ej. preferencia a elegir las carta.~ desfavorables en la IGTl, sin impnrtar 

las consecuencias futuras (Garda l.'t al., 200B). 

El objetivo de 1<1 presente investigación fue describir mediante PII.Es (componentes P3b y 

FRNl la TO en pacientl.'s con HM, y estimar su asociación con algunas F~; (memoria de 

trabajo, pl3neación y Ill.'xibilidad cognitiva). 

El estudio de la TD en pacientes con HM, mediante PREs y pruebas neuTOpsicológicas de 

FE, brindará información novedosa e importante para conocer mejor el perfil 

nl.'uropsicol6gico de estl.' padecimiento. 
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l.a esclerosi.~ múltiple (J::M), enfermedad desmielinizante autoinmune, provoca 

alteraciones en la TD, as i como déficit sensitivos, motores, cogn itivos y emocionales 

(Carreta, Bowakim y Acehes, 200 1; Micheli, Nogués, Asconapé, Fernández y ailler, 2002). 

La EM se manifiesta principalmente en adul tos jóvenes. inicia entre los 20 y los 40 años 

de edad y se presenta 2 a 3 veces con más frecuencia en mujeres que en homhres 

(Fern.'mdez, 201 O). 

Estudios conductuales en los que se utiliza la Tarea de apuestils de lowa (IGT), 

demuestran que la TO se ve comprometida en la F.M (García etal., 2008; Nagy et al., 2006; 

Roca et al., 2008; Simioni et al., 2009). l.a ejecución de los pacientes es inferior a la 

realizada por sujetos sanos y se c~r~cteriza por una tendencia ~ realizar elecciones 

desventajosas (p.ej. preferencia a elegir las carta.~ desfavorahles en la IGTl, sin importar 

las consecuencias futu ras (Garda (.'t al., 2008). 

El objet ivo de la presente investigación fue describir mediante PII.I~s (componentes P3b y 

FRNJ la TD (.'n pacientes con EM, y estimar su asociación con algunas FE (memoria de 

trabajo, planeación y flexibil idad cogni tiva). 

El estudio de la TD en pacientes con EM, mediante PREs y pruehas neuropsicológicas de 

FE, hrindará información novedosa e importante para conocer mejor el perfil 

n(.'uropsicológico de este padecimiento. 
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l. TOMA DE DECISIONES 

Definición 

Una decisión es una elección entn! posibilidades, cuyos componentes son:1) 

Alternativas: opciones o estrategias disponibles para tomar la decisión; 2) Creencia: 

estimación de la probahilidad de que ocurra un resultado preciso, si elegirnos una 

alte rnativa en particular; y 3) Consecuencias: beneficios o pérdidas subjetivas que 

eKperimenta el sujeto corno resultados de la ele¡;d6n de una alternativa, las cuales 

dependen de las metas y de los valores personales (Smith y Kosslyn, 2008). 

La torna de decisiones (TD) es un proceso adaptativo, dinámico e interactivo que facilita 

la elección de la alternativa más favorab le, estima las consecuencia.~ futuras de dicha 

acciólI y determina las futuras ele¡;ciones del sujeto (Ernst y Paulus, 2005; Martíne"l el al., 

2006; l'aulus, 2005). 

La TD comprende una serie de conductas complejas que tienen en comun una estructura 

básica: input (estímulo)-proccsamiento-output (acciónJ-retroalimentación (Ernst y 

Paulus, 2005). El input se refiere a la presentación de los estímulos (alternativas) , los 

cuales representan una posible recompensa o castigo. El procesamiento es la valoración 

de las alternativas y la formadón de las preferencias. El Qurput son las acciones lJevada.~ 

a cabo por el sujeto para elegir ulla opción. La retroalimentación es la expcrienciil y 

evaluación de los re.~ultados ohtenidos. 

l,a TO puede ser estudiada corno un proceso temporal y fundonal que implica tres etapas 

(ver Figura 1.1): 1) Evaluación: el sujeto determillil las preferencias entre lils illternativas 

con base en lo.~ valores emociOllales que estahlece; 2) ~:jccución: elección y ejecución de 

las acciolles requeridas para llevar a cabo lil elección: y 3) Procesamiento de los 

resultados: experimentación y evaluación de los resultados obtenidos. Durante las tres 

etapas los sujetos gener.1Il y procesan señales fisiológicas que guiJráll sus elecciones. Sin 

emhargo, en la última fa.~e las señales fisiológicas generadas por las diferencias 

encontr3das entre los resu ltados estimados y los experimentados. modifican los valores 

establecidos en la primera etapa. En esta última fase el sujeto aprende de sus resultados, 
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gracias a la retroalimentación que recibe después de su elección (Ernst y Paulus, 2005; 

Paulus, 2005). 

.m 
• 

Etapa 1: Eva luaci6n Erapa 2: EIe<: ucl6 n Erapa J : Procuamlento 
de los result~dos 

I OI>óónA I 
I 0_. I I Acción 11 I I Resultado a I 
I O".,;ónC I 

Fommct611 de IlIs Ejecur¡¡jll de la 
" re{e .. ellCias IIccioo 

T • Apn",diu;e 

~I Opci6n A I 
I Ae<:ió,,·Re.uhodo B O¡xión B I Me>difimcHJn dolo> I ""/IJre!J de /as IJpáont:S 

I Opcion e I 

Figur;, 1.1 Etapas d .. l~ TD 

1) Evaluadón de las opelones (opdól> A 1) Y el y formadón de las prefenmclas (op.:lÓn 13): 21 E!ecu~ión de 

Una Melón (MelÓn 8): 3) Procesamiento de los resnltados obtenidos (resultado 8): COn base en los 

resultados el sujeto modifica sus valoresypreferendas. Fuente: Ernst y Paulus (2005). 

Desde una perspectiva neurocientffica, se han identificado dos tipos de 1D: la TD bajo 

ambigüedad (contexto incierto) y la TlJ bajo riesgo (elección segura vs elección riesgosa) 

(J.abudda. 2009). Estos dos tipos de lD varían en la cantidad de información disponible 

acerca de las consecuencias de la elección y de las probabilidades de que éstas sucedan. 

En la TD bajo ambigüedad, las consecuencias y sus probabilidades están implíCitas y el 

sujeto que toma la decisión debe inferir las características de las alternativas, 

procesando la retroalimentación de sus eleccíones pr~vías (Ilechara, 2004; l.abudda et 

a l., 2009). En cambio, en la TD bajo riesgo, como en muchas decisiones que se toman en 

la vida diaria, se cuenta con información acerca de las posibles consecuencias y de sus 

probahi lidades (Bechara, 2004; l.abudda et al., 2009). 
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Papel de las Fundones Ejecutivas en la Toma de Deds¡olle~ 

l.as fases involucradas en la TO ponen en juego diversos prtlcesos cognitivos que 

permiten a l individuo procesar los estímu los de las diversas alternativas, recordar 

experiencias anteriores y est imar las consecuencias de s us elecciones (Martíne7. e t al. , 

2006). Los prin cipa les procesos im plicados son las funciones ejecutivas (FE) (Brand et 

a l., 2008; Manes et al., 2002; Tranel y Damasio, 2000). I.as FE son procesos cognitivos 

s uperiores que permiten a la persona llevar a cabo una conducta independiente, 

pro positiva, creativa y socialm en te adaptada (l.e7.a k, Howieson y I.oring. 2004). Algunas 

de las FE que jueh'3n un papel Importante ~n la TU son la memoria de trabaja (C lark, 

Cools y Robhins, 2004; Ernst y Paulus, 2005; Martínez et al., 2006), la flexibilidad 

cognitivo (Clark et al., 2004; Martínez et al., 2006) y la planeación (Clnrk et al., 2004; 

Ernsty Paulus, 2005; Wilsony Keil, 1999). 

l.a memoria de trabajo (MT) se entiende como un sistema de retención y 

almacenamiento temporal de la información para la solu ción de un problema o un a 

operación mental (Baddeley, 1992, 2003). Se ha dete r minado que la TO depende de la 

MT pues en adultos sanos el desempeño en tare3S de TO se asocia con la capacidad de 

MT (H inson, Jameson y Whitney, 2002). Además, pacientes con lesión derecha en la 

corteza prcfrontal dorsolatcral que presentan a ltcracion~s en la MT muestran un pobre 

desempeño en las tare3S de TO (Beehara, 2004). Las deficiencias en la 1'0 pueden ocurrir 

por 31teraciones ~n la MT, pues esta interfiere con los procesos cogn itivos nece.~ari os 

para establecer una reacción afectiva a nticipatoria que guíe las decisiones del s ujeto 

(lIechara, 2004; J 3m e~on, Hinso n y Whitney, 2004; Martill C"1. et al., 2006). En cambio, la 

MT no depende de la TO pues algunos sujetos pueden tener una MT normal sin importar 

la presencia o ausencia de alterac iones en la TO (Bechara, 2004; Brand et al., 200A). 

Muestra de ello es que pacientes con daño en la cortez~ prefrontal ventromed ial 

present3n déficit severos en 13 TO, pero su MT es normal (Bechar3, 2004). 

La pluneación es un proceso cogni tivo de prospectiva temporal que uti li za la Información 

sensori~ 1 otorgada por el mediu y los recuerdos a lmacenados en la memoria, para 

generar representaciones mentales de una serie de conductas futuras (plan de acciónJ 
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que se llevarán a caho para al canzar Ulla nieta previamente es tahlecida aódar, 2004; 

Wilson y Keil, 1999). Para llevar a cabo la planeación el sujeto debe ser capaz de eva luar 

las alternativas presentadas, tomar decisiones, desarrollar estrategias para establecer 

prioridades y organizil r las ideas necesarias para desarro llar un marco conceptual que 

guíe el plan de acción (Lezak et a l., 2004). De lo anterior se deduce una relación evidente 

entre TU y planeac[ón, que ha sldo confirmada por varios estudios. Se ha observado en 

suje tos con lesión prcfrontal dorsolatera l o prcfronta l ventromed ial la presencia de 

deficiencias en la TU y en tareas de planeación (Manes ct al., 2002); y en suje tos 

drogodependientes ÚJOliconsum idores) se ha enCOlltrodo que aquellos con mejores 

habilidades para planear y resolver problemas present.an un mejor desempeño en 

pruebas de TD (Verdejo, 2006). 

l.a flexihílidad ca9nitiva (nivel de per.;everaciónJ es la capacidad para utilizar la 

retroalimentación brindada por el medio para cambiar el cri terio de seriación o 

clasificación, una ve~. concluida una tarea (F. tcheparehorda, 1997). Rechara (2004) indica 

que la flexibilidad cogni tiva y la TU son procesos asimétricamente dependientes: 

Mientras que las deficiencias en la flexibilidad cognitiva afectan negativamente la TD, el 

dHidt en TI) no compromete a la flexihilidad cogni tiva. Sin embargo, Toplak, Sorge, 

Benoit, West y Stanovich (2009), basados en un mctaaná lisis de 46 estudios de TD, 

s ugieren una total independencia entre la flexihilidad cognitiva y el de~empei\o de tareas 

deTD. 

Papcl d c las Emocioncs c nla To ma dc Dccisioncs: ~EI marcador somático~ 

I..as emociones juegan un rol muy importante en la TD, plles guran las d¡:dsiones de l 

s ujeto a través de la simplificación y aceleración de l proceso de elección, redllcen la 

complejidad de la decisión y disminuyen el conflicto entre opciones simila res (Hechara, 

2004; Martíne? et al., 2006; Paullls, 2005) . I.as características emociona les de las 

opciones determinan si la informadón de la probabilidad de que s uceda un resllltado 

espedfico influya o no en la elección. Aquellas alternativas cargildas de emoción reducen 

el impacto de la rnformación de la probabil idad, dirigiendo la atención del sujeto a las 

posibles consecuendas (Sm ith y Kosslyn, 2008). 
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lJentro del estudio del papel de las emociones en la TI) destat:a la hipótesis del 

"marcador somáti~o" de Damasio (1994). Esta hipótesis otorga UI1 mar~o conceptual en 

el que se integran sistemas neuroanatómicos y procesos cognitivos y emocionales; y 

propone que la TO es un proceso guiado pur señales f¡siológi~as (marcador somátiCO) 

relacionadas con fa homeostasis, fas emociones y los sentimientos (Hechara, Dama.~io y 

Oamasio, 2000). 

Un marcador somático es una respuesta fisiológica (~ambios autonómicos como 

conductancia de la piel. presión sanguínea. ritmo t:ardiaco. ete.) que refleja un estado 

emocional (positivo o negativo) y que surge de la anticipación de las posibles 

consecuencias de una elección. ~~~tos cambios fisiológicos guían nuestras elecciones en 

un momento determinado, contribuyen en la elección de opciol1es ventajosas, facil itall la 

estimación de resultados futuros y permiten ulla co nducta social apropiada (Hechara, 

2004; Hechara y Oamasio, 2005; Garda, Rudríguez. Vendrell, Junqué y Roig. 2008; 

Martínez et al.. 2006). Oe acuerdo con el modelo, los marcadores somáticos pueden 

generarse a partir de dos tipos de eventos: 1) Los inductores primarios: es timulas que de 

modo innato o por medio del aprendizaje han sido asociados con estados placenteros o 

aversivos; y 2) Los induc;tores secundarios: entidades generadas después del ref;:uerdo 

personal o hipotético de un evento emocional (Bechant, Damasio et al., 2000). 

El planteamiento del marcador somático parte de algunas asunciones básicas: 1) El 

razonamiento y la T]) dependen en muchos niveles de operacion es neurales, algunas de 

las cua les ocurren conscientemente y se basan en procesos cognitivos. Los procesos que 

se llevan a cabo cognitivamente surgen de representilciones ~ensoriales que se sustenttln 

en la actividad coordinada de áreas corticales primarias; 2) Todos los procesos 

cognitivos dependen de algunos proce.~os básicos como la percepción. la atención, la MT 

y las emocioncs; 3) El razonamiento y la TD necesita n de la disponibilidad de 

conocimiento ace rca de las situaciones (p.ej. información sobre las probabilidades de las 

consecuencias) y de las opciones p3ra la acció n, este conocimiento es almacenado ~n la 

corteza cerebral y en algunas estructuras subcorticales (p.ej. amígda la y estriado); y 4) El 

conocimiento puede ser clasificado en: innato (estados corporales, incluidos estados 

emociOIl;lles y procesos biorrcguladores) y adquirido (conocimiento acerca de hechos, 
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s ucesos y acciones (imágenes me nta les)}. l.a unión de esto.~ d o.~ tipos de conocimientos 

refleja la experiencia i n di vidu~ l ; la categorización de este conoci miento otorga lH 

capacidatl de ra7.onamiento (Bechara et al., 2000). 

Meca nismos Cer ebrales de la To ma de Decisiones 

Los procesos cognitivos y afec tivos que intervienen en las etapas que confo mlan la TD 

involucra n dife rentes áreas cerebrales (ver Tabla1.1). 

T~bla 1. 1 Áreas celebr~l"" que participan en la TD 

,- A 

" Áre~s ce .... bra les 
ProcesamienlO 

PrQCews Eva lu~ción Ejecución 
de ... ,""llad,," 

C"9,,/tiW)S Corteza prefrontal ... .. ... 
dorsolarer:!l 

Corte~a clngulada anterior ... .. • 
Coneta JI"~tlIl ... • ... 

AfecrillOS Cortez.. p1"(!front~1 .. • ... 
ventrome<!laljomirofron tal 

CortEn.1 dngulada antenor .. • ... 
¡nsula ... .. • 
Amigdala .. • ... 
ESl riado ventral • ... • 

O<~ Estriado dorsal • 'H • 

Nota: 1:1 gr,1do de partidpo1ción de las Me:ls cereh",les eS represelltado por el n"mero de signo .• + (+ poca 

p.1rtklpación; H partldJl"clón media; +++ mucha paltlclpilclón). ~·uen!e : Metaanáli<ls r.,,,lItado por Emst 

y Paulus, (2005). 
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Hopa J: t:vaJuacilÍn y valuracilÍn de las alternativas 

Un~ serie de fattores intervienen para que el sujeto determine sus preferendas entre 

distintas opciones: al las taracteristicas de los posibles resultados: valenda (positiva o 

negativa), saliencia (intensidad o magnitud), probabilidad (grado de certeza) y tiempo de 

obtención; b) los resultados obtenidos en experiencias similares previas; y e) el contexto 

interno y externo en donde se realiza la el!:cción (p.ej. contexto social y afectivo). Cada 

uno de estos facto res son modulados por drcuitos neuronales específicos (Ernst y 

Paulus, 2005). 

Para detl'rminar las preferencias y simplificar la electión, el s ujeto ·edita" las diversa~ 

opciones (p.ej. ignorar las alternativas menos atrattivas). L.a corteza pfefrontal 

dorsolatHal y la orbitofrontal intervienen en este proteso (Ernst y raulus, 2005). l.a 

wrteza prefruntal dursolateral fat ilita la eletci6n de rewmpensas a largo plazo (Uoya, 

2008) y participa en algunns protesos cognitivos esenciales en la T]) y la MT (Manes, 

2002; Martíne"/. etal., 2006). 

La corteza parietal participa en la formad6n de preferencias, pues interv iene cuando el 

sujeto es tima la probabilidad de que ocurra un resultado preciso, si se elige una 

alternativa en particul:lr (Ernst y Paulus, 2005). Mediante el uso de resonancia 

magnética funcional (RMF) se ha observado en tareas dI' T]) actividad neuronal en la 

corteza parietal cuando los particip¡lIltes (adultos sanos) llevan a cabo los cálculos 

nl'Cl'sarios para es timar la probabilidad de qul' ocurran los res ultados deseados (Ernst et 

al.,2004). 

1~1 corteza dngulada ante r ior se encuentra involucrada en la antidpación de las 

conSl'cuencias dI' la eleCl:ión (expectativa) (])oya , 2008; Martínl'1. et al. 2006), en el 

procesa mi ento de incertidumbre (Ernst y I'aulus, 2005; Martincz et al. 2006) y en la 

detección del confli cto (Ma rtíne:.!. e t al., 20051. 

l..a corteza prefrontal ventromedial interviene en la estimación de las consetuentias a 

largo plazo, participa en la adquisición de la información necesaria para estahlecer 

estra tegias de acción (rellows, 2006) e integra lo~ diversos factores implicados en la TD 
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(información sensoria l, mnemónica y emocional) (Bechara, Trancl y Damasio, 2000; 

M~rt¡nC't: ct al., 2006). Est~ región integra las experiencias anteriores (información 

mnemónica) con la informac ión actoal (~ensorial), proporcionando la integración de las 

re laciones aprendidas entre situaciones complejas y es tados internos (emoCiones). La 

información sen~orial, los estados emociona les y la infomlación mnemónica .~on 

integr.ldos gracias a la Informac ión procedente de la amígdala, el hipotálamo y el tallo 

cerebral (Martínez et a l., 2006). 

La.~ emociones juegan un papel importan te en la valoración de las a lternativa.~, poes a 

cada opelón se le atribuye un valor afectivo que puede determinar la elección del sujeto. 

Algunas estructu ra ~ del ~ istema límhico como la amígdala, la ínsola, la corteza 

orbitorronta l y la corteza cingu lada anterior, se encarga n de asignar un significado 

emocional a los estímulos amhientales (Frnst y Paulus, 2005; Simón, 1997). Por otro 

lado, los mecanismos Ifmbicos emociona les colaboran con las funciones ant¡cipatori~s y 

planificadoras de la corte7.a prdrontal (Simón, 19íj7). 

La corteza orhitofrontal, la amígdala y la corteza prefrontal ventromedia l participan en la 

fornla ción e integración de los marcadores somáticos (Sechara, 11. lJamasio et al., 2000; 

Bechara, 2004; Ernst y Paulus, 200S; Martíne:!. et a l. , 2006). l.a amígdala, encargada de 

procesar y codificar las señales emocionales, junto con l~ insula y el estriado ventral, 

contribuyen en la generación de respuestas vege tativas (ma rcadores somáticos) 

(Seehara, 2004; Ernst y I'aulus, 2005; Martlne? et al., 2006). Los marcadores somáticos 

envían seña les que rctroalimcntan estructuras corticales (corteza orbitofrontaJ, cor teza 

somatosensoria l y corteza cingulada a llterior). Por último, la sa lienda emocional del 

estímulo es procesada por la amígdala. la cortLoza orbitofront'.I1 (Smith y Kosslyn, 2008) y 

el e.~triado ventral, particularmente el núcleo occumbens (l::rnst y I'aulus, 2005). 
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Hapa 2: Elección y ejecución de la acción 

El ohjetivo en esta etapa es ejecutar ulla serie de acdones para obtener la alternativa 

preferida. La planeación juega un papel importante durante esta etapa. pues el sujeto 

requiere inhibir ciertas conduct3.'i, determinar una secuencia de ~ccione.~, establecer 

submetas. monitorear errores y calcular el tiempo de sus actos (Ernst y Paulus. 2005). 

En dicha fase participan mecanismos cerebrales que se encargan de iniciar, monitorear y 

completar las ~cciones . La corte'!.a dngulada anterior y la corte'!.a orbitofrontal 

intervienen en el control y selección de cunductas adecuadas, y monitorean y controlan 

Jos procesos de evaluación e inhibición de respuestas (Martínel'; et al. 2006). Ante la 

presencia de incertidumbre. la corteza orbitofrontal promueve conductas exploratorias y 

de riesgo (Doya, 200B). Estudio.~ en roedore~ .~ugieren una conexión entre amígdala y 

corteza cingulada anterior que guía la respuestil de elección con bolse en el valor de los 

re~ultados esperados y en el co.~to de ejecutar una acción en particular (Floresco y 

Ghods·5harifi. 2007). También, se ha observado que la corteza cingul~da ~nterior y la 

cortel';a prcfrontal lateral participan en la detección del error pues guían las accione~ 

compensatorias cuando éste se comete (lirnst y Paulus. 2005; Martínez et al., 2006). 

l.a motiv~ción es un factor importante para la ejecución de la acción, pues detennina la 

dirección y la energía de la acción. lil núcleo accumbens (componente del estriadn 

ventral). la cortez~ prefrontal ventTolateral y la amígdala intervienen en la modulación 

de lns a.~pectos motivacional es (F.rost y Paulus, 2005). 

Hapa 3: Experimentación y valoración de los resultados obtenidos 

Durante la última etapa el sujeto experimenta y evalúa los resultados obtenidus de su 

elección. Al igual que en I~ fase 1 (evaluación de las opcione~). en es ta última etapa se 

procesan las características fTsicas y emocionilles del estimulo (participación de los 

marcadores somáticos) y se atribuyen valores a los resultados experimentados .l.a 

corteza prefrontal medial participa en la evaluación placentera de los resultados yen el 

rastreo de Jos resultados que representen una recompensa (Ernst y Paulu.~. 2005; 

Knutson. Fong, Bennctt, Adams y Hommer. 2003). En cambio, la corteza cingulada 
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anterior interviene en el procesamientn de con.~ecuencias negativas (Martín~t, et al., 

2006; Kn utson et al., 2003J. Estudios con RMF en el que adultos sanos realizan una t'drea 

de TO, se ha observado la activación de la corteza prefrontal media l cuando el suje to 

anticipa una recompensa y actividad en la corteza cinguJad~ anterior cuando se bperan 

consecuencias negativas (Knutson et a l., 2003). 

Durante la valoración el sujeto aprende de s u.~ experiencias para formar una conducta 

adaptativa. Para ello, el individuo debe geTlerdr y procesar una serie de señales 

fisiológicas relacionadas a las diferencias encontrada.~ el1tre los resultados estimados y 

Jos experimentados. Estas señales permiten al individuo vincul~r sus eleccionb con los 

resultados obtenidos, dicha relación es básica para la siguiente TI) pue.~ permitirá 

modificar los valores que se establecen durante la primera fase (Paulus, 2005). El 

estriado ventral y la eortC'".ta orbitofrontal participan en el procesamiento de las 

diferenci3s encontrad~s (Ernst y Paulus, 2005). La cortC'"la orbitofrontal mantiene en 

Hnea las recnmpensa.~ y castigos experimentadns para poderlo.~ comparar coo los 

resultados esperados (Frank, Scheres y Sherman, 2007). 

l.a corteza prefrontal ventromedial interviene en el aprendizaje obtenido de la 

retroalimentación posterior a la elección (Wheleer y Fellows, 200R). Cuando una .~erie de 

eventos ocurren repe tidamente en un periodo corto de tiempo y la retroaliment'.lciÓn 

sucede poco después de la respuesta del sujeto, se tiene como resultado un "aprendizaje 

asociativo". I.as estructura.~ cerehra les que ¡')articipan en dicho aprendizaje son la 

amígdala y el núcleo ac¡;umbcns (Emsty Paulus, 2005). 

Rechara y Reimann (2010) proponeo dos sistema.~ neuroaoatómicos (ver Figura 1.2) que 

resumen los mecanismos cerebrales que participan en la TO: 1) Un sistema impulsivo O 

de la amígdala que otorga una respuesta motora o viscer.ll rápida que indica pbcer o 

dolor como resultado inmediato de las posibles opciones: 2) Un sistema reflex ivo o de la 

corteza prcfrontal ventromedial que estima y an ticipa las consecuencias futu ras de 

nuestras elecciones; y genera respuestas emocionales que guían nuestras decis iones 

futuras. A su vez, es te sistema requiere de tres subsistemas: el primero, integrado por la 

ínsula y la corteza somatosensoria l, contribuye a la representación de patrones 
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somáticos de estados emocionales; el segundo, compuesto por la corteza prefrontal 

dorsolateral y el hipocampo, interviene en las FE necesarias para la TD; y un tercer 

sistema, en el que la corteza cingulada anterior y el cerebro basal anterior se encargan de 

la inhibición de conductas. 

I Contexto I DL 

I PlaneS~1 
1 ~ leta51 

\ ':1 

Cüo·"erge.nda 
de InforI1ldc1on 
Cogni ti \"a ," 
)Jothacional 
Emonona¡ 

Ínsula/ SI 
y Sil 

Figura 1.2 Modelo esquemático de los sistemas cerebrales implicados en la TD 

Nota: Am, amígdala; DL, corteza prefrontal dorsolateral; St, est riado ventral; SI/II, cortezas 

somatosensoriales primaria y secundaria; VM, corteza prefrontal vent romedialjorbitofrontal. Fuente: 

Verdejo (2006). 

La mayoría de las investigaciones acerca de los mecanismos cerebrales involucrados en 

la TD se basan en una perspectiva neuroanatómica. Sin embargo, cabe destacar la posible 

participación de algunos neurotransmisores. Se ha observado que la dopamina 

interviene en el aprendizaje asociativo (Ernst y Paulus, 2005; Rangel, Camerer y 

Montague, 2008; Wheeler y Felows, 2008) y en el sistema de recompensa (corteza 

cingulada anterior) (Doya, 2008; Paulus, 2005). La serotonina influye en mecanismos 

emocionales e inhibitorios (Ernst y Paulus, 2005) y participa en el estriado dorsal y en la 

corteza prefrontal dorsolateral para facilitar la elección de recompensas a largo plazo 

(Doya, 2008). La acetilcolina se ha visto involucrada en tareas en las que interviene la 

memoria (Ernst y Paulus, 2005). La noradrenalina y la dopamina participan en procesos 

atencionales (Ernst y Paulus, 2005) y cuando existe incertidumbre en los resultados 

promueve conductas exploradoras y de riesgo (corteza orbitofrontal) (Doya, 2008). 
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El Estudio Experimental de la Torna de Dedslones: Tar ea de Apuestas de lowa 

~I estudio experimental de la TI) se hasa en tareas en las que el sujeto elige opciones a lo 

largo de varios ensayos. La prueba más utilizada es la Tarea de Apuestas de lowa (IGT. 

por su.~ siglas en inglés lowo Gombling Tosk) (Hechara el al., 1994) pues genera 

condiciones de incertidumbre. recompensa y castigo que se presentan durante cad~ 

elección. La tGT fue diseñada Jlor Bechara et al. (1994) para demostrar la hipótesi.~ del 

marcador somático en sujetos con lesión en la cortez~ prcfrontal vClltromedial, ya que 

dichos pacientes presentan déficit severo en ta TO en contextos personales y sociales 

(Bechara.2004). 

La IGT con.'>ta de 100 ensayos divididos en 5 bloque.'>. En cada ensayo se le presenta al 

sujeto cuatro cartas (A. R, e y O) y dehe elegir una. Dependiendo de la carta seleccionada 

en cada ensayo puede reclhlr una ganancia (reforlador) o una pérdida (castigo). [)e las 

cuatro cartas mostradas, dos otorgan et mayor número de reforzadores (cartas 

favorables: e y [)). mientras que las otras representan un mayor número de castigos 

(cartas desfavorahles: A y BJ (ver Figura 1.3). La constante elección de las cartas 

desfavorables lleva al sujeto a perder pues conceden altas ganancias inmediatas, pero un 

gran número de castigos. F. n cambio, las cartas favorables representan una mayor 

ganancia a largo plazo. ya que otorgan recompensas pequeñas pero constantes y un 

mínimo de castigos. La diferencia del número total de cartas favorables y desfuvordbles 

selecdonadas en cada bloque se toma como medida de la prueba: [(C+D) - [f¡+H)J. 
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Figura 1.3 R~prese"tació n V'áfica de la IGT 

Las dos barras '1ue se enCtlentran en la parte superlorde la pantalla represenlan la cantidad de dlnero'lue 

!la ganado y debe el sujeto: nl$h pile (dinero a, umulado o ga nado) y OOrrowoo {dinero prestado o en 

deuda). La 'cnita feliz" Indica que el sujelo!la obtenIdo una ga n.1ncla. en este CaSo $120 (win $110). L ... s 

I/!In!; A Y B (Jln"" punteada) representan las cartas desfavora bles, mlenlr:lS que Cy D las cartas twor., bles 

{lInea COn guIones}. La mrta A se encuentm coloreada de negro pues IndIca la elección que ha realizado el 

sujeto. 

."uente: Be.:har~. Damasio. Damasio y Anderson (1994). 

La mayoría de los sujetos sano!!;. aproximadamente dos tercios. realizan sin dificultad la 

IGT y comiem~an eligiendo las cartas desfavorables y alrededor del en.~ayo 40 eligen las 

cart-.Is favorables (e y O) (Martí ncrt. et al., 2006). Se cree que una pobre ejecución en la 

IGT se debe a: aJ lncapacidad o dificultad para generar marcadores somáticos (p.ej. 

respuestas de conduetancia cut1lnea) (Damasio. 1994): b) Preferencia por opciones de 

alto riesgo: cJ Incapacidad de estimar pnsibilidades de recompensa o castigo, o de 

aprender las relaciones entre es tlmulos y resultados; d) Hipersensibi lidad a In 

recompensa: el Insensibilidad al ca.~tigo: f) Problemas en las FE: y/o g) Desinhibici6n o 

problemas en el contro l de impulsos (Clark. Manes, Antoun, Sahakian y Robbins, 2003). 
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I)ada la complejidad de la JGT, se han desarrollado otras tareas para aislar sus 

componentes, de forma que puedan analizarse pur separado algunos aspectus cognitivos 

involucrados como la MT, la flexibilidad cognitiva, la impulsividad y/o el efecto o la 

preferencia del sujeto por alternativas que representen riesgo. Por e¡cmplo,la Cambrige 

Cambie Task (Rogers al. ¡qq9) busca determinar el efecto de la elección de opciones 

riesgo~s sobre la TI). En esta prueba 105 sujetos deben realizar un juido probabilísticu 

entre dos resultados mutuamente excluyentes y despué.~ realizar una apuesta basándnse 

en dicho juldo. Una fortaleza de esta prueba es que los procesos de MT y aprendizaje son 

minimizado~. pues toda la informadón necesaria para la TI) y para determinar la apuesta 

es presentada visualmente, y (ada uno de los ensayos son relativamente independientes 

al último (Manes et al., 2002). Se ha obselVado, una asociación significativa entTe la 

ejecución de la IGT y el desempeiio en la Cambrigc CambIe 1"ask (Monteros.~o, Ehrman, 

Napier, O'Brien y Childress, 2001 en Bechara, 2004). 

Potenciales Relacionados a Eventos en la Toma de Decis io nes: P3b y FRN 

Las técnicas electrofisiológicas como los Potenciales rel~cionados a eventos (PRHs) han 

sido herramientas valiosa.~ en el estudio de la TO. l)jchas técnicas registran de forma 

superflci;ll y no invasiva la actividad eléctrica generada en el cerebro. Los !>HEs parten 

del electroencd31ogram3 (EEC). que represent3 la suma de los eventos el~ctricos 

generados por 13 actividad de 13s neuron3S (potenci3les de acción y potenci31cs 

postsinápticosJ, principalmente de la corteza ccrebnll (Pinel. 2001). Los PREs registra o 

cambios de voltaje (IN) en la señal del EJ::G que es tán específicamente asociados a la 

respuesta cerebral (actividad postsináptil'a) correspondiente a un proceso sensoria!, 

motor o cognitivo (Fabiani, Gratton y Coles, 2000; l.uck, 2005). 

Sus principales vent3jas son: no invasiv3, 31ta resoluciÓn temporal y hajo costo, permiten 

el estudio conft3b!e y 3ccesible de la dinámica de los procesos cerebrales (Fabi3ni et al., 

2000; Luck, 2005). Por ejemplo, lo.~ PHEs ofrecen una medida constante del 

procesamiento de un estímulo, incluso cuando no existe ona respuesta conductual (Luck, 

2005). Sin embargo, una de sus principales desventajas es la poca resolución espacial. En 

los PREs no se puede determinar una localización cerebral específica pues existen 
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muchos generadores internos que pueden explicar un patrón específico de PII.I::s (Luck, 

Z005). 

Los PREs han sido clasificados en exógenos y endógenos: a) I,os PREs exógenos son 

determinados por las propiedades lisicas del es tímulo, son evocados por estímulos 

sensorial~s (auditivos, visuales y somatosensoriaJcs), se obtien~n ~n zonas muy 

locali7,adas de la corte7,a cerebral y muestran latencias menores a 100 milisegundos (ms) 

y amplitudes constantes; b) Los PREs endógenos dependen de la interacción entre el 

sujeto y el evento, tienen latencías mayore~ que los exógenos, no se re lacionan con Ia.~ 

earacterÍ!sticóls fisicas del estímulo y se asocian con f.lctores como la atención, re lev3nci3 

de la tarea o el estado del sujeto durante el procesamiento del e.~tímulo (Fabi,mi et al., 

ZOOO). 

Los PIU;s también se pueden agrupar con base en su Iiltencia en ms, es deci r, el tiempo de 

presentacióo después del estímulo (ver Figura 1.4): al Potenciales evocados del tronco 

cerebTólI o tempr3nos, se present.1n durante los 10 primeros ms y reflejan la trasmisión 

de la información aferente a través de varios niveles en la trayectoria sensorial; b) 

Potenciales de I¡¡tenciól media, aparecen entre los 10 y los 100 ms posteriores al 

estímulo; cl Potenciales de latencia tardra o de la corteza, ocurren entre los Z50 a 750 ms 

después de un evento. C3da po tendal es denominóldo con base en su polaridad (1', 

positiva; N, negativa), s u latencia (ms) (p.ej. 1'300) y/o su significancia funcional (p.ej. 

Negatividad de reor ientación,RQN) (Andreassi, Z007). 
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Estímulo auditivo 

Figura 1.4 Ejemplo de potenciales evocados auditivos en humanos 

Los PREs se observan como ondas (positivas o negativas) con una determinada amplitud (flV) y latencia 

(ms). Con base en sus latencias se pueden observar PREs tempranos (ondas I a VI), medios (No, Po, Na, Pa, 

Nb y Pb) y tardíos (N2, P300, VCN, etc.). Fuente Martínez (2002). 

Uno de los PREs más investigados es la P3 DO, potencial tardío de polaridad positiva y de 

distribución centro-parietal, que representa la respuesta eléctrica cerebral generada 

cuando un estímulo nuevo es detectado y/o los procesos atencionales que actualizan la 

representación mental de los estímulos ambientales (Polich, 2007). Puede subdividirse 

en dos subcomponentes: a) La P3a, que representa actividad frontal relacionada a 

procesos de control atencional; y b) La P3b, que indica actividad temporal-parietal 

asociada con procesos atencionales y de memoria (almacenamiento), encargados de 

actualizar la representación mental de los estímulos (Polich, 2007; Polich y Criado,2006). 

En paradigmas experimentales de TD, en adultos jóvenes sanos, se ha observado la 

presencia de los componentes P3b y FRN (por sus siglas en inglés feedback related­

negativity, negatividad relacionada a la retroalimentación), los cuales se pueden 

observar en la Figura 1.5 (Cutmore y Muckert, 1998; Hewiget al., 2006; Kamarajan et al., 

2009; Martin y Potts, 2009; Masaki, Takeuchi, Ghering, Takasawa y Yamasaki, 2006; 

Mennes, Wouters, Bergh, Lagae y Stiers, 2008; Nieuwenhuis, Cohen y Aston-Jones, 2005). 

Ambos componentes se han relacionado con el procesamiento de evaluación de pérdida 

y ganancia (Kamarajan et al., 2009). 
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Figura 1.5 FRN (ORN o N2) y P3b (ORP) en el electrodo ez en una tarea de TD 

Fuente: Kamarajan, Porjesz, Rangaswamy, Tang, Ch()flian, Padmanabhapillai et al. (2009). 

La P3b es un componente centro-parietal positivo que, en paradigmas de TD, aparece 

entre los 300-400 ms después de la presentación de las opciones de elección (estímulos 

visuales) y/o de la retroalimentación (ganancia, pérdida o nada) del resultado obtenido. 

Se ha sugerido que el sistema noradrenérgico modula la aparición de la P3b durante el 

procesamiento de la información y del resultado obtenido de la TD (Nieuwenhuis et al., 

2005). Cuando la aparición de la P3b se asocia al resultado es nombrada como ORP (por 

sus siglas en inglés outcome-related pos itivity, positividad relacionada al resultado) 

(Kamarajan et al., 2009). La P3b es considerada, respectivamente, como un indicador del 

procesamiento de evaluación de las opciones de elección (Martin y Potts, 2009; 

Nieuwenhuis et al., 2005) y como un índice del procesamiento de evaluación profunda de 

la valencia (pérdida/ganancia) y de la magnitud (chica/grande) del resultado 

(Kamarajan et al.2009). Su amplitud aumenta ante la presencia de estímulos con 

relevancia motivacional y ante aquellos que representan recompensa, como se muestra 

en la Figura 1.6 (Cohen y Aston-Jones, 2005; Cutmore y Muckert, 1998; Kamarajan et al., 

2009; Martin y Potts, 2009; Mennnes et al., 2008; Nieuwenhuis et al., 2005). 
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Presencia de P3b en el electrodo ez después de la retroalimentaci6n ffeedback) (ganancia, win; pérdida, 

loss; o nada, even) que se otorga después de una elecci6n en una tarea de TD. Fuente: Martin y Potts 

(2009). 

El potencial FRN es un componente negativo con distribución fronto-central que se 

genera en la corteza medial-frontal (Gehringy, Willoughby, 2002 en Kamarajan et al., 

2009) y probablemente en la corteza cingulada anterior (procesamiento de la 

recompensa) (Luu, Tucker, Denybeny, Reed y Poulsen, 2003 en Yeung, Holroyd y 

Cohen, 2005). En tareas de TD ocurre aproximadamente 250 ms después de la 

retroalimentación de la respuesta del sujeto (Hajcak, Moser, Holroyd y Simons, 2006; 

Kamarajan et al., 2009). La FRN es conocida como N2 (Mennes et al., 2008), MFN (por sus 

siglas en inglés medial-frontal negativity~ negatividad medial-frontal) (Masaki et al., 

2006), fERN (por sus siglas en inglés feedback error related negativity, retroalimentación 

de la negatividad relacionada al error) y ORN (por sus siglas en inglés outcome-related 

negativity, negatividad relacionada al resultado) (Kamarajan et al., 2009). Este 

componente refleja un proceso de evaluación temprana del factor motivacional 

(pérdida/ ganancia) del resultado obtenido después de una elección (ver Figura 1.7) 

(Kamarajan et al., 2009; Martin y Potts, 2009; Masaki et al., 2006; Yeung et al., 2005). Su 

amplitud aumenta y su latencia disminuyen cuando el resultado de la elección 

representa una ganancia monetaria grande (Kamarajan et al., 2009; Masaki et al., 2006). 
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Sin embargo, en algunos estudios presenta mayor amplitud cuando la retroalimentación 

de la respuesta es negativa (Pallares et al., 2008; Yeunget al., 2005). 

Choice 

Estfmulo 

-200 o 

Figura 1.7 Componente FRN 

250-300 ms 

FRN 

200 400 

Time (ms) 

-Loss 
- Gain 

600 800 

Presencia de FRN en el electrodo Cz después de la retroalimentaci6n (ganancia, win o pérdida, loss) que se 

otorga después de una elecci6n (choice) en una tarea de TO. Fuente: Yeung, Holroyd, y Cohen (2005). 

Implicaciones Clínicas de la Toma de Decisiones 

A continuación, se mencionan algunas alteraciones psiquiátricas y/o neurológicas donde 

se muestran deficiencias en el proceso de TD. 

Abuso de sustanCÍas 

Sujetos dependientes a sustancias (p.ej. alcohol, cocaína, opiáceos, etc.) presentan 

alteraciones en la TD pues no evalúan adecuadamente la magnitud de los resultados y 

tienden a realizar elecciones riesgosas donde la ganancia es rápida (Ernst y Paulus, 

2005). Por ejemplo, adictos a opiáceos tienden a escoger las alternativas que representan 

un mayor riesgo en tareas de TD (Brand et al., 2008) y sujetos policonsumidores, incluso 

en situación de abstinencia, presentan una pobre ejecución en la IGT, ya que eligen 

constantemente las cartas desfavorables (ver Figura 1.8) (Verdejo, 2006; Verdejo, 

Aguilar de Arcos, Pérez-García, 2004). 
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Figura 1.8 Ejecución de individuos policonsumidores y controles en la IGT 

5 

Los individuos drogodependientes rindieron por debajo de los cont roles en los bloques 2 al 5 de la IGT. 

Nota:" p50.0S entre grupos. Fuente: Verdejo (2006). 

Bechara et al., (2001) proponen que los sujetos drogodependientes son similares a los 

pacientes con daño prefrontal ventromedial: cuando se enfrentan a situaciones de 

decisión que implican la posible obtención de recompensas inmediatas, aun a riesgo de 

provocar consecuencias negativas en el futuro, tienden a elegir la recompensa inmediata 

y a ignorar las consecuencias futuras. Algunos estudios sugieren que las alteraciones en 

la TD en sujetos dependientes a sustancias pueden relacionarse con alteraciones 

premórbidas o al efecto neurotóxico de las drogas en el funcionamiento de la corteza 

prefrontal ventromedial (Verdejo et al., 2004) 

Esquizofrenia 

Pacientes esquizofrénicos presentan alteraciones en todas las fases involucradas en la 

TD (Ernst y Paulus, 2005). Se considera que dichas deficiencias pueden deberse a dos 

factores: 1) Capacidad deficiente de detectar reforzadores; o 2) Déficit en el proceso de 

integración de la información afectiva y cognitiva, lo que impide al sujeto utilizar dicha 

información para guiar adecuadamente sus decisiones. Heerey, Bell-Warren y Gold 

(2008) apoyan la hipótesis de que las personas con esquizofrenia presentan alteraciones 
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en las habilidades de integración, lo que le.~ impide asignar valores adecuado .~ a la.~ 

dis tintas opciones de elección. 

1"rustomoobsesivo·compulsivu 

Los pacientes con trastorno obsesivo-compulsivo (Toe) presentan alteraciones en la TO 

similares a la de sujetos con lesiones en la corteza prefrontal ventromedial: en ta reas de 

TO tienden a realizar eleccio nes desventajosas, a pesar de que sus funciones 

intelectuales son norma les (í.avedini, 2009; í.avedini, Ribold i, D'/lnnucciet al., 2002). 

La ejecución de pacientes con TOC en pruebas de TO (p.ej. IGT) se caracteriza por la 

elección continua de alternativas desventajosas que representan una recompensa 

inmediata, sin tomaren cuenta las Consecuencias negativas futuras. l.as caracterlsticas 

del patrón de ejecución en la IGT sugieren una disfunción específica en la TO que no se 

asocia con la condición de ansiedad que caracteriza a este trastorno (í.avedini, Ribold i, 

D'Annuccict al., 2002). Se supone que el desempeño dt, estos pacientes en la IGT es 

similar a sus acciooes en la vida diaria: la presencia continua de un pensamiento 

obsesivo que debe ser neutralizado por medio de una conducta compulsiva. En el casu de 

la IGT, la compulsión representa la elección de la recompensa inmediata (Cavedini, 

Riboldi, O'/lnnucciet al., 2002). 

/llgunos autores consideran que el pobre desempeño de los pacientes en las tareas dt, TO 

se re laciona con las alteraciones en el sistema serotoninérgico, que caracterizan a este 

trastorno (Da Rocha cr al., 2008; Cavedini, Riboldi, O'Annucciet al., 2002). 

Lue/apatía 

La ludopatia o juego patológico es un trastorno en el cual el sujeto experimenta un 

impulso persistente y recurrente de apostar, a pesar de ser consciente de sus 

consecuencias y del deseo de detenerse (Bahamón, 2006). Estos pacientes tienden a 

elegir alternativas que representan riesgo sin importar las consecuencias futuras (Brand 

et al., 2005; Cavedini, Riboldi, Keller, D'Annucciet y Bellodi, 2002). Se atribuyen a 

deficiencias en algunas FE (p.ej. flexibilidad cognitiva) y en el proceso de 
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retroalilllentacióu (aprendizaje), asociados a un funcionamientu alterado de la corteza 

orbitofrolltal y dorsolatenll (Brand et al., 2005; Cavedini, Riboldi, KelJer al., 2002). 

j,esiones cerebrales 

Las lesiones en la corteza prefrontal, principalmente la región ventromedial y 

dorso lateral, pueden provocar trastorllos en la TI). Por ejemplo, sujetos con lesión 

ventromedial tienden a realizar elccciolles desventajosas pues no tomall ell cuellta la 

eKperiellda allterior de sus dedsiones y no muestran reacdolles somáticas allticipadoras 

cualldo la llueva situación de elección se presenta (MartinC"!. et al., 2006). En cambio, 

pacientes con Icsione.~ dorso laterales presentan deficiencias en la TI) secundarias a 

alteraciones cn las FE. Por ejemplo, se ha observado que las alteraciones en MT y 

planeación que presentan estos pacientes afectan su rendimiento en tarea.~ de TD 

(Martínez et al., 2006). 

Las lesioues CIl el sistema Iímbico también ocasionall déficits en el proceso de TD. !..as 

lesioues en amígdala provocan a lteracioues en la capacidad del sujeto para relacionar los 

aspectos afectivos cou los estimu las a elegir (Martíncz et al., 2006). Por otro lado, 

lesioues en la corteza cingulada anterior (región paralhnhica) producen trast011l0s en el 

control conductual y Cilla capacidad de evaluar riesgos (Martínez et al., 2006). 

Otras condiciones neuro/6gicas 

Se hall observado alteracioues ell la TO en a lgunas enfermedades neurológicas como 

epilepsia, enfermedad de Parkinsoll y enfCmledad de HUlltillgton. Sujetos con epilepsia 

temporal presentan un bajo rendimiento en la IGT, que puede deberse a daño en el 

hipocampo (!..abudda ct al., 2009). Pacientes con Parkinson presentan un pobre 

desempeño en la IGT, el cual no se relaciona con alteraciones en las Ft; 001 la presencia de 

slntomas depresivos (Mimura, Deda y Kawamura, 2005) . Sujetos con Huntington eligen 

pocas cartas favorables en la rGT pues presentall dificultades en aprender las 

contingencias de ganancia/pérrlida de las cartas ($tout, Rodawalt y Sicmers, 2001). 
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l.as enfermedades que se han mencinnadn nos muestran que el déficit en la TO es un 

srntoma común en las a lteraciones neurológica!!' y psiquiátrica!!'. l.a c!!'d erosi!!' múltiple es 

una enfe rmedad neurológica que tamhién cur.¡a con dicho déficit. En las siguientes 

seccione!!' se describirán las características de dicho p~decimiento y sos deficiencias en el 

proceso de TO. 

31 
Toma de derisioner en esc/erruif múltiple: un errudio t lerrro[isiológico JI neurtJ¡JSirológirn 

flisa Audm'ga Guirold 

l.as enfermedades que ~e han mencionado nos muestran que el déficit en la TI) es un 

srntoma co mún en las a lteraciones ncuro lógicas y psiquiátricas. La esclerosis múltipl e es 

una enfermedad neurológica que tamhién cur.¡a con dicho défici t. En las siguiente~ 

seccio nes se (]escribiran las caracterfsticas de dicho p~(]ecimiento y sus deficiencias en el 

proceso de TD. 
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l.as enfermedades que ~e han mencionado nos mue~tTan que el déficit en la TI) es un 

srntuma comú n cn las a lteraciones ncuTo lógicas y psiquiátricas. La esclerosis múltipl¡,- cs 

una enfermedad neurológica que tamhién cur.¡a cun dichu défici t. En las siguiente~ 

seccio nes se describirán las caracterfsticas de dicho p~decimlento y sus deficiencias en el 

proceso de TD. 
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11. ESCLEROSIS MÚLTIPLE 

Definición 

La esclerosis múltiple (EM) es una enfermedad desmielinizante de probable etiología 

autoinmune que cursa con la aparición de lesiones inflamatorias focales (placas] en la 

sustancia blanca, provocando déficits sensitivos, motores, cognitivos y emocionales (ver 

Figura 2.1) (Carretero, Bowakim y Acebes, 2001; Micheli, Nogués, Asconapé, Fernández y 

Biller, 2002). 

Figura 2.1 Resonancia magnética cerebral-secuencia FLAlR de paciente con EM 

Las áreas hi pertensas (flechas) muestran la presenc ia de placas desmielinizantes en la sustancia blanca del 

cuerpo calloso. Fuente: Haberland (2007). 

Epidemiología 

La tasa de prevalencia (número de casos vivos por cada 100,000 habitantes) de la EM 

varía geográficamente. Se cree que esta distribución geográfica se debe a factores 

genéticos, pues aquellos países con antecedentes escandinavos son los más afectados 

(Carretero et aL, 2001). En los años 70 y 80, Kurtzke definió zonas de riesgo alto 

(prevalencia>30J, medio (5-25) y bajo «5). Posteriormente, al repetirse los estudios, se 
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ha ob,ervado aumento, muy llamativo" redefiniéndo,e las prevalencias en eSi"" wnas 

de rie'go:>100, 50-100 y <50, re'pectivamente (ver Figura 2,2) (Fem:!ndez, 2010), A 

pe, ar de e,ta, variacione" ,e ma ntie nen las diferencias en la di 'trioocioo geográfica, Por 

ejemplo, ,e pre,entan frecuencias altas en pal,e, en latitude, norte y ,ur del Ecuador, 

con prevalencias que van de,de 80 a 300 (Flore" 2007), En cambio, en Áftica, A,ia y 

América del Sur ,e e'tima una prevalencia de 5 (Po,er, 1998 en Fl<>re" 2007), E n México, 

la EM e, con,iderada como una enfermedad de baja preva le ncia: 12-15(Co mn. y Flore" 

2009), En el mundo eXi'ten, aproximadamente, un mill6n de per,onas entre 17 y 65 año, 

de edad con e,ta enfermed.d (Cuevas, 2007), 

F¡gar~ ],2 Di5lJ'ibu,¡óng .ogróti", ~.Io EM con _. "" lo .... tu~¡o. ~.prov;¡]",,<:i~ 

,uon", "m~nd" (2010). 

La edad de comienzo~, entre lo, 20 y 40 año, de edad (Fernández, 2010), Sin embargo, 

puede iniciar de,de la infancia hasta la ,exta década de vida (Cuevas, 2007), L. 

,us ceptibilid . d para contra er E M ,e ha asociado a factore, ligado, al sexo: ,e pre,enta 2 

a 3 vece, con má, frecuenci a en mujere, que en hombre, (Fernández, 2009) y, durante la 

pubertad, entre los 13y 15 años de edad e,ta diferencia 3IJmenta al doble (Ghezzi, 2004, 

en Cuevas, 2007), 

Lo, e'tudio, epidemiol6gi co, mue,tran que existe un factor genético de predlsposicioo a 

l. enfermedad compatible con una herencia poligénica, Mientras el riesgo de EM para la 
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población general es de 0.1 a 0.2%. familiare.~ en primer grado po.~een un riesgo de 3 a 

5%. Hijos de madre y padre con EM presentan un riesgo de 30%, entre gemelos 

monodgotos existe una concordancia de 40%y entre gemelos dicigotos de 3 a 5% 

Cl.lyment. Ebcrs y Sauovnick 1999 en Femández, 2010). 

No se conoce con exactitud la tilsa de mort".didild (número de fallecimientos al año por 

cadn 100,000 hnbitantes) pero se cnlcula que cnlos E.~tados Unidos de América es de 1.3 

y cn algunos países, como España, es ue 0.35 (Femandez, 2010). Los pacientes con EM 

con discapacidad severa presentan Ul1 riesgo de muerte 4.4 veces mayor que la población 

gener.l l (Cuevas. 2007). 

Etiopatogcllia 

l.os estudios epidemiológicos respnldan que la EM e.~ el resultado de In interacción de 

una predisposición genética y de un fa ctor ambiental, que originnn una rencción 

autoinmune que pruvoca inflamación en el sistemil nervioso central y uesmielinizaci6n 

(Carretero et nI., 2001). Se han postulado tres hipótesis que buscan explicar esta reacción 

autoinmune: '1) Existenda de unil infección virdl persistente: 2J Presenda de un proceso 

nutoinmune con pérdida de la toleTllncia hacin antígenos de mielinn; y 3) Presencia de un 

fenómeno de mímica molecular entre antígenos virales y proteínas de miehna (Micheli et 

al.,2002). 

Ma nifestacio nes Clínicas 

No existe un cuadro clínico cilnlcterístico de la EM, pues la sintomatología depende de I~ 

localización de las lesiones. I.o.~ síntomas por lo general nparecen en forma simultánea y 

pueden ser leve:., moderados o severos. 

Los dato:. clínicos más frecuelltes :.on: aJ Alteral"Íones ue la sensibilidad: disminución de 

la .~ensibihdad profunda y parcstc.~ia o hipocstesia táctil, térmica o dolnrosa; b) 

Altcr~ciones motorils: pérdida de la fuert.iI, paresias, parálisis fnlncils, hiperretlcxias 

osteotendinosa.~, reflejo de Habillsky positivo, incoordinación motora y temblor 

intencional; eJ Disfunción uel tronco cerebral: disartriil, disfagia, parálisis facial, 
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ni~tagmo y vértigo; d) Alteraciones cerebelosas: ataxia; e) Al teraciones visuales: diplopía 

o pérdida de la agudeza visual; f) Síotomas autonómicos: afect-dción sobre la miccióo y 

funcióo iotestiual, alte racioues cardiovasculares y sexuales y trastornos del sueño; g) 

Trastornos afectivos: depresión y euforia; h) I'atiga t'xacerbada; y i)Atrofia muscular 

(CaTTt'tero et al., 2001; Rodrlguez, Gonz!ilez, (orona y Flores, 2010). 

Además de Jos datos clínicos, existeo síndromes oeurológicos que .~on más comunes en la 

EM: al La oeuromielitis óptica, afectacióo simultá oea o diferida de la vra óptica y de la 

médu la espinal; b) Mielitis transversa, preseocia de a lteraciones vesicales y déficits 

sensoriales y motores; e) Oft-JlmopJejra ioternude;ar, pérdida o limitolcióo de la aduccióo 

de un ojo y oistagmo horizontal durante la aducción del ojo contra latera l; d) Síodrome 

piram idal. afectación en la vía piramidal que se caracteriza por debilidad muscular y 

espastieidad; eJ Neuralgia del trigémino; f) F. spasmo hemifacial; y g) Síndromes 

polisintomátieos sio alteraciones de la coocieocia (Rodríguez et al.,2010). 

Eo genera l el patrón típico de la EM se caracteriza por periodos act ivos de la enfermedad 

(bro tes) y periodos libres de síntomas (remisión]. El brote se define como el 

empeoramieoto de los déficits neuro lógicos ola aparicióo de ouevos srntomas, que 

persisten por lo menos 24 horas en ausencia de fiebre. Se entiende por remisión como la 

mejorla o desaparición dt' los síntomas prt'st'ntes al menos durantt' 24 horas, 

permaneciendo por lo menos un mes libre de srntomas. 

Se han determinado cinco formas de evolución (ver Figura 2.3): 

1. Recurrentes remitente (RR) o brote remisióo (SR): Es la forma más frecuente, se 

preseota eo uo 83 ·90% de los casos (Carretero et al., 2001). Se caracteriza por l~ 

pre.~encia de un brote cada dos o t~s años seguido por un periodo de remisión 

complet-J o pardal que dura meses o años. Los brotes y las secuelas sao m!is o 

menos reversibles. 

2. Progresiva primaria (PI'): Desde el initio del padecim iento se presenta una 

prog~sión continua donde los déficits incrementan en número y gravedad, 

]Juran te la enfermedad se llegan a preseotar mesetas ocasionales y hreves 
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periodos de mejoría. El 10% de los pacientes inician con brotes invalidantes que 

no responden al tratamiento (Carretero et aL, 2001). 

3. Progresiva secundaria (PS): Se caracteriza por iniciar como RR seguida de una 

progresión con o sin brotes ocasionales pero severos, mínimas remisiones y 

mesetas. El 50% de los casos de RR tras un periodo de 10 años evolucionan a una 

forma PS (Carretero etal. , 2010). 

4. Progresiva recurrente (PR): Progresión desde el inicio de la enfennedad con 

agravamientos ocasionales con o sin recuperación. Se considera la forma menos 

frecuente de EM (Porras, Núñez, Plascencia, Quiñones y Sauri, 2007). 

5. Forma benigna (FB): Fonna que permite al paciente preselVar su capacidad 

funcional en todo el sistema neurológico, incluso 10-15 años después de la 

presentación de la enfermedad (Carretero etal. , 2001). 

! 
IEMRR) ¡ 

EMRR: Esclerosis múltiple Recurrente remitente 

~ 
¡ 
¡ 
i IEMPS ) 

,~" 

EMPS: Esclerosis múltiple Progresiva 
secundaria 

11 

IEMPP) 

EMPP: Esclerosis múltiple Progresiva Primaria 

ll Y/1, '-' 
T_ 

EMPR: Esclerosis múltiple Progresiva 
Recurrente 

Figura2 .3 Representación esquemática de las distintas formas de evolución de la EM 

Los diagramas representan la evolución en el tiempo de la enfermedad (sentido horizontal) y el grado de 

discapacidad neurológica (sentido vertical). Los rectángulos equivalen a brotes y las líneas ascendentes a 

progresión. Fuente: Carretero, Bowakim y Acebes (2001). 
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~;n la historia natural de la EM, la mayoría de los pacientes a l inicio del padecimiento 

pn:sent .. n rec~fd~s ~gudas seguidas de periodos de recuperación. Sin embargo, con el 

paso del tiempo la enfermedad y la discapacidad progresan. El CUr.'m inicial de la EM 

influye en la evolución a largo plazo y en el grado de discapacidad. Se ha observado que 

el grado de discapacillad está directamente relacionado con el número de brotes en los 

primeros años de evolución (Rodríguez et al., 2010). El índice lIe progresión de la 

enfermellad es de 0.3 a 0.4% por año, mientras que la ta.~a de recaídas es de 0.8 al año. Se 

consideran dos mecanismos que explican el deterioro y la progresión: 1) La recuperación 

incompleta de los brotes trae consigo un deterioro progresivo; y 2) Las formas 

progresivas se caracterizan por un deterioro gradual (Rodr[gue-~ et al., 2010). 

Diagnóstico 

El diagnóstico de la EM se basa principalmente en la clínica y se complementa con los 

siguientes estudios: Imagen por Resonancla Magnética (IRM), Potenciales Evocados 

Multimod,lles (PEM) y estudios de laboratorio del Líquido Cefalorraquídeo (teR) para 

determinar la presencia de b.1.ndas oligoclonales ( ROC) y el ¡ndice de ¡'roducción de 

Inmunoglobulina Gamma (lgG). Actualmente los criterios de McDonald, establecidos en 

el 2004, son los m;'¡s utilizados para determinar el di3gnóstico. Dichos criterios toman en 

cuenta la diseminación de m::l1lifestaciones clínicas neUTOlógicas en tiempo y espacio, la 

diseminación temporal y espacial de lesiones observadas en la lRM, las pruebas de 

laboratorio del LCR y los resultados de los PEM (Flores, 2007). 

Para el diagnóstico diferencial se deben descart<lr la presencia de otras enfermedades 

desmiel in~antes (p.ej. síndrome de Devic), enfermedades innamatorias (p.ej. 

encefalopatias paraneoplásticas), enfermedades infecciosas (p.ej. YIH), enfermedades 

cerebrovasculares, enfermedades granulomatosas (p.ej . sarcoidosis), enfermedad 

Arnold-Chiar y leucodis trofias (Carretero, 2001). 
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Pronóstil;o 

~l pronóstico de la enfermcdad e.~ impredecible. Sin embargo, ~e ha ob~ervado que la 

edad temprana del diagnóstico, ser mujer y los sfntomas de comienzo visuales y/o 

sen.~itivos son variables pronósticas favorables. Es decir, que la progre.~ión de la 

enfcrmedad será lenta y se presentarán largos periodos de remis ión y pocos brotes. En 

cambio, son factores de pronóstico desfavorable el ser hombre, edad de diagnóstico 

superior a los 40 años, síntomas de iniciu moto res y/o cerebelosos, la recurrencia precoz 

tras el primer brote y el curso progresivo de la enfermedad (Carretero et al. ,200 1; 

Cuevas, 2007). 

El promedio de vida de los pacientes con EM es 7 años menor a la población general y la 

morta lidad incrementa con la discapacidad (Cuevas, 2007). Las causas más frecuente.~ de 

muerte son las infecciones, enfermedades no relacionadas con la EM (p.ej. cáncer, 

diahetes, cardiopatías, cte.) y el suicidio (Carretero, 2001). 

Tratamie nto 

I.os objetivos del tratamiento están orientados a prevenir la discapacidad, reducir la 

frecuencia, severidad y duraci6n de las recaldas, mejor3T los slntomas y restablecer la 

funciona lidad. Hoy en dla el tratamiCllto se basa en tres ejes: 

1. Tratamientos farmacológi cos: 

Los f~rmaeos más util izados son aquellos con base inmunol6gic~ 

(inmunomodu ladorcs o inmunosupresorcs) pues evitan y re trasan los hro tes. 

Actualmente, el Interfer6n 13 y el Acetato de Gla tiramer son el tr.'ltamiento de 

elección para disminuir la aparición de nuevos brotes (Carretero et al" 200 1). 

2. Tratamiento sintomático y rehahiJitador: 

El tr.ltamiento si ntomático busca atenuar alguna!!> complicaciones que pre!!>entan 

los pacientes como: fatiga, depresión, alteracioncs del sueño. e.~pasticidad, 

fenómenos paroxísticos. ataxia e incontinencia vesical (Carretero et al. 2001). 
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El tratamiento rehahilitador bu.~ca brindar al paciente recursos para mantener 

una vida independiente y productiva. Por ejemplo, la fisioterapia ayuda a mejorar 

las limitaciones fisicas mediante el masaje y el ejercicio, y disminuye la progresión 

de 13 enfermedad. Adem;.s, los programas de ejercicio intervienen positivamente 

en la recuperación después de un brote (Flores, 2007). 

3. L3 es tr3tegia más efectiva en el manejo de la EM es la combinación de los 

tratamientos médicos con técnicas que busca n mejorar los aspectos sociales y 

psicológicos del paciente y sus familiare.~. t.a psicoterapia y el consejn individual 

y/o grupal ayud,m a los pacien tes y a sus familiares a sobrepasar sentim ientos de 

depresión y ansiedad (Flores, 2007). 

Trastornos Cognitivos 

El 65% de los pacientes con EM presentan alte raciones cognitivas (Rao, 2004J, incluso en 

etapas tempranas de la enfermedad (Nieto, Del Pino, Ba rroso, Olivares y Hernández, 

2008). Los trasturnos cognitivos progres3n co n la evolució n de la enfermedad y 

aparecen en todos las formas de F.M, siendo más frecuente en los pacientes con EMPS 

(Oreja y Lubrini, 2009; Rao, 2004). 

Existe una fuerte asociación entre el déficit cognitivos y las lesiones cerebrales. Por 

ejemplo, alteraciones en las FE en pacientes con EM se rcl3cionan con la severidi.d de las 

les iones frontales (I'oong et al., 1997) . Se con.~ id era que es tas a lteracion e.~ se deben a la 

pérdida de susta ncia blanca y a l daño élXonal que presentan los pacientes al In icio de la 

enfermedad (Cuevas, 2007). 

Se ha observado que algunos factores comn lil depresión, la ansiedad y la fatigil, Jlegiln a 

influir sobre las funcion es cognitiv3s de los pacientes [Simioni, Ruffieux Bruggimann, 

Annoni y SchlueJl, 2007). Por ejemplo, la presencia de filtiga empeoril la velocidild de 

procesamiento y la atención sostenida (Oreja y Lubrini, 2009). 

El deter ioro cognitivo tiene un impacto importante en las actividades de la vida diaria del 

pilciente (p.ej. el trabiljo, la conducción, liI participación en actividades sociales y la 
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rehabilitación), llegando a afectar su calidad de vida (I'ia, POIl7:iani, Siracusa y Sorbi, 

2006; Rao, 2004). 

l,as principales deficiencias cognitivas que se manifiestan son de velocidad de 

procesamiento y atencinnales, as i como alte raciones de memoria, visoespaciales y de las 

FE (p.ej. resolución de problemas, razonamiento abstracto, planificación, MT y pérdida 

del control inhibitorio) (ver Arango, DeLuca y Chiaravalloti, 2007; Cuevas, 2007; Foong 

etal., 1997; González etal., 2006; Oreja y Lubrini, 2009; Nieto etal.. 2006; Rao, 2004;). L~ 

presencia de dHicit.~ en el lenguaje no es frecuen te, excepto en pacientes con una mayor 

afectación, en los que aparecen alteraciones en denominación y comprensión (Oreja y 

l,obrini,1009). 

Velocidad de procesamiento 

Cerca de la mitad de los pacientes con I::M muestran bradipsiquia (enlentecimiento de la 

velocidad de prol'esamiento) (Archibald y Fisk, 2001 en Oreja y Lubrini, 2009), incluso 

en la.~ fases más tempranas de la enfermedad (Nieto et al., 2008). Para la.~ personas con 

EM, la presencia de bradipsiquia implica más tiempo para entemler instrucciones y/o 

para dar respuestas. Por ejemplo, en estudios con PREs los pacientes con EM muestran 

mayores tiempos de reacción y latencias ta rdías en la onda NI y en el componente 1>300 

(Gon7.á lez et al., 2006). Se ha observado que estos déficits se asocian con la severidad de 

los srntomas y con los procesos de dcsmielinización (Oreja y Lubrini, 2009). Mayores 

alteraciones en la velocidad de procesamiento traen consigo menor rendimiento en el 

resto de 105 procesos cogn itivos (Arnen y Forn, 2007). 

ACenci61l 

I::s uno de 105 procesos cognitivos más alterados en la EM y suele ser una de la.~ primeras 

manifestaciones neuropsicológicas (A rango et al., 2007; Nieto et al., 2008). Las 

alteraciones en dicho proceso también se han detectado mediante PREso Por ejemplo, .~e 

han observado latencias tardías 1.'11 la onda NIOO, la cual se considera indicador de los 

procesos atcnciona les (Pelosi. Gcesken, Holly, Hayward y Blumhardt, 1997). Se han 

encolltrado déficits en los tres tipos de atcllción (selectiva, sostenida y dividida), aunque 
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se ha observado una mayor prevalencia de déficit en la atención sostenida (Arnett y 

Forn, 2007). Los problemas atencionales se encuentran en tareas que requieren un 

mayor esfuerzo cognitivo, pr incipalmente en aquellas que involucran MT y velocidad de 

procesamiento (A rango et al., 2007). Se debe tom~r en cuenta que la velocidad de 

procesamiento y la atención .~on funciones relacionadas, ya que se requiere un buen 

funcio namiento del sistema ateneional para llevar a cabo operaciones cognitivas de 

forma rápida y efica;; (Arnetty Fom, 2007). 

Memoria 

Hntre el 40 y el 60% de los pacientes con f,M tienen alteraciones de memoria desde las 

et"dpas temprdnas de 1;1 enfennedad (Nieto et al., 2008; Oreja y I.ubrini, 2009; Rao, 2004). 

F.140% de los pacientes presentan una memoria episódica normal o el déficit es mínimo, 

el 30% presentan disfunción moderada y el 30% tienen déficits severos (Rao, 2004). Se 

ha observado que los pacientes con forma.~ progresivas puntúan menos en las test de 

memoria episódica que aquellos con forma RR (Oreja y Lubrini, 2009). 

Se han observado alteraciones en l~ memoria a I~rgo plazo, en la codificación y en el 

recuerdo de experiencias per.;onale.~ y sucesos específicos, relacionado.~ a un déficit en la 

recuperación de la información. Sin emb~rgo. se discute si las alteraciones se deben a on 

problema en la recuperación o en el almacenamiento [Arango el al., 2007; Oreja y 

Lubrini, 2009; Rao, 2004). También, se han encontrado deficiencias en el recuerdo 

inmediato de información verbal y visoespacial (Arnett y Forn, 2007; Oreja y J.ubrini, 

2009). 

Habilidades Visoespacia/es 

l.as alteraciones vi.~oesp~ciales son uno de los síntomas que se observan comúnmente en 

el perfil neuropsicológico de los pacientes con EM (Arango et al., 2007; Rao, 2004J. Los 

pacientes suelen presentar un bajo de~empeño en aquel1a.~ pruebas que miden dicbas 

habilidades (p.ej. Test de Orientación de Líneas de Benton) (i\rdngo et al., 2007). Dentro 

de las habilidades visoespaciales que se encuentran alteradas estín el reconocimientO,la 

percepción y la disc riminación de objetos (Rao, 2004). En las personas con EM es difíc il 
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determinar la presencia de dichos déficits pues muchos pacieote.~, cerca del 50%, 

preseotao alteraciones visuales primarias secundari3s 3 neuritis óptica (A rango et al., 

2007; Rao, 2007). 

Funciones /:."jeeutivas 

l.as n; como la MT, la resolución de prohlemas, el razonamiento abstracto, la 

planificación y el control inhibitorio, se ven alteradas hasta en un 19% de los pacientes 

con EM (Archihald y I'isk, 2000 en Oreja y Luhrini, 2009). 

l:in pruebas que miden MT como el Paced iluditory Serial Test (PASAT) y la prueba de 

Retención de Dígitos Inversos, WAIS-IJI (Wechsler, 1997J, los pacientes con EM obtienen 

puntajes significativamente más bajos que los sujetos sanos (Arango et al., 2007). Las 

alteraciones en MT se observan desde las etapas iniciales de la enfermedad (Pelosi et al., 

t 997; Roca et al., 2008;). Por ejemplo, en es tudios con PREs en paradigmas de MT se ha 

encontrado que pacientes en es tadios tempranos presentan latencias tardías en la onda 

N200 y menores amplitudes en el componente 1'300 (Pelosi et al., 1997). Alguno.~ 

autores consideran que las alteraciones en MT pueden afectar la memoria a largo plazo 

verbal (Arnett y Forn, 2007). 

l.os pacientes con EM presentan un pohre desempeño en tareas que evalúan resolución 

de problemas, razonamiento abstracto y flexibilidad cognitiva (Arnett y Foro, 2007). Por 

ejemplo, en el Tes t de Clasificación de tarje tas de Wisconsin (WCST), que se utiliza como 

medida de flexibilidad cognitiva, los pacientes presentan dificultades par3 formar nuevos 

conceptos y para cambiar los parámetro.~ preestablecidos de atención (Rao, 2004). 

También, se ha ubservado un pobre desempeño en tareas que evalúan planeación (p.ej. 

la Torre de Londres) (Arango et al., 2007), incluso en etapas tempranas de la F.M (Roca et 

al.,2008). 

A nivel conductual, se observa en los paciente.~ con F.M falta de control inhibitorio, ]lues 

llegan a presentar reacciones inmediatas e induso socialmente inadecuadas (p.ej. 

hipersexualidad, verborrea, cte.) (Arnett y Forn, 2007J. Este becho trae consigo 

importantes consecuencias en las relaciones afectivas y sociales de l paciente. 
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dl'terminar la presl'ncia dI' dichos déficits pues muchos pacientl'S, cerca dl'l 50%, 

presentan alteraciones visuales primarias secundarias a neuritis óptica (A rango et al., 

2007; Rao, 2007). 

Funciones I:./ecurivas 

I.aS n; como la MT, la re.~0Iuci6n de problemas, el ra1:onamiento abstracto, la 

planificación y el contro l inbibitorio, se ven a lteradas ha:;t"d en un 19% de los pacientes 

con EM (Archibald y Fisk, 2000 en Oreja y J.ubrini, 2009). 

En pruebas que miden MT como el Paced Auditory Serial Test (PASA"!") y la prueba de 

Retención de Digitos Inversos, WA1S-lll (Wechsler, 1997), los pacientes con EM obtienen 

puntajE'S signi fi cativamentE' más bajos qUE' los sujl'tos sano.~ (Arango I't al. , 2007). Las 

a lter<lciones en MT se observan desde las etapas iniciales de la enfermedad (Pelosi et al., 

1997; Roca et al. , 200R;). Por ejemplo, en e~ tudios con PREs en paradigma~ de MT se ha 

encontrado que pacientes 1'0 es tadio:; tempranos presentan latencias tardfas en la onda 

N200 y menores amplitudes en el componente 1'300 (I'elosi et al., 1997). Algunos 

autore:; consideran que las alteraciones en MT pueden afectar la memoria a largo plazo 

verbal (Arnett y Foro, 2007). 

l.os pacientes con EM presentan un pobre desempeño en tareas que evalúan resolución 

de problemas. razonamiento ah:;tracto y flexibilidad cognitiva (Arnett y rorn, 2007). Por 

ejemplo, en el Test de Clasificación de tarjetas de Wi.~con.~in (WCST), que se utiliza como 

medida de flexibilidad cognitiva, los pacientes presentan dificultades para formar nuevos 

conceptos y para cambiar los parámetros preestablecidos de atención (Rao, 2004). 

También, se ha observado un pobre desempeno en tareas que evalúan planeacíón (p.ej. 

la Torre de Londres) (hrango et al., 2007), incluso en etapa.~ tempranas de la EM (Roca et 

~I., 2008). 

A nivel conductual, ~e observa en Jos pacientes coo F.M falta de control inhibitorio, pues 

llegan a presentar reaccione:; inmediar-ds e indusu socialmente inadecuada:; (p.ej. 

hipersexualidad, verborrea, ete.) lArnett y Foro, 2007). Este becho trae consigo 

importantes consecuencias en las relaciones afectivas y sociales de l paciente. 
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dl'tl'rminar la presl'ncia de dichos déficits pues muchos pacientl'S, cerca dl'l 50%, 

present .. n altcr .. ciones visuales primarias secundarias a nt'uritis óptica (A rango et al., 

2007; Rao, 2007). 

Funciones t:./ecurivas 

I.aS n; como la MT, la resolución de problemas, el ra7.onamiento abstracto, la 

planificación y el contro l inhibitorio, se ven a lteradas ha:;rd en un 19% de los pacientes 

con EM (Archibald y Fisk, 2000 en Oreja y Lubrini, 2009). 

En pruebas que miden MT como el Paced Auditory Serial Test (PASAT) y la prueba de 

Retención de Digitos Inversos, WA1S-lll (Wechsler, 1997), los pacientes con EM obtienen 

punt;ljes signi fi cativamente m;\s bajos que los suje tos sano.~ (Arango et al., 2007). Las 

a lteraciones en MT se observan desde las et-.lpas iniciales de la enfermedad (Pelosi et al., 

1997; Roca et al. , 200R;). Por ejemplo, en e~tudios con PRK~ en paradigma~ de MT se ha 

encontrado que pacientes en es tadio.s tempranos presentan latencias tardras en la onda 

N200 y menores amplitudes en el componente 1'300 (I'elosi et al., 1997). Algunos 

autore.s cons ideran que las .. Itc r .. ciones en MT pueden .. rectar 1 .. memoria .. largo pl .. zo 

verbal (Arnett y Forn, 2007). 

l.os pacil'ntl's con EM presentan un pohre desempeño en tareas que evalúan resolución 

de problemas. razonamiento abstracto y flexibilidad cognitiva (Arnett y Forn, 2007). Por 

ejemplo, en el Test de Clasificación de t;lrjetas de Wi.~COI1.~ill (WCST), que se utiliza como 

medida de flexibilidad cognitiva, los pacientes presentlln dificoltades para formar noevos 

conceptos y para cambiar los parámetro.~ preestablecidos de atención (Rao, 2004). 

También, se ha observado un pobre descmpeiio en tareas que evalúan planeación (p.ej. 

la Torre de I.ondres) (Arango et al., 2007), incloso en etapa.~ temprana.~ de la EM (Roca et 

~ I., 2008). 

A nivel condoctual, ~e observa en Jos pacientes con F.M falta de control inhibitorio, pues 

llegan a presentar reacciones inmediat'ds e incloso socialmente inadecuadas (p.ej. 

hipersexoalidad, verborrea, ete.) (Arnett y Forn, 2007). E~te hecho trae consigo 

importantes consecuencias en las relaciones afectivas y sociales del paciente. 
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111 . TOMA DE DECISIONES EN ESCLEROSIS MÚLTIPLE 

Se ha encontrado que la ejecución de los pacientes con EM en pruebas de TD. como la 

IGT, es sensiblemente inferior a la reali~da por sujetos sanos (ver García et al.. 2008; 

Carda, Ensenat, Sánchez y Roig. 2009; Kleeberg. Briggimann y Annoni, 2004; Nagy el al., 

2006; Roca el al.. 2008;Simioni et al., 2008; Simioni el al., 2009).AI inicio de la prueba 

(bloque l),tanto pacientes como controles comien7.an eligiendo las cartas desfavorables 

como resultado del proceso de exploración (García et al., 2008). Sin embargo, durante el 

desarrollo de la tarea las diferencias en la ejecución son más evidentes: los sujetos con 

EM tienden a elegir las carta~ desfavorables, mientras que los sujetos sanos eligen con 

más frecuencia las cartas favorables (ver Figura 3.1). Se ha observado que el desempeño 

de los sujetos con EM en la IGT es similar a la de pacientes con lesión en corteza 

prefrontal ventromedial: sus elecciones son guiadas por el resultado inmediato sin 

importar las pérdidas o ganancias futuras (Nagy et al.. 2006). 

" 
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Figu ra 3. 1 Ejecución de un gn,po de pacie nles oo n EM y de IIn grupo conlr ol a lo largo "e los cinco 

b loq ues qu e conforman la 1{;1' 

Nom:' psO.05 entre grupos. Fuente: Carda, Rodrlguez, VendrcU. Junquéy Rolg (200B). 

Al parecer la TI) se encuentra preservada en las etapas tempranas de la enfermedad, ya 

que los sujetos con EM en estadíos tempranos aprenden a evitar las cartas desfavorables 

en la IGT (Simioni et al., 2008). En camhio, pacientes con mayor tiempo de evolución 
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presentan un menor desempeño, pues tienden a elegir las cartas desfavorahles 

(Kleeberg, 2004). Por otro lado, pacientes con discapacidad leve también mues tran 

alteraciones en la TO ya que durante la ejecució n de la IGT se leccionan constantemente 

las ca rtas desfavorables (Kl eeberg.. 2004; Simioni et al., 2009;). Asimismo, la ejecución en 

la IGT de pacientes que se encuentran es tables es mejor que la de pacientes que han 

sufridu un brote, incluso l S meses después de és te. Lo que indica una relación entre las 

exacerbaciones típicas de la enfermedad y las alteraciones en la TO (Simioni et a l., 200A). 

F.n algunos es tudios se ha encontrado una asociació n entre el desempeño de la IGT y la 

forma de evol ución de la enfe r medad. Pacientes con EMPP presentan una menor 

ejecución que pacientes con EMPS. Sin embargo, ambos tipos de EM tienden a elegir más 

cartas desfJvorables que sujetos sn nos (García et al., 2009). También se b<l observado 

que el perfil de ejecución en la IGT se asocia con la presencia de depresión (Simio ni e t al., 

2008) y el bienes t<lr emocional (Kleeberg et .. 1., 2004; Simion i et <ll. 2008). 

Sin embargo, Simioni et <ll. (2009) encontraron en un grupo de pacientes con poca 

discapacidad que la tasa de recaídas, la progresión de la enfermedad y los cambios 

cogn itivos y emocionales, no se relac ionan con el pobre desempeño en l<l IGT. fu;tos 

ha lla7.gos indican que las alteraciones en la TO pueden aparecer como un déficit ais lado 

en la I::M (Simioni etal., 2009). 

Por otro I .. do, va rios es tudios concuerd <ln en que el desempeño de los pacientes en l<l IGT 

no se relaciona con la edad (Kleeberg et al., 2004: Roca et al., 200R:), el sexo (Roca et al., 

2008; Simioni et al., 2008) o el desempeño en <llgunas tueas de FI:: (p.ej. WCST, Fluidez 

Verha l y Evaluación Conductual del Síndrome Oisejecutivo) (Kleeberg et a l., 2004: Nagy 

Hal., 2006; Roca et al., 2008; Sim ioni et al., 2008; Simioni etal ., 2009). 

Se cree que el déficit en la TU en la I:: M se deb<l a la dificultad o inca pacidad de invertir 

aprendi7.aje previos (García et a l., 2009), dificultades para modificar o extinguir 

respuestas que previamente eran recompensadas (García et a l., 2008), problemas para 

aprender las co ntingencias propias de la tarea; Kleeberg et a l., 2004; Nagy et a l., 2006;), 

y/o co n la incapacidad de generar marcadores somáticos an te un evento emocio nal 

(Kleeberg et al., 2004; Nagy el al., 2006). 
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presentan un menor desempeño, pues tienden a elegir las cartas desfavorables 

(KI~ebe rg, 2004). Por otro lado, pacientes con discapacidad leve también muestran 

alteraciones en la TO ya que durante la ejecución de la IGT se leccionan constan temente 

las ca rtas desfavorables (Kl eeberg, 2004; Simionl et al., 2009;). Asimismo, la ejecución en 

la JGT de pacientes que se encuentran estables es mejor que la de pacientes que han 

sufridu un brute, incluso lS meses después de éste. Lo que indica una relación entre las 

exacerbac i one.~ tipicas de la enfermedad y las alteracinnes en la TD (Sim ioni et a l., 2008). 

Rn algunos e.~tud ios se ha encontrado una asociación entre el desempeño de la JGT y la 

fo rma de evolución de la enfe r medad. Pacientes con EMPP presentan una menor 

ejecución que pacientes con ~;MPS. Sin embargn, ambos tipos de EM tienden a elegir más 

cartas desfuvorables que sujetos sa nos (Garda et al., 2009). También se bOl observado 

que el perfil de ejecución en la IGT se asocia con la presencia de depresión (Simioni et al., 

2008) y el bienest¡¡r emocional (Kleeberg et nI., 2004; Simioni et al. 2008). 

Sin embargo, Simioni et al. (2009) encontraron en un grupo de pacientes con poca 

discapacidad que la ta~a de recaidas, la progresión de la enfermedad y los cambios 

cogn itivos y emocionales, no se relacionan con el pobre desempeño en la IGT. Es tos 

ha lla7.gos indican que Jas alteraciones en la TD pueden aparecer como un déficit ais lado 

en la liM (Simioní e tal., 2009). 

Por otro lado, varios es tudios concuerdan en que el desempeño de los pacientes en la IGT 

nn se relaciona con la edad (Kleeberg et al., 2004; Roca et a l. , 20MI;), el sexo (Roca et al., 

2008; Simioni et al., 2008) o el desempeño en algunas tareas de n: (p.ej. WCST, I1luidez 

Verbal y Evaluación (onduChJa l del Síndrome Disejecutivo) (K Iceberg et a l., 2004; Nagy 

et al., 2006; Roca et al., 2008; Simioni et a l., 200B; Simioni et al., 2009). 

SI.' cree que el déficit en la TD en la HM se deba a IJ dificulr-.Id o incapacidad de invertir 

aprendi7.aje prev i o.~ (Garda et a l., 2009), dificu ltades para modificar o extinguir 

re~pucstas que previamente eran recompensadas (Garcfa el at 200B), problemas para 

aprender las contingencias propias de la tarea; Kleeberg et a l., 2004; Nagy et a l., 2006;), 

y/o con la incapacidad de generar marcadores somáticos an te un evento emOCional 

(Kleeberg et il l., 2004; Nagy et al., 2006). 
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presentan un menor desempeño, pues tienden a elegir las cartas de~favorahle~ 

(KI~cberg, 2004). Por otro lado, pacientes con discapacidad leve también muestran 

alteraciones en la TO ya que durante la ejecución de la IGT se leccionan constantemente 

las cartas desfavorables (Kleeberg, 2004; Simionl et al., 2009;). Asimismo, la ejecución en 

la JGT de pacientes que se encuentran estables es m('jor que la de pacientes que han 

sufridu un brote, incluso 1S meses después de éste. Lo que indica una relación entre las 

exacerbacione.~ típicas de la enfermedad y las alteracinn('s en la TO (Simioni et a l., 2008). 

F.n algunos e.~tudios se ha encontrado una asociación entre el desempeño de la IGT y la 

forma de evolución de la enfer medad. Pacientes con EMPP presentan una m('nor 

ejecución qu(' pacientes con ~;MPS. Sin embargn, ambos tipos de EM tienden a elegir más 

cartas desfuvorables que sujetos sa nos (Garda et al., 2009). También se ha observado 

que ('1 perfil de ejecución en la IGT se asocia con la presencia de depresión (Simioni et al., 

2008) y el bienestar emociona l (Kleeberg et al., 2004; Simioni et al. 2008). 

Sin embargu, Simioni et al. (2009) encontraron en un grupo de pacientes con poca 

discapacidad que la ta~a de recaídas, la progresión de la enfermedad y los cambios 

cognitivos y emocionales, no se relacionan con el pobre desempeño en la IGT. Estos 

ha lla7.gos indican qu(' las alteraciones en la TD pued('n aparecer como un déficit ais lado 

en la EM (Simioni etal., 2009). 

Por otro lado, varios estudios concuerdan en que el desempeño de los pacientes en la IGT 

nn se relaciona con la edad (Kleeberg et al., 2004; Rnca et a l. , 20DA;), el sexn (Roca et al., 

2008; Simioni et al., 2008) o el desempeño en algunas tareas de H: (p.ej. WCST, f1luidez 

Verhal y Evaluación Conductual del Síndrome Disejecutivo) (K Iceberg et al., 2004; Nagy 

et al., 2006; Roca et al., 2008; Simioni et al., 2008; Simíoni et al., 2009). 

SI.' cree que el déficit en la TD en la IiM se deba a In dificulr-Jd o incapacidad de invertir 

aprendi7.aje pr('vio.~ (García et a l., 2009), dificultades para modificar o extinguir 

respuestas que previnmente eran retompensadas (Garda et at 2008), problemas para 

aprender las contingencias propias de la tarea; Kleeberg et a l., 2004; Nagy et al., 2006;), 

y/o con la incapacidad de generar marcadores somáticos ante un evento emocional 

(Klecberg et il l., 2004; Nagy et al., 2006). 
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IV. JUSTIFI CACiÓN 

l.a TI) es un proceso adaptativo que facilita la elección de a lte rnativas favorables, estima 

las consecue ncias de la elección y determina decisio nes futurds. Los principales procesos 

cogn itivos implicados son la MT, la planeación y la flexibilidad cognitiva. Las alte raciones 

en la TO repercuten en la capacidad de la persona para desarrolla r una vida 

independiente, au tónoma y socialmente adaptada. 

Se sabe que la ~:M, enfermedad neuro lógica desmie lin izante que se presenta en adultos 

jóvenes en edad productiva, provoca deficiencias en la TD, ocas ionando que los sujetos 

tiendan a realizar e lecciones de.~favorables. 

Es importante mencionar que el es tud io de la TD en la EM se ha llevado mediante tareas 

experim entales com o la IGT. No existen estudios que ana licen la TD en pacientes cnn EM 

mediante PREs, lo cual brindaría información re levante acerca del curso temporal de los 

procesos neurofis inl6gicos asociados con la TD y permitiría conocer cuál de las fases de 

la TO (evaluación, ejecución y lo procesamiento de los resul tados) se encuentra a lte rada 

en dicho padecimiento. 

11 pesar de los estudios neuropsicológicos qoe se han llevado a cabo, exis te controversia 

acerca del papel que desempeña n las FE en la TD en pacientes con EM. También se 

desconoce s i las diferentes fases de la TD se relacionan con las fallas en FE observadas en 

estos pacientes. 

El estudio de la TD en la EM con PREs y pruebas de neuropsicológicas de FE (MT, 

planeación y flexibilidad cognitiva) determ inará si exis te alguna asociación entre la TI) y 

las FE en la EM, y brindará evidencia e lectrofisiológica re levante para conocer mejor el 

perfil neuropsicológico de este padecimiento. 

Hs importante identificar la presenc ia de a lteraciones en la TI) en pacientes con dicha 

enfermedad. pues favorecerá el d iagnóstico neurops ico lógieo y la planificación de 

programas de intervención neuro]Js icológica adecuados. 
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IV. JUSTIFI CACiÓN 

l.a TIJ e~ un proceso adaptativo que facilita la elección de alternativas fa vorabl es, es tima 

las consecuencias de la elecció n y determina decisio nes fu turas. Los principales procesos 

cognitivo.~ implicados .~o n la MT, la planeación y la fl exibilidad cogni tiva. Las al teraciones 

en la TD repercuten en la capacida d de la persona para desarrollu una vidH 

independiente, a utónoma y socialmente adaptada. 

Se sabe que la HM, enfermedad neurológica desmielinizante que se presenta en adultos 

jóvenes en edad productiva. provoca defi ciencias en la TD. ocasionando que los sujetos 

tiendan a realizar elecciones des fa vorables. 

Es importante mencionar que el es tudio de la TD en la EM se ha llevado mediante tareas 

exper ime ntales com o la JGT. No existen e.~ tud i os que ana licen la TD en pacientes con t:M 

median te PREs, lo cua l bri nda rla info rmación relevante acerca del curso temporal de los 

procesos neurofisiológicos asociados con la TI) y permitiría conocer cuál de l a.~ fases de 

la TO (evaluac ión. ejecución y lo procesamiento de los res ultados) se encuentra a lterada 

en dicho padecimiento. 

/1 pesar de los es tudios neuropsicológicos que se ha n llevado a cabo. existe con troversia 

acerca del papel que desempeña n las FE en la TD en pacientes con EM. Ta mbién se 

desconoce si las diferentes fases de la TO se relac ionan con las falla.~ en FE observadas en 

estos pacientes. 

El es tudio de la TD en la EM con PREs y pruebas de neurops ieológicas de I' E (MT, 

planeación y fl exibilidad cogni tivaJ determina rá si existe alguna asociación entre la TI) y 

l~s FE en la EM. y brindará evidencia clectrofi siológica relevante para conocer mejor el 

periil ne uropsicológico de es te padecimiento. 

Hs importante identificar la presencia de a lteraciones en la TO en pacientes co n dicha 

enfe rmcdild. pues favorecerá el diagnóstico neurops ico lógico y la planificació n de 

progra mas de intervcnciónneuropsicológica adecuados. 
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IV. JUSTIFICACiÓN 

l.a TJJ e~ un proceso adaptativo que facilita la elección de alternativas favorables, estima 

las consecuencias de la elección y determina decisiones futuras. Los principales procesos 

cogn iti vo.~ implicadns .~on la MT, la planeación y la flexibilidad cognitiva.l.as alteraciones 

en la TD repercuten en la capacidad de la persona para desarrollu una vida 

independiente, au tónoma y socialmente adaptada. 

Se sabe que la HM, enfermedad neurn lógica desmielinizante que se presenta en adultos 

j6venes en edad productiva. provoca deficiencias en la TO. ocasionando que los sujetos 

tiendan a realizar elecciones desfavorables. 

Es importante mencionar que el es tud io de la TD en la EM se ha llevado mediante tareas 

experi mentales como la IGT. No exis ten e.~tudios que analicen la TD en pacientes con EM 

mediante PREs, lo cual brindarla informaci6n relevante acerca del curso temporal de los 

proce~os neurofisiol6gicos asociados con la TI) y permitiría conocer cuál de las fas es de 

la TO (evaluación. ejecucióo y lo procesamiento de los resultados) se encuentra a lterada 

en dicho padecimiento. 

/1 pesar de los es tudios neuropsicológicos que se han llevado a cabo. exis te controversia 

acerca del papel que desempeña n las FE en la TD en pacientes con EM. También se 

desconoce si las diferentes fases de la 'rO se relacionan con las fallas en n; observadas en 

estos pacientes. 

El es tudio de la TD en la EM con PREs y pruebas de neuropsicol6gicas de FE CMT, 

planeación y flexibilidad cognitiva) determinará si existe alguna asociación entre la TI) y 

las FE en la EM. y brindará evidencia clectrofisiológica relevante para conocer mejor el 

periil neuropsicológico de este padecimiento. 

Hs importante identificar la presencia de a lteraciones en la TO en pacientes con dicha 

enfermedad. pues favorecerá el diagn6stico neuropsicológico y la planificaci6n de 

programas de intervención neurops icológica adecuados. 
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V. Pl.ANTEAMIENTO DEl. PROB l.EMA 

l.a TO es un proceso que ha sido estud iado mediante la IGT y PREso Su jetos sanos tienden 

a elegir las opciones favorables en dicha prueba y en estudios con PREs se observan los 

componentes P3b y FRN.I..a TO en la EM se ha estudiado únicamente por medio de la IGT 

y se ha ob.oserv3do que los pacientes moestran alteraciones en dicho proceso. pues 

tiendell a elegi r las altern ativa.~ desfavorables. 

Sin embargo, la re lación entre FE y TO en la EM no es d¡¡ra, no se sabe cuál de las fases de 

la TD se encoentra alterada en la EM, y se desconoce si dicha.~ filSes se ilsoclan con las 

alteraciones en I'E que se obsclVan en este padecimiento. 

VI. PREGUNTAS DE INVESTIGACiÓN 

¿Qoé carJcterfsticas tendrtm los componentes P3b y I'RN en on paradigma de TIJ bJjo 

riesgo en pacientes con F.M? 

¿Se a.~ociaráll las características de los componentes electrofisiológicos de TI) (P3b Y 

FRNJ con MT, plJneaci6n y flexibilidad cognitiva en pacientes con EM? 

VII. OBJETIVO GENERA l. 

Evaluil r, mediante el oso de PREso el proceso de TO y estimar so asociación con MT. 

planeación y flexibilidad cognitiva en pacientes con liM. 

Objetivos especificos 

1. Comparar amplitud y latencia de l componente P3b en un paradigma de TO bajo 

riesgo, entre un grupo de pacientes con EM y un grupo de suje tos sanos. 

z. Comparar amplitud y latenciil del componente FRN en un paradigma de ro bajo 

riesgo, entre un !,>TUpO de pilcicntes con EM y un grupo de sujetos sanus. 

3. Comparar los puntajes de las pruebas neuropsicológicas de: FE de los pacientes 

con EM y un grupo de: sujetos sanos. 
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4. Correlaciona r la~ características de los componentes electr ofisiológicos (amplitud 

y la tencia) P3b y FRN con los puntajes obtenidos por los pacientes con EM en las 

pruebas neuropsicol ógicas de FE (MT, planeación y fl exibil idad cognitiva). 
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4. CorrelaciOllilr las características de los componentes electrofisiológicos (amplitud 

y latencia) P3b y FRN con los puntajes obtenidos por los pacientes con EM e n las 

pruebas neuropsicológicas de FE (MT, planeación y flexibilidad cognitiva). 
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4. Correlacionar las características de los componentes electrofisiológicos (amplitud 

y latencia) P3b y FRN con los puntajes obtenidos por los pacientes con EM e ll las 

pruebas neuropsicológicas de FE (MT, planeación y flexibilidad cognitiva). 
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VIII. METODOLOCiA 

Hipótesis 

l.os pacientes con F.M expresan diferencias en los componentes P3b y FRN con respecto a 

sujetos sanos en tareas que evalúan TU. 

Existe una correlación entre los componentes obtenidos (P3b y FRN) Y algunas FE (M'!'. 

planeación y flexibilidad cognitiva). 

Hipótesis Especificas 

1. El grupo de t:M presenta ampli tudes y latencia~ diferentes en el componente P3b 

cn comparación con sujetos s¡mos. 

2. El grupo de t:M presenta amplitudes y latencias diferentes en el componente FRN 

cn comparación con sujetos sanos. 

3. El grupo de EM presenta menores puntajes en la.~ pruebas de FE (MT. ]Jlaneación 

y flexibilidad cognitiva) en comparación con sujetos sanos. 

4. l.os puntajes de las pruebas de FE (MT. planeación y flexibilidad cognitiva) 

correlacionan con las caract"risticas de los componentes electrofi siológiCos 

(amplitud y lat"ncia) de P3b y FRN. 
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Variables 

Variable Ifldepefldieflte 

Paciefl tes con HM 

Definición conceptual: Enfermedad progresiva desmielinizante de probable etiologfa 

a utoinmune que cursa con la apariciÓll de lesiones inflamatorias fo ca les (placas) en la 

sustancia blanca (Carrete ro et al., 200 1; Micheli et al., 2002). 

Definición openlcional: EM diagnosticada, por un neurólogo. con base en los criterios de 

McDonald (2004). 

Variables Dependiefltes 

Tumo de Decisiones 

Definición conceptual: Proceso adaptativo que fucilita la elecdó n de la alternativa más 

fuvorable entre dos o más opciones, estima las consecuencias futuras de dicha acción y 

determina la~ futura~ el eccione~ del s ujeto (Ernst y Paulus, 2005; MartínC7. et al., 2006; 

Paulus, 2005). 

Definición nperacional: Amplitudes y latencias de los componentes P3h y FI<N, obtenidos 

en el paradigma de TU bajo riesgo. AsI como tiempos de reacción y el ¡ndice de TU 

(diferencia del número total de cartas favonlbles y desfuvorables seleccionadas en cada 

hloque de la tarea experimental). 

Memoria de trabajo 

Definición conceptual: ~istema de retención y de almacenamiento temJlOral de la 

información para la solución de un problema o una operación mental (Baddeley, 1992, 

2003). 

Definición operacional: Puntuación tota l en la prueha de Retención de Dígitos Inversos, 

W!\IS-11I (Wechsler, t 997). 
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Planeaddn 

Definición f.::onf.::eptual: PrOf.::e~o cognitivo que genera representaciones mentales de una 

serie de conductas futuras quc se llevarán a cabo para alcanzar una meta previamente 

establecida (Wilson y Kcil, 1999). 

Definición operacional: Numero total de movimientos, tiempo de iniciación y tiempo 

total obtenidos en el Test de la Torre de Londrcs (Shallice, 1982). 

Flexibilidad cOfJnitivo 

Definición conceptual: Nivel de persevcración o capacidad para usar la retroalimentación 

de!! medio para cambiar el criterio de seriación o dasificación una vez concluida una 

tarea (Etcheparchorda, 1997). 

Definición operacional: Tot-dl de ensayos aplicados, total dc aciertos, total dc crrores, 

respuesta perseverativas, errores perseverativos y errores no perseverativos obtenidos 

en la Prueha de Clasificación de Tarjetas de Wisconsin (Hcrg. 194R). 

Diseño 

Hstudio transversal, cuasi-experimental y descriptivo. 

Mucslra 

Se realizó un muestrt>o intencional no prohabilistico. l.a muestra estuvo conformada por 

un grupo experimental de IR pacientes con diagnóstico de ~:M tratados en el Instituto 

N .. donal de Neurología "Manuel Velasf.::O Suárez" (INNNMVSJ y por un ¡''TUpO control de 

19 sujeto.~ sanos (similares al grupo experimental en edad y esco laridad). 
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Criterios de inclusión 

Grupo experimentol 

1. I)iagnó~tico de EM. 

2. Firma del consentimiento informado. 

3. Es tar en fa.~e rem itel\te: haber transcurrido al meno!; un mes desde la remi!;lón 

del último brote a In fechn del estudio. 

4. Sexo indistinto. 

5. Mayores de edad (18-65nños). 

6. t;.~colaridad mínima de /1 años. 

Gropo control 

1. Firma de con~entimicnto infonnado. 

2. Sexo indistinto. 

3. Mayores de edad (18-65 años). 

4. Escolaridad mínima de 6 años. 

Criterios de exclusión pura umbosyrupos 

1. Contar con a lgún diagnóstico de trastorno psiquiátrico o neurológico en el 

momento de la evaluación. fin el ¡;aso del grupo experimental, diagnóstico 

neurológico adicional a EM. 

2. Drogadicción o alcoholismo reportados por el sujeto en el momento del estudio y 

en el caso de los pacie ntes corroborado en el expediente clínico. 

3. Depresión moderada o severa: puntuación mayor o igual a 17 eo el Inventario de 

Depresión de Heck Ourado et al. 1998). 

4. Deterioro cognitivo global: puntuación menor a 80 en el In.~trumento de 

Evaluación de Habilidades Cognitivas (CASI) (Teng. 1999). 

5. Alteraciones motoras o visua les que pudieran afectar la ejecución de la tarea. 
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Criterios de I;'liminoción para ombos grupos 

1. I)~scontinuadón del ~studio por parte d~1 suje to. 

2. Exceso de arterncto.s en el EEG. 

Procedimie nto 

El estudio se llevó a cabo en el Departamento de Neuropsicologfa y Grupo.~ de Apoyo del 

INNN.En todos 105 casos se invitó a los sujetos a p3rticipar y 5e les pidió qm.' firmaran un 

consentimiento informado en donde se explicaba el propósito y procedimiento del 

estudio, se garantizaba la privacidad y confidcllcialidad de los datus y se indicaba que la 

partieipacióll era voluntaria. lIna ve7. firmado el eOllsentimiento, se reali7:aha una 

entrevista estructurada para registrar datos demográficos (edad, fecha de nacimiento, 

sexu y escolaridad) y clínicos (tipo de EM, tiempo de evolución, tiempo de diagnóstico, 

tratam iento y antecedentes patológicos relevant~s) . Después de la entrevis ta se les 

real izaba el EEG para obtener los PREs mientras llevaban a cabo un paradigma de TD 

hajo riesgo y pos tl'riormente se aplicaba la batería dI' pruebas neuropsicológicas. El EEG 

Y la aplicación de las prueoos se realizaban en la misma sesión. la cual duraba 

aproximadamente 2 horas. 

Instrume ntos 

Potenciales Relacionados a Eventos 

Paradi9ma de toma de decisiones 

~;I paradigma era pre.wntado en 1'1 monitor de una (omputadora por medio dl' l software 

STIM 2 (Nl'uros(an Ine). El diseño de la tarea de TI) se hasó en el paradigma utili7:ado 

por Martín y Potts (2009). 

En cada ensayo se presentaban dos cartas que contenían premios y castigus monct3rios 

hipotéti(os. El sujeto debía I'legir una de ellas presionando 1'1 hotón 1 (carta izquierda) o 
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el ho tón 2 ((arta derecha) de un tahlero de respuestas. La presentación de las carta.~ 

duraba el tiempo que el sujeto se tom~ra en realizar s u elección. 

Una de las cartas contenía ocasionalmente grdndes gana ncias pero elegir 

constantemente dicha opción s ignificaba una mayor pérdida ya que los castigos eran 

grandes y frecuentes (cartas desfavorables). La otra carta representaba una mayor 

gallancia (cartas favorahl e~) pues ofreda recompensas pequeñas pero constantes y los 

castigos eran pequeños e infrecuentes. Las cartils favorables ofredan recompenSils 

p~quelias (S50) y pérdidas qu~ ihan de bajas a moderadas (S5, S25 y S50), mientras que 

las cartas desfavorables contenían ganancias grandes (S150) y pérdidas moderadas a 

a ltas (S 100, SI 25 y $1 SO). Ambas opciones tenían cartas neutras en las que no ~e ganaba 

ní perdía. Después de que los participantes elegran una carta eran ret roalimentados con 

la cantidad ganada o pérdida o con la palabra "nada" lno ganaron, ni perdieron). I.a 

retroalimentación se daba 2000 ms después de la elección del sujeto y tenía una 

duración de 2000 m.~. El ~ igu i ente ensayo iniciaba a los 2000 m~ po~t-retroalimentación 

(ver Figura 8.1 ). 

PRESENTACiÓ N CA RTAS 

DD 
.. ---- - --~ 

E.¡>er. lo re'lm • • la 
del'ui.w 

• 
2000 ... 

R~OALIMF.NTACI6N 

GANA 

$ 150 

• • 

Figu .... 8.1 P.,..~dlgma eX(M!rimental de TD 

• 
,~-

NEVO ENSAYO 

DO 
.... -------~ 

E.¡>ero l. reopue". 
del ' ujd" 

Se presentaron 10 bloques de 30 ensayos cada uno, para ohtener un total de 300 

estímulos. Cada ensayo empezaba con la presentación de las dos cartas, dc lado 

izquierdo se encontrahan las cartas desfavorables y del lado derecho las favorahles. 

Dicha localización camhiaba azarosamente en cada bloque. 

52 
Tomo do! d~i",,<!S En "",k""i< mú/riple: un <!SwJiO cl<'CIro[l'io16gico y neurol"irol6giro 



flisa Aud m'ga Guin>i<l 

Al inicio de la tarea se le indicaba a los ~ujetos que al terminar intercambiarlan los 

puntos ganados por un premio, por lo que era importante que maximilaran sus 

ganancias. En ningún momento del estudio se les comentaba la naturaleza de las cartas. 

1\1 finalizar cada bloque se les mencionaba la cantidad de puntos ganado!>. Al final de la 

tarea los sujetos canjeaban los puntos acumulados los puntos ganados por un premio 

(p.ej. dulces, peUeula, etc.). 

Registro elecrrofisiolóBicv 

Se utilizó el software SCAN 4.3 para llevara cabo un registro EEG continuo y digiblil..ildo 

a 500 Hz, con un ancho de banda en línea de 0.5·30 Hz y un ancbo de banda fuera de 

lineil de 1-30 Hz. Se u!>ó una gorril Elcetrotap con 19 electrodos de cst'dño colocado!> de 

acuerdo al Sistema Internacional 10-20 Oasper, 1958) (Fpl, Fpl, F3, F4, Fz, F7, F8, e3, 

C4, Cz, T3, T4, 1'3, 1'4, Pz, TS, T6, 01 Y 02) Y dos electrodos para el rq¡istro de 

movimientos oculares (HEOG y I.EOG),loS cuales sirvieron para el rechazo tiJera de línea 

de artefactos oculares. l..il tierra se colocó en una región frontal en la linea media: 

aproximadamente 2 cm abajo de F"I,. Se usaron como referencia electrodos 

cortotircuitados colocados en los lóbulos de las oreja!>. Las épocas analizadas tiJeron de 

1000 ms ligados con la presentación de las cartas (200 ms previos a 800 ms po.~teriores) 

y de 1000 ms ligados con la retroalimentación (200 ms previos a 800 ms posteriores). 

Todas las épocas tiJeron corregidas respecto a Unca base (periodo previo a la 

presentación del estimulo) y tendencia lineal. Se rccha7,aron aquellas épocas con 

amplitudes de ± 50 ¡N. Para la obtención de lo!> componentes se llevó a cabo 

promediación de las épocas en función al tiempo. 

Componentes P3b Y fRN 

El proceso de evaluación de las opciones de elección se anaJiló mediante la amplitud 

media y la latencia del componente P3b -pico positivo m3ximo entre los 311 y 450 ms 

después de la presentación de las cartas· . Las amplitudes medias se obtUVieron de 10$ 

electrodos de línea media (F3, Fz, F4, e3, ez, e4, P3, P"l Y P4) Y la latencia del electrodo 

P7.. Se analizaron en prOmedio 150 épocas ligadas a la presentación de las cartas para 

obtener dicho componente. 
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Pilra e.~tudiar el proce.~o de evaluación del resultado. los PRf..~ se anali7,aron por 

separado con base en la retroalimentación (pérdida, ganancia o nada] y se utilizaron las 

amplitudes media.~ y las latencias de los componentes FRN -pi(1) negativo máximo entre 

los 200 y 310 ms post-retroalimentación- y P3b -pico positivo entre 311 y 500 ms post­

retroalimentación-. l.a.~ amplitudes medias se obtuvieron de los electrodos de línea 

medi¡¡. La latellci¡¡ de FRN se obtuvo respecto al electrodo Cz y ]01 de P3b respecto a P"z. 

Para obtener estos componentes se obtuvieron en promedio 140 época.~ ligadas a la 

retroalimentación de ganancia o pérdida, y 30 épocas ligadas 01 la retroalimentación de 

nada. 

Batería de Pruebas Neuropsicológicas 

La bateríil neuropsicológica e.~tuvo conformadil por do.~ pruebas filtro y tres de funciones 

ejecutivas. 

Prueba~·fiItro 

• In.~trumcnto de EvalUilción de Habilidildes Cognitivil.~ (CASI por sus siglas en 

inglés, Cognirive Assessmenr Screening Instrument) (Teng, 1999): 

El CASI es una prueba de tamizaje globalmente reconocida pues otorga una evaluación 

cuantitativa rápida y sencilla de algunas capacidades cognitivas como atención, 

concentración, orientación, memoria a corto plazo, memoria a largo plazo, h¡¡bi lidadcs 

lingüísticas, construcción visual, fluidez, abstracción y juicio (Mccurry et ill., 1999). l.il 

administrdción y clasificación del instrumento es fácil, el tiempo de aplicación típico es 

de 15 a 20 minutos. El puntaje de los reactivo.~ se otorga en función de las respuesta.~ del 

sujeto. La calificación de la prueba es la suma de los puntajes obtenidos en cada uno de 

los [tems, con un rango de puntuación de O a 100. A menor calificación, mayor al teración 

cognitiva. HI Punto de corte par.! sujetos sanos con una escolarid¡¡d mínima de 6 años es 

de 80 (Teng. 1999). 
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• Inventario de Depresión de f1eck (BOl por .~us siglas en inglés, 8eck Depression 

Inventory) (Heck, 1967): 

Examina la presencia de depresión mediante enunciados de autu-reporte. Consta de 21 

ítems y cada uno de ellos .~e relaciona con los síntomas caracte rí.~tico s de la depresión: 

estado de ánimo decaído, sentim ientos de fr<lcaso, tr<lstoroos del apetito. indecis ión y 

deterioro laboral (l.e7.ak et. al. 2004). El puntaje de cada reactivo va de O (ausencia del 

síntoma) a 3 (mayor grado de severidad). La calificación de la prueba es la suma de las 

puntuacione.~ de cada uno de los ítems que la conforman. A mayor calificación, mayor 

presencia de síntomas depresivos: puntajes entre 17 y 29 indican presencia de depresión 

moderada y puntaciones entre 30 y 63 depresión severa iju rado et al. 1998). 

Pruebas de funciones ejecutivas 

• Prueb~ de Retención de Dígitos Inversos, WAIS-III (Wechslcr, 1997): 

l.a retención de dígitos inversos es una tarea que otorga una medida de memoria de 

trabajo (I.ezak et al., 2004). En esta prueba se le indica al sujeto que repita verbalmente y 

en orden inversu una secuencia de números. Cuando la secuencia es repetida 

correctamente, el elGlminador lee una nueva serie más larga. La tarea termina cuando el 

sujeto fdlla al repetir dos secuencias consecutivas de la misma amplitud. Para la 

calificación de dit.:ha s ub·prueba se otorga un punto por cada reactivo correcto: el 

puntilje tutill mínimo es O y el máximu es 14. 
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• Prueba de Clas ificación de Tarjetas de Wiscnn.~in (Wcsr por .~u s siglas en inglés, 

Wisconsin Curd Sorting Tugk) (Berg. 1948): 

Eva lúa lil fl exibilidild cognitiva, la capac idild pil ril cambiil r los pará metros 

preestablecidos de atención y la fo rmación de conceptos (Ardilla y Rosselli , 2007; Peña­

Casa nova. Grdmunt y Gich. 2004). La prueba cuento! co n cuat ro tarjet-dS es tímulo y 128 de 

re.~p ues tas. l,.a~ cartas var ían según el color, el número y la fo rma. El s ujeto debe 

das ifi c<l r c<lda carta ~on una de las ta rjetas es tímulo l·o n base en un criterio (color, forma 

o número), és te debe ser deducido por é l. El objetivo es obtener el mayor número de 

acie rtos (cartas clasi fi cadas correcta mente). En cada ensayo se le indica al s ujeto si s u 

respuesta es co rrecta o no y co n base en esta retroalim entación debe determinar el 

criterio de cJas i fic~ción. La ta rea termina al co mpletar 6 categorías o al haber colocado 

las 12Bca Ttas. 

• Test de la Torre de Londres (Shallice, 1982): 

Evalúa la capacidad de planificación ejecutiva (Peña-Casanova et al., 2004). El material 

de la prueba consiste en dos tablas con tres clavijas cada una y tres bolas de colnres 

(rojil, verde y azul). El eXilminador reil li za un diseño con las tres bolas en una de las 

tablas con el objetivo de que el sujeto copie el mismo modelo, empleando el mínimo 

número de posibles movimientos y moviendo una bola a la vez. Co n estas dos 

co ndiciones el sujeto debe planear sus movimiento.~ pa ra lograr el diseño de~eado. Ex i.~te 

un límite de 20 movimientos y un tiem po máximo de 2 minutos pa ra la rea lización de 

cada diseño (ítem), en tota l son 12 ítems. La calificación de la proeba toma en cuenta el 

número total de movimientos que realiza el sujeto para copiar el diseño del exam inador, 

el tiempo total que tarda en iniciar el primer movimiento (tiempo de iniciación) y el 

tiempo que ta rda en copiar el diseño (tiem po total). 

56 
Tomo do! d~i",,<!S En "",k""i< mú/riple: un <!SwJiO cl<'CI ro[lsio16gico y neurol"irol6giro 



flisa Aud m'ga Guin>i<l 

Análisis de datos 

l.as variables demogrMicas y clínicas se estudiaron mediante un aná lisis descriptivo 

(medias y desviadones estándar) y se compararnn entre los grupos mediante la prueba 

U de Mann-Whitney. 

Se utilizó la prueba U de Mann-Whitney para el análisis del perfil conduclual total de la 

TD (medias y DE del índice de TD y de las medias de los tiempos de reacción). También 

se tomaron en cuenta las diferencias entre grupos en su eiccudón (índice de TD) por 

bloques en la tarea. Para ello se realizó un aná li si.~ de varianza (ANOVA) mixtn con los 

bloques (10 nIveles) como factores intTa-grupos y el grupo (EM y contro l) (2 niveles) 

como factor entre-grupos. 

Las diferendas en las amplitudes y latencias de los componentes eJcctrofisiológicos entre 

los grupos (I'3b y FRN) se detenninaron mediante un análisis de variam:a (ANOVA) 

mixto. Para el ANOVA de la amplitud de P3b (evaluaei6n de las opciones), se tomaron 

como factor intra-grupos los electrndns de línea media (9 niveles: 1'3,1'70,1'4, C3, Cz, C4, 

P3. pz Y P4) Y como factor entre·grupos el grupo (2 niveles: experimental y control). La 

diferencia en las medias de la latencia de P3b (evaluación del resultado) se ana1i7:6 

mediante la prueba U de Mann-Whitney. Para las amplitudes de P3b y I'RN (evaluación 

de l resultado), se consideraron como factores intra-grupo.~ la re troalimentación (3 

niveles: ganancia, pérdida y nada) y los electrodos de línea media (9 niveles: 1'3, 1'7:, 1'4, 

C3, Cz, C4, P3, I'z y P4) Y como facto res entre-grupos el grupo (2 niveles: exper iment;¡l y 

control). Para el an[¡lisis de las lat(!ncias de P3b y I'RN se tomaron como factores intra­

grupos la retrnalimentación (3 niveles: g:lOancia, pérdida y nada] y comn factores entre­

grupos el grupo (2 niveles: experimental y control). 

Todos los anális is post·lJoc de las interJcl·iones entre factores inter e intra grupo~ se 

realiza ron mediante la prueh3 BOllfcrroni. En todos los an;lli~is de ANOVA mixto se llevó 

~ cabo la corrección de Greenhouse·Gcis~er como correcciÓn del principio de esfericidad. 
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Para determinar las diferencias de los puntajes de las pruebas neuropsicológicas se 

utilizó 1~ prueba U de M3nn- Whi tney. La re lación de las va riables electrofisio lógicas y 

neuropsicológicas se obtuvo mediante un anális is de correlación de Spearman. 

f.1 va lor de significancia para todos los análisis es tadísticos se estableció en psO.05. 

Todos los aná lisis de datos se llevaron a cabo con el paquete es tadís ti co I'ASW Statistics 

lB. 
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I'ilra detemlinar las diferendas de l o.~ puntajes de las pruebas neumpsi(ológi(as se 

utilizó la prueba U de Mann-Whitncy. La relación de las variables clcctrolisiológicas y 

IleuropSi(ológi(as .~e obtuvo mediante un análL~is de correlación de Spearman . 

~;l valor de signiliCilnda para todos los anál isis estadísticos se estable(ió en p$0.05. 

Todos los an;\ li s is de datos se llevaron a cabo con el paquete estadís ti co PASW Statistics 

l B. 
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l';Jra detenninar las diferendas de l o.~ puntajes de las pruebas neuropsit:ológicas se 

uti lizó la prueba U de Mann-Whitncy. La relación de las variables clcctrofisiológicas y 

neuropsit:ológit:as .~e obtuvo mediante un análisis de correlación de Spearman . 

~;J valor de signifi C;J nda para todo~ los anál isis estadísticos se establet:ió en psO.05. 

Todos los an5 1isis de d~ tos se llevaron a cabo con el paquete estadís ti co PASW Statistics 

l B. 
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IX. RESULTADOS 

Fueron evaluado.~ 19 ~ujetos control (13 mujere~ y 6 homhres) y 18 pacientes con EM 

(12 mujeres y 6 llOmbres) (grupo experimental). Sin embargo, del grupo experimental se 

excluyeron del análisis de datos a do.~ paciente~ (mujeres) pues no cumplían con todos 

los cri terios de incl usión. 

Datos demográ ficos y dinlcos 

La edad y escolaridad media de lo.~ pacientes fue de 39.4 (llE: 12.6) y 14.7 (DE=4.2) años, 

respectivamente; la edad y escolaridad promedio del grupo control fue de 38.3 

(Of.:=10.3) Y 15.4 (DE: 3.3) año~ (p" NS). 

De los 16 pacientes con EM cuyos datos fueron analizados, 9 (S6%) presentaron EMRR, 4 

(25%) EMPS y 3 (19%) EM no definida (en el momento de l estudio no se habia 

determinado el tipo de EM). La media de tiempo de evolución de la enfermedad en el 

momento de la realización del estudio fue de 8.9 años (Of.:=7.0, mínimo=O.33. 

máximo: 25), el promedio del tiempo de diagnóstico, en el momento de l estudio. fue de 6 

años (DE: 4.7. minimo: O.33, máximo: 18) y el tiempo promedio del último brote (meses 

transcurridos entre el último brote y la evaluación) fue de 17.1 meses (DE: 16.7, 

minimo=2, máximo=48). 

De los pacientes que participaron, 13 recibían tratamientn inmunomodulador (7recibian 

Intcrfcrón p, S Acetato de Glatiramer y 1 Natalizumab). 2 tratamiento inmunodepresor 
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(Cic1ofosfamida y A~.atriopina) y 1 no se encontraba recibiendo t ratamiento médico en el 

momento del estudio. 

Pruebas filtro: CASI y BOl 

El promedio del puntaje total obtenido en el CASI por los pacientes de EM fue de 90.4 

(DE"'3.3) Y por el grupo control de 94.3 (DE::3.5) (1/: 63, p:O.003). A pesar de la 

di ferencia significativa entre dichos puntajes, ninguno de los pacientes presentó 

deterioro cognitivo global. Las medias de los puntajes tola les del BOl fueron 7.8 (DE:7.6) 

para el grupo de EM y 6.2 (DEe;4.4) para el grupo control [p=NS). 

Toma de Det: i.~ iolles 

Perfil Collductual 

Los pacientes con EM seleccionaron más cartas desfavorables (X; .. ,!;.;., de To=2.5, DE=4.7) 

que e l grupo control (1' Indico d<m=6.7, DE=5.9) (U"e2.5, p=Q.021) [ver Figura 9.1 J. 
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l1gu ra 9 .1 M"d i a~:tU ¡'; d" lo~ r ndic"~d,, TU d" paci"nt6 (l;M) ycnntml6 

Nula: ' p~Il.1l21 
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El análisis de ANOVA mixto (2-Grupo x lO-Bloque) utilizado para analizar las diferencias 

entre la ejecución (fndide de TD) de pacientes con EM y controles a lo largo de los 10 

bloques mostró un efecto significativo del factor grupo (F(l,33)=5.74, p=O.022) (ver 

Figura 9.2). Como se aprecia en la Figura, los pacientes con EM rindieron por debajo de 

los controles a lo largo de la tarea. Las prueba post-hoc mostró que estas diferencias 

alcanzaban significacia estadística en los bloques 2 (DM (Diferencia de Medias)=5.76, 

p=0.016), 5 (DM=6.78, p=0.047) y 10 (DM=7.51, p=0.018). 
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_ . .k" L\ .i . ,' ¡ ...... ¡. \j .. ! r J. J. 
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1 2 3 4 6 7 8 9 

Bloque 

\,] 

10 

Grupo 

1 Control 
~: EM 

Figura 9.2 Medias±EE del índice de TD del grupo de EM y control a lo largo de los diez bloques que 

conforman la tarea 

Nota: * p<O.OS 

La media de los tiempos de reacción en la tarea de TD obtenida por el grupo de EM fue de 

1771.0 ms (DE=997.8) ypor el grupo control fue de 1518 ms (DE=783.5) (p=NSJ. 
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! 'VfJluación de lus opciones: amplit.udesy latencias de P3b 
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{Dt;_40.3} para el grupo control (ver Figura 9.3). 
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Evaluación del resultado: amplitudesy latencias de FHN y 1'3b 

Para fines deS(,'riptivos en la Tabla 9.1 se muestran las amplitudes y latencias medias de 

FRN, en el electrodo ez, obtenidas por cada grupo según la retroalimentación (ganancia, 

p~rdida y nada) (ver Figuras 9.6, 9.7 Y 9.8). 

Tabl3 9.1 M~di :a.uDE de amplitudes y btenclas m~d;a~ d~ FRN ~n [2 

Grup-u ' "nlrol Grup" EM 

Rf.TROAUMEr.'TACIÓr.< AMPLITUD (~V) I.ATt:KClA{ms) AMPLlTUO (¡IV) IATEKCIA (ms) 

G~nancla 0.26 (2.39) 275.1 (Z4.4) -0.25 (1.26) 251.4(40.8) 

Nada -1.91 (2.16) 273.0 (27.5) -l'lt (2.16) 26B.0 (3I.B) 

Pérdida -1.71 (UU) 277.5 (26.0) -O.16(1. 4H ) 2SU{42.:i) 

No se encontraron diferencias en las amplitudes medias de FRN, en los tres tipos de 

retroaliment'dción (ganancia, nada y pérdida), entre los pacientes y controll's. 

Sin embargo, se presentó un efe(,'to significativo del factor retroalimentación (F 

(2,66):18.07, p<O.OOO l ). Como se aprecia en la Figura, las amplitudes de FRN varian 

según el tipo de retroalimentación: después de la retroalimentación de ganancia se 

presentaron las ampl itudes más altas mientra.~ que despu~s de la retrnalimentación de 

n¡ld" las más b.1 jas (ver Figura 9.4). Esta afirmación se (,'orrobora pues en la comparación 

por pares (con corrección de RonferroniJ se obtuvieron diferencias .~ignificativas en las 

amplitudes de ambos grupos enfre ganancia·O<tda {DM ",2.02, p<O.OOOlJ y nada-p~rdida 

(DM'" 1.32, p"'0.004). 
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La interacción retroalimentación-grupo también fue significativa (F (2,66)=3.72, 

p=O.033). La prueba post-hoc mostró diferencias significativas en las amplitudes de los 

sujetos controles entre las tres condiciones de retroalimentación: ganancia-nada 

(DM=2.82, p<O.OOOl). ganancia-pérdida (DM=l.5, p=O.002) y pérdida-nada (DM=1.32, 

p=O.040). En cambio, las amplitudes obtenidas por los pacientes no mostraron 

diferencias significativas. 
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Retroalimentación 

Grupo 

I Control 
T EM 

Figura 9.4 Medias±EE de la amplitud (~V) de FRN respecto al factor Retroalimentación (ganancia, 

pérdida o nada), para cada uno de los grupos (EM y control) 
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En el análisis de las latencias de FRN, se encontró un efecto significativo del factor grupo 

(F (1,33)=4.27, p=O.047): los pacientes presentaron latencias más tempranas que los 

controles (ver Figura 9.5). La retroalimentación y la interacción retroalimentación-grupo 

tampoco presentaron significancia estadística. 
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~: EM 

280 
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. X~· 
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~ 240 .. L. 
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Ganancia Nada Pérdida 

Retroalimentación 

Figura 9.5 Medias±EE de la latencia (ms) de FRN respecto al factor Retroalimentación (ganancia, 

pérdida o nada), para cada uno de los grupos (EM y control) 
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Por motivos descriptivos, en la tabla 9.2 se muestran las amplitudes y latem:ias medias 

de P3b, en el electrodo l'z, obtenidJ~ por cada gru po ~egún la retroalimentación 

(ganancia. pérdida y n3da) (ver Figuras 9.6, 9.7 Y 9.8). 

Tabl3 9.2 M~di :a.uDE de amplitudes y latencias m~d;a~ d~ P3b ~n P7, 

Grupo Contml Grupo EM 

RIiTROALlME NT ACION AMPLITUD (¡IV) lATENCIA (ms) AMPLITUD blV) lATENCIA (ms) 

Gananda 4.39 (2.90) 395.9 (52.6) 4.09 (2.54) 360.70 (nA) 

Nada S.20 (3.31) 421.8(58.1) 4.01 (3.36) 412.10 (56.H) 

l'hdlda 2.e9 (1.99) 369.5 (63.4) 4.34 (4.26) 366.13 (46.9) 

No se encontraron diferencia.~ significativas en l<l s amplitudes de P3b entre el grupo de 

EM y el control. Sin embHTgO, el factor retro.,limentación mostró un efecto significativo 

tI' t2.66):4.13. p:O.Q27). Como se observa en la Figura. las amplitudes vanan según el 

tipo de retroalimentación: los sujetos controles ubtuvieron la amplitud más alta después 

de la retroalimentación de nada y la más baja después de la retrnalimentación de pérdida 

(ver Figura 9.9). También se ubservó una tendencia en la interacción entre 13 

retroalimentación y el grupo (1' (2,66):3.15, p:Q.059). La prueba post-hoc mo~tró 

diferencias s ignificat ivas en las amplitudes de Jos s ujetos controles entre pérdida-nada 

(DM: 2.23, p: O.007); no se encontraron diferencias entre ganancia-nada y ganancia­

pérdida. No se observaron diferencias significativas en las amplitudes obtenidas por los 

pacientes con EM. 
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Figura 9.9 Medias±EE de la amplitud (~V) de P3b respecto al factor Retroalimentación (ganancia, 

pérdida o nada), para cada uno de los grupos (EM y control) 

En el análisis de las latencias de P3b no se encontraron diferencias significativas entre el 

grupo de EM yel control. Tampoco se encontró un efecto significativo del factor grupo o 

de la interacción entre retroalimentación y grupo. 
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Funclon es Ejecutivas 

Memoria de trahaja 

f.n la Prueba de Retención de l1ígitos rnverso.~ el grupo de ~:M obtuvo un puntaje total 

promedio de 4.4 (D5:1.5) y el grupo control de 5.4 (DE: 1.9) (p:NS). 

No se presentaron correlacion es sign ificativas entre la Prueba de Retención de l1ígitos 

Inversos y las variable.~ del perfil conductual de TI). 

Flexibilidad Cognitiva 

l.os puntajes promedios obtenidos por los pacientes de EM y los sujetos controles en el 

WCST se muestran en liI tab la 9.3. IJc las variables ilnalizadas del WCST, únicamente se 

encontraron diferencias significativas entre los grupos en el número de respuestas 

perseverativas. 

Tab la 9 .3 M~dia.uDE d~ 1 ..... I)Untaj~s obt~nidos ~n el WCST por ~ I grupo d e EM y.,1 grupo rontrol 

Va,;ables del WCST GruP') EM Grupo contro l U , 
Total de ensayos 110.9 (23.6) 99.7 (16.1:1) '" 0.227 

Total de acierto< 69.0 (1l.7] 70 (10.1) '" 0.389 

Total de errOreS 41.7 (26.5) 29.4 (23.3) '" 0.246 

Total de respuestas 

perseve"'tivas 
24.t>(18.1) 13 (7.3) 93 O.OS 

Total de eTTllres 
21.0 (1 4.t» 1 1.8 ( t>.9) " o.on 

perseveratiV<ls 

Total de categorias 3.9 (2.0) 4.9 (2.2) '" 0.084 

Ninguna de las variables del WCST se correlacionó con las variables del perfil conductual 

de la tarea de TD. 
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Plancación 

En la tabla 9.4 se muestra n los puntajes obten i do.~ en el Test de la Torre de l,ondres por 

pacientes y contro les. til tiempo total fue el único pun taje que presentó una diferencia 

s ignifica tiva entre Jos grupos. 

Tab la 9.4 Medlas lDE de los punt"dles obtenidos en el Test de la Torre de Lond res por el grupo de 

EM y e l grupo cont...,1 

V3rlab les d~ la Tone dO:' 
GrupoEM Grupo Cont...,1 " , 

Londres 

No. total de movimien tos 37.3(17) 27.5 (16.7) ." 0.094 

Tiempo Inicio (s) 66.2 (63.4) 61.6 (34.4) >40 0.703 

Ti~mpo Tnt>ll (s) 3ZH.6 (113.2) ZS4.S (85.9) H9.S 0.03H 

Ninguno de los puntajes analizados en el Test de la Torre de l a ndres s(.' corre lacionó 

s ignificativamente con las variables del pem l conductuaJ de la ta rea de TD . 
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PREs y Funciones Eje cutivas 

Evo/uoc:i6n de las opciones: omplirudesy lotenc:ios de P3h 

La amplitud media de P3b en Pz (posterior a la presentación de las opciones) obtenida 

por los pacientes de EM se cOlTelacionó signific.1tivamente COIl e l !ndlce de TD (r,=O.S l. 

p=0.042) (ver Figura 9.10). Ninguna de las utras variables analizadas se l.urrcJadonu 

significativamente con la amplitud de P3b. 
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Nota: ]>=0.042 

l~ latencia media de P3h en Pz se correlacionó signiFicativamente con los [lUntajes de l o.~ 

p..1Cientes de EM en algltnas de las variables medidas en el WCST: total de aCiertos (r.=~ 

0.537, p=0.032), total de errures (r,"0.S02, p=oO.048) y total de respuestas perseverativas 

(r.=O.490, p=O.OS) (ver Figuras 9. 11 , 9.12 y 9. 13). La latencia de P3b no se corre]¡u;iollu 

signifiottivamente con el resto de las variahles estudiadas. 
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Figura 9.11 Gráfico de dispersión entre la latencia (ms) media de P3b en pz y el número de aciertos 

en el WCST de EM 

Nota: p=O.032 
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Figura 9.12 Gráfico de dispersión entre la latencia (ms) media de P3b en pz yel número de errores 

en el WCST de EM 

Nota: p=O.048 
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Figura 9.13 Gráfico de dispersión entre la latencia (ms) media de P3b en pz y el número de 

respuestas perseverativas en el WCST de EM 

Nota: p=O.05 

Evaluación del resultado: amplitudes y laten cias de FRN y P3b 

FRN 

Las latencias de FRN en Cz, posteriores a la retroalimentación de ganancia y nada, 

presentaron correlaciones significativas con el total de aciertos obtenidos por los 

pacientes de EM en el WCST (Ganancia: rs=0.542, p=O.03 y Nada rs=O.67, p=O.005) (ver 

Figuras 9.14 Y 9.15). Ninguna de las otras variables analizadas se correlacionó 

significativamente con la amplitud o latencia de FRN. 
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Figura 9.14 Gráfico de dispersión entre la latencia (ms) media, posterior a la retroalimentación de 

ganancia, de FRN en Cz y el número de aciertos en el WCST de EM 

Nota: p=O.03 
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Figura 9.15 Gráfico de dispersión entre la latencia (ms) media, posterior a la retroalimentación de 

nada, de FRN en Cz y el número de aciertos en el WCST de EM 

Nota: p=O.005 
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P3b 

El total de movimientos realizados por los pacientes en el Test de la Torre de Londres se 

correlacionó con la amplirud de P3b en Pz, posterior a la retroalimentación de ganancia 

(r,=-0.685, p=O.Ol7), y con su latencia en Pz, posterior a la retroalimentación de pérdida 

(r,=0.567, p=0.022) (ver Figuras 9.16 y 9.17). La latencia o la amplitud de P3b no se 

correlacionaron significativamente con el resto de las variables analizadas. 
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Figura 9.16 Gráfico de dispersión entre la amplitud (~V) media, posterior a la retroalimentación de 

ganancia, de P3b en pz y el número de movimientos en el Test de la Torre de Londres de EM 

Nota: p=O.017 
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(r,=-0.685, p=O.Ol7), y con su latencia en Pz, posterior a la retroalimentación de pérdida 
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El total de movimientos realizados por los pacientes en el Test de la Torre de Londres se 

correlacionó con la amplirud de P3b en Pz, posterior a la retroalimentación de ganancia 

(r,=-0.685, p=O.Ol7), y con su latencia en Pz, posterior a la retroalimentación de pérdida 

(r,=0.567, p=0.022) (ver Figuras 9.16 y 9.17). La latencia o la amplitud de P3b no se 

correlacionaron significativamente con el resto de las variables analizadas. 
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x. DI SCUSiÓN 

I,os resultados obtenidos en este estud io muestran que los pacientes con ~:M presentan 

un menur rendimiento en tareas que requieren TO, en comparación con sujetos sa nos. 

f.n e l presente estudio, los pacientes con EM obtuvieron e l menor índice de TO pues 

e ligieroo más CHt-dS desfilVor'dbles que los sujetos controles. 

l.as invcstigaciones sobre TD en pacielltes con EM ban mostrado resu ltados similares a 

los presentados previamell te. Garda et al. (200R, 2009), Kleeberg et al. (2004), Nagy et 

al. (2006). Roca et al. (2008) y Simioni et al. (2009) han valorado. mediante pruebas 

neuropsicológicas (p.ej. la IGT), la TI) en pacientes con ~;M y han observado que los 

pacientes muestran ejecuciones sensiblemellte infer io res que los s ujetos sanos. Garcfa et 

a l. (200a) proponen que las alteradnnes en la TO podrían deberse a dificultades para 

inverti r el ap rendizaje realizado allteriormentc. 

Por otro lado, el perfil de ejecución y el índ ice de TO de lo.~ pacientes con EM de este 

estudio indican que estos si lograron invertir el aprendizaje previo. Elllldice de TO nos 

muestra que lus pac ientes sc.leccio llaron más cartas favorables que desrnvorables. El 

perfil de ejecución no presenta una tendencia de preferencia de e!ccción, por lo que se 

conside ra que es ambiguo. Posiblemente e l déficit en tareas de TD se deba a que los 

pacientes con IiM presentan alteraciones en el control illhibi tor io. Es decir, los pacientes 

aprenden las contingencias pero 110 Ingra n controlar sus respuestas adecuJdamente, por 

lo que perseveran t' n sus elecciones desventajosas, seleccionando más opciones 

desfavorables que su je tos sanos. 

Desde una perspectiva neumJnatómiCJ se con~idera que e l déficit 1.'11 la TO en lo~ 

pacientes co n EM se debe a la dt'sconexión fundon~ 1 entre corteZJ orbitofrontal y 

es tructuras cortico·subcorticales, pmvoCJdJ por la afectación de sustJnciJ blanca 

s ubcortical (García ct a l., 200R; Garda t't al., 2009). 

En cuanto a los PREs, las amplitudes y latencias del componente P3b -indicador del 

procesamiento de eVJl uación de las opciones de e lección (Martin y Potts, 2009; 

Nieuwen huis et a l., 2005) - no prcscnta ron diferenci~s s ign ificativas. Por lo tanto, las 
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di~crepancias en la ejecución de la tarea de TI) entre pacientes y controle~ no se deben a 

una alteración en el proce!So de evaluación de las alternativas. Por otro lado, Martin y 

Pott.~ (2009) proponen que el componente P3b reneja un procesamiento pre-respuesta 

de la evaluación de los riesgos. Los resultados de la pn!!Sente inve!Stigación concuerdan 

con esta hipótesis, pues la latencia media de P3b ell P7., posterior a la pre.~entación de las 

opciones, de pacientes (374 ms) y contrull.os (377 ms) fue anterior a la elección 

collductual de las alternativas. 

La.~ diferencia.~ en las amplitudes medias de FRN elltre pacientes y cOl1troles no fueron 

!Significativas. Sin embargo, el tipo de retroalimentación que n.'Cibió el sujeto (ganancia, 

pérdida o nada) determinó la amplitud de FRN, lo que concuerda con lo reportado en la 

litcraturd (Kamarajan et al., 2009: Masaki et al., 2006; Paliares et al., 2008; Yeunget al., 

2005J. Por otro lado, la interacción signillcativa entre retroalimelltación y grupo (EM y 

control) indica que ambos factores influyen en la amplitud de este componente. Las 

similitudes de las amplitudes de FRN obtenidas por el grupo F.M indican que los 

pacientes no diferencian claramente laS pérdidas de las ganancias. Posiblemente 

presentan pOCil sensibilidad ante el castigo (pérdida) pues tienden a elegir más cartas 

desfavorables que los sujetos controles a lo largo de la tarea. Por otro lado, el allálisis de 

las latencias de FRN mostró un efecto significativo del fdctor grupo. Los pacientes con EM 

tienden a presentar Jatellcia.~ má.~ tempranas en comparación a los sujetos controles. Si 

10!S pacientes nu diferencian claramente la pérdida de la gilnancia, e!S posible que dicho 

déficit se refleje en un procesamiento más rápido pero erróneo. 

FRN reneja un proceso de evaluación temprana del factor motivacional (pérdida! 

ganilncia) del resultildo obtenido después de una elección (Kamarajan ct al., 2009; 

Martín y l'otts, 2009; Masaki et al., 2006; Yeung et al., 200S). Las similitudes presentadas 

cn las amplitudes del grupo de EM. muestran que los pacientc!S pueden presentar 

alteraciOlles en la evaluación temprana del resultado de Ulla decisión. 

I.as amplitudes y latencias de J>3b ·índice del procesamiento de evaluación profullda del 

resultado (Kamarajan et al., 2009; Martin y Potts, 2009)- no mostraron diferencias 

significativa.~. Sin embargo, las latencias de lo.~ pacientes tienden a ser más tempranas 
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que la de los ~ujetos controles. Por otro lado, el factor retroa limentación (ganancia, 

pérdida y nada) mostró un efecto sign ificativo en las amplitudes de P3b. Se sabe que IH 

presencia de estímulos con re levancia motivacional (p.ej. ganancia y pérdida) detemlin a 

la amplitud de dicho componente (Cohen y Aston· Jones. 2005; Cutmore y Muckert, 1998; 

Kamarajan et al., 2009; Martín y PoUs, 2009; Mennnes et al., 200R; Nieuwenhuis et al., 

2005). !..;¡S similitudes de las amplitudes de 1'3b del grupu EM después de la 

retroalimentación de ganancia y pérdida, corroboran que lo.~ pacientes posiblemente 

presentan poca sensibilidad al cas tigo (pérdida). Si lus pacientes con EM presentan 

alteraciones en la evaluación temprana del resultado (FRN), es posihle que dichas 

deficiencias se reflejen en un procesamiento rápido y erró neo de evaluación profunda 

(valencia y magnitud) de l mismo (P3b). 

Dentro de las a lteraciones cogn itiva.~ que presentan los pacientes con EM se encuentra el 

dHicit en las FEo: (Arango et al., 2007; Amett y Fom, 2007; Oreja y Lubrini , 2009; Rao, 

2004; Roca et al., 200R). En el presente estudio, los pacientes mostraron un menor 

rendimiento en la WCST (respuestas perseverativas) y en el Tes t de la Torre de Londres 

(ticmpo total de ejecución). Dichos resultados concuerdan en que los pacientes con EM 

presentan deficiencias en ta reas que requieren de planeación y flexibilidad cognitiva. 

Algunos auton:s señalan que las alteraciones de las FE en I~ EM podrían explicarse por la 

re lac i6n que existe en!Te estos déficil~ y el grado de lesiones que presenten los pacientes 

en la sustancia blanca frontal (Arnett y Fom, 2007; Foong etal., 1997; Roca et al.. 2008). 

Ninguno de los puntajes obtenidos por los pacientes con EM en las pruebas de FE 

(Prueba de Retención de Dígitos Inversos, WSCT y Test de la Torl"{' de J.ondre~) se 

correlacionó cun las variables del perfil conductual de la tarea experiment¡¡l de TD 

(tiempo de reacci6n e indice de '1'0). Vario.~ estudios concuerdan en que el pobre 

desempeño de los pacientes con EM en tareas de TD (p.ej. la IGT] no se relaciona con 13 

presencia de alteraciones en FE o a deterioro cognitivo global (Kleeberg et al., 2004; 

Nagy et al., 2006; Rora et al., 2008; Simioni et al.. 2008; Simioni et al., 2009). 

La correlaci6n positiva de la amplitud de P3b, posterior a la presentación de las opciones, 

con la elecci6n de cartas favorab les (a mayor amplitud, mayor índice deTD) indica que la 
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evaluación de las opcione~ influye e n la elección de alternativas ventajo~as. I\.~í mi~mo, la 

fl exibilidad cognitiva se asocia con la eva luación de las opciones, pues la late ncia de P3b 

correlac ionó ~i g nifi ca ti va m ente con alguno~ punta jes obtenidos por los paciente.~ en el 

WCST. Por ejemplo. se observó que la la tencia se correlacionó negativamente con el 

número de aciertos (a me llar la tencia, mayor número de aciertos) y positiva mente con el 

número de error(!s y respues tas p(! rseverativas (a mayor número de errores y 

respuestas perseverativas, mayor latencia). 

El proceso de evaluación tem prana del resu ltado tamhién se asoció con la fl exihilidad 

cognitiva, pues se observó que las la tencias de FRN posteriores a la retroalimentación 

(ganancia y nada) se correlac ionaron posi tivamente con el número de aciertos obtenidos 

en el WCST por los pacientes (a mayor latencia, mayor número de aCiertos). 

Posibleme nte aquellos pacientes que obtuvie ron un mayor número de acie rtos y 

evita ron perseverar en el WCST, uti lizaron efi cazmente la retroa limentación brindada 

pues rea li za ron una adecuada evaluación temprana de los resultados obte nidos de sus 

elecciones. J'or otro lado, es tudios conductua l e.~ de TO en pacientes neurológicos 

(ep ilepsia) r espa lda n la asociación entre TO y fl exibilidad cognitiva pues se ha 

encon trado que el grado de perseveracióll se asocia CO Il la elección de opciones 

desfavorables en tareas de TO (l.ab udda. 2009). 

l.a planeación se asoció con la evaluación profunda de los resultados obtenidos después 

de una elección. El total de movimientos rea lizados pn r los pacientes en el Te.~ t de la 

Torre de Londres se corrl'lacionó neg~tiv .. mente con la amplitud de P3b, posterior a In 

re troalimentación de ganan cia (a mayor amplitud, menor número de movimientos) y 

positivamente con la latencia de P3b, posterior a la re troa limentación de pérdida (a 

mayor latencia, mayor número de movimientos). Algunos estudios neuropsicológicos de 

TO en adicciones han mostrado que las hahi lidadc~ de planeaci6n se relacionan con la 

elel:ci6n de alternativas favorables en ta reas de 1'D (Brand et a l., 200B). 

Ninguna de las ca ractcnsticas de los componentes (amplitud y latencia) se 

correlac ionaron con los pun tajes de la Prueba de Retención de Ofgi tos Inversos. 
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Posiblemente el grado de MT que requería la tarea de TU utilizada en es te es tudio no es 

tan !S ign ific3tivo para la eV3 1uación del resultado (FRN y P3b). 

Las correlnciones obtenida!S entre lo!S componentes P3b y FRN con algunas FIi 

(flexibi lidad cognitiva y planeación) respaldan la hipótesis de Bechara. Uamasio, Tranel y 

Anderson (1998), que indica que la TU y las FIi son proceso!S as im étr icamente 

re lacionados, como se expu.~o anteriormente. 

Los resul tados obtenidos en esta investigación señala n que el déficit en la TO de 

pacien tes con liM podría deberse a defic iencia!S en el control inhibitorio y a ulla menor 

sensibilidad ante las pérdidas. Por otro lado, la evidencia electrofisiológica obtenida 

indica que t'sta población clínica poedt' prest' lltar défici t!S en el procesamiento de 

evaluación de los resultados dt' una elección (etapa 3 del proceso de TO). Sin embargo, es 

importante llevar a cabo má!S estudios qut' aclart'n la natoralt'z;) dt' las a lteracione!S en TU 

en los pacientes con EM. 

Una de las principales ventajas de la presentt' investigación es ser pionera en el estudio 

dt' la TI) median te PREs en pacientes con liM. Los resultados encontrados brindan 

evidencia electrofisiológica relevante para conocer mejor el proceso de TI) y el pt'rfil 

nt'uropsicológico dt' dichos pacientt's. Por otro lado. t'1 oso de PRb aportó ventaja!S 

importantes pues al ser una técnica no invasiva y de al ta resolución tt'mporal. representó 

un método de estudio confiable y acces ible. Sin t'mbargo, las limitacion es fueron la 

batería de pruebas neurop!Sicológicas poes sólo abarcó a lgunas FE y el tamaño de la 

muestra pues al ser pt'queña impidió una mayor representatividad de es ta población 

clínica. 

Para estudios futuros se sugiere estudiar muestnls grandes que incluyan diferentes 

formas dt' EM Y utilizar ona batería neuropsicológica amplia qut' abarqoe más n; y otros 

proceso!S cognitivos. El papel de las emociones en la TI) es muy importa nte, se 

recomit'nda llevar a cabo investigaciones donde se comparen pacientes con EM con y sin 

desórdenes emocionales (p.ej. eufo ria y depresión). 
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Posiblemente el grado de MT que requería la tarea de TI) utilizada en e.~t e es tudio no es 

tan s ign ificativo pantla eva luación de l resultado (FRN y P3b). 

Las correlac iones obtenidas entre lo!!> componentes P3b y FRN con algunas FE 

(fleJ(ibilidad cognitiva y planeación) respaldan la hipótesis de Hechara, Damasio, Tranel y 

Anderson (t998), q ue ind ica que la TD y las FH son procesu!!> óls imétricamente 

re laciona dos, como se eJ(puso anteriormente. 

l.os resultados obtenidos en esta investigación señalan que el déficit en la TO de 

pacien tes con HM podrfa deberse a defidencla!!> en el control inhibitorio y a una menur 

sen.~ibilidad ante las pérdidas. Por otro lado, la evidencia electrofisiológica obtenida 

indica que es ta poblac ión clínica puede presentar déficits en el procesamiento de 

evaluación de los resultados de una elección (etapa 3 del proceso de TI)). Sin embargo, es 

importante llevar a cabo más es tudios que aclaren la oaturale ... .a de las a lteraciones eo TI) 

en los pacientes con EM. 

Una de las principales ven tajas de la presente investigación es ser pionera en el estudio 

de la TI) mediaote J'RIis eo padentes con HM. l.os resultado!!> encontrados brindan 

evidencia electrofisiológica relevante para eonoCl'r mejor el proceso de TI) y 1'1 perfi l 

neuropsicológico dI' dichos pacientl'S. Por otro lado, el uso de PREs aportó ventajas 

importantes pues al sl'r una técnica no invasiva y dI' al ta rl'solución temporal, representó 

un método de es tudio confiable y accesible. Sin embargo, las limitaciones fueron la 

batería de pruebas oeuropsicológieas pues sólo abarcó algunas FE y el tamaño de la 

muestra pues al sl'r pl'q Ul'ña impidió una mayor representatividad de es ta población 

clínica. 

Pólra estudios futuros se sugiere es tudiar rnue!!>tras grandes que incluyan diferenres 

formas de HM y utilizar una batería neuropsicológica a mplia que abarque Jllá~ FE Y otros 

proceso!!> cognitivos. El papel de la!!> emocione!!> en lil TI) es muy importilnte, se 

recomienda llevar a cabo inve~tigaciones donde ~e comparen paeientl's con J:iM con y!!> in 

desórdenes emocionales (p.ej. eufo ria y depresión]. 
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Posiblemente el grado de MT que requería la tarea de TI) utilizada en e.~te es tudio no es 

tan significativo pantla evaluación del resultado (FRN y P3b). 

Las correlaciones obtenidas entre lo!!> componentes P3b y FRN con algunas FE 

(fleJ(ibilidad cognitiva y planeación) respaldan la hipótes is de Hechara, Damasio, Tranel y 

Anderson (1998), que indica que la TD y las FE son proceso!!> ólsimétricamente 

relacionados, como se eJ(puso anteriormente. 

l.os resultados obtenidos en esta investigación señalan que el déficit en la TO de 

padentes con EM podrfa deberse a deficiencia!!> en el control inhibitorio y a una menor 

sen.~ibilidad ante las pérdidas. Por otro lado, la evidencia electrofisiológica obtenida 

indica que esta población clínica puede presentar déficits en el procesamiento de 

evaluación de los resultados de una elección (etapa 3 del proceso de TD). Sin emhargo, es 

importante llevar a cabo más estudios que aclaren la naturale ... .a de las alteraciones en TD 

en los pacientes con EM. 

Una de las principale.~ ventajas de la presente investigación es ser pionera en el estudio 

de la TI) mediante J'RIis en pacientes con HM. Los resultado!!> en~ontrados brindan 

evidencia electrofisiológica relevante para conocer mejor el proceso de TD y el perfil 

neuropsicológico de dichos pacientes. Por otro lado, el uso de PREs aportó ventajólS 

importantes pues al ser una técnica no invasiva y de alta resolución temporal, representó 

un método de estudio confiahle y acces ible. Sin embargo, las limitaciones fueron la 

batería de pruebas neuropsicológicas pues sólo abarcó algunas FE y el tamaño de la 

muestra pues al ser pequeña impidió una mayor representatividad de esta población 

dínica. 

Pólra estudios futuros se sugiere estudiar muel>tras grandes que incluyan diferenres 

formas de HM y utilizar una hatería neuropsicol6gica amplia que abarque má~ FE y otros 

procel>o!!> cognitivos. El papel de la!!> emociones en la TI) el> muy importilnte, se 

recomienda llevar a caho inve~tigaciones donde ~e comparen pacientes con J:iM con y s in 

desórdenes emocionales (p.ej. euforia y depresión]. 
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XI. CONCl.USIONES 

Tom a de Decisiones 

Perfil conductuol 

1. Los pacientes con EM muestrJn un menor rend im iento en tareas qoe evalúan TO, 

en comparación con sojetos sanos. 

2. El déficit de la TO en pacientes con EM puede dl.'be rse a la presencia de 

alteraciones en e l control inhibitorio. 

PRF.s: P3b Y FRN 

1. Los componentes P3b y FRN representan procesos distintos dentro de la TO. P3b 

representól lól evaluólci6n pre· respuesta de las altefnóltivas de elección y la 

evaloac ión profunda lvalencia y magnitud) del re.~ult:ado obtenido de dicha 

decisión. En cambio. FRN refleja la evaloación tempról na del fa ctor motivacional 

(pérdida/ ganancia) del resultado obtenido después de Ulla e lección. 

2. I.a retroa lirnent'.Ición que recibe el sujeto despoés de so elección (ganancia, 

pérdida o nada] determina la amplitod de 1'3b y FRN. 

3. Los pacienteS con IlM procesan de forma distinta las ganancias y las pérdidas, en 

comparación a sujetos sanos. Al parecer, los pacientes presentan menor 

sensibilidad a las pérdidas (cas tigos) . 

4. I.as similitudes de las amplitudes de FRN (posteriores a la retroalimentación dc 

ganancia y pérdida) en los pacientes con t;M, muestran qoe es ta población clínica 

poede presenrur alteraciones en el procesamie nto de evaluaciólI temprana dcl 

resulrudo obtenido de una elección (etapa 3 del proceso de TD). 

5. l.as s imilitudes de las amplitudes de P3b (posteriores a la retroalimentación de 

ganancia, nada y pérdida) en los pacientes con EM, muestran que pueden 

presentar déficit en el procesamiento de evaluació n profunda del resu ltado 

obten ido de una decisión (etapa 3 del proceso de TD]. 
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fun ciones Ejecutivas 

1. I.os pacientes con EM presentan alteraciones en algunas FE, tales como 

pl~neación y flexibilidad cognitiva. 

2. ~;J perfil conductual de los pacientes con ~;M en la.~ tarea.~ de TI) no se correlaciona 

con la ejecución en proebas de FE. 

PREs y funciones Ejecutiva s 

1. l.a evaluación de las opciones (P3b) se asocia con el proceso de elección y con la 

flexibilidad cognitiva. 

2. La evaluación temprana del resultado (FRN) se asocia con la flexibilidad cognitiva. 

3. 1.a evaluación profunda del resultado (1'3b) se a~ocia con la capacidad de 

planeación. 

4. 1.as correlaciones de los PJl.~;s con algunas FE (flexibilidad cognitiva y planeación) 

apoyan la hipótesis qoe indica que la TD y las FE son procesos asimétrica mente 

relacionados. 
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funcion es Ejecutivas 

1. l.os parientes con EM presentan a lteraciones en algunas FE, tales romo 

pl~neación y flexibilidad cognitiva. 

2. El perfil rondurtual de In.~ pacientes con ~;M en las tarca.~ de TI) no se cnrrelaciona 

con la ejecución en pruebas de FE. 

PREs y Funciones Ejecutivas 

1. La evaluación de las opciones lP3h) se asocia con el proceso de elección y con la 

flexibíJidad tognitiva. 

2. La evaluación temprana del resultado (FRN) se asocia con la flexibilidad cognitiva. 

3. La evaluación profunda del resultado (1'3b) se asocia con la capacidad de 

planeación. 

4. I.as correlaciones de los PRE.~ con algunas PE (flexibilidad cogn itiva y planeación) 

apoyan la hipóte!;is que indica que la TI) y las FE son procesos asimétrica mente 

re lacionados. 
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Funcloncs Ejccutivas 

1. l.os parientes con EM presentan a lteraciones en algunas FE, tales romo 

pl~ncación y flexibilidad cognitiva. 

2. El perfil conductua l de In.~ pacientes con EM en las ta reas de TU no se cnrrelaciona 

con la ejecución en pruebas de FE. 

PREs y Funcloncs Ejccutivas 

1. l.a evaluación de las opciones {P3h) se asocia con el proceso de elección y con la 

flcxibíJidad tognitiva. 

2. La evaluación temprana del r esul tado (FRN) se asocia con la flexibilidad cogn itiva. 

3. La evaluación profunda del resultado (1'3b) se asocia con la CapaCidad de 

planeación. 

4. I.as corre laciones de los PRE.~ con algunas PE (flexibil idad cognitiva y planeación) 

apoyan la hipóte!;is que ind ica que la TU y las FE son procesos as imétrica mente 

relacionados. 
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