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¢Desconexion cerebral o discriminacion interoceptiva?
Una revisién del modelo de la disregulaciéon de G.
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RESUMEN

El articulo tiene como objetivo reformular el sindrome de desconexidn cerebral propuesto
por Schwartz (1983) en términos conductuales y funcionales, los mismos con los que de
hecho se esta interviniendo fructiferamente en la comprension de otros problemas de
salud. Como punto de partida, se revisan las relaciones entre hostilidad y desarrollo de
hipertensién que supuestamente avalan la integracion psicobioldgica del sindrome pro-
puesto. Se discute después la pertinencia conceptual de la desconexiodn cerebral, se citan
estudios neuropsi col 6gicos que ponen en telade juicio la pretendida lateralizacion hemisférica
asociada a las emociones y se proponen explicaciones alternativas al sindrome dentro de
una légica analitico-funcional.
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ABSTRACT

The purpose of this paper is to reformulate the Cerebral Disconnection Syndrome propounded
by Schwartz (1983) in behavioral and functional terms which are in fact being used to
intervene fruitfully in the understanding of other health problems.

As a starting point, the relations between hostility and hypertension development, which
supposedly endorse the psychobiologic integration of the proposed syndrome, are reviewed.
Afterwards, the conceptual relevance of the cerebral disconnection is discussed,;
neuropsychological researches, which cast doubt about the alleged hemispheric laterality
associated to the emotions, are quoted; and alternative explanations to the syndrome
within an analytic-functional approach are proposed.

Key words: hostility, hypertension, cerebral disconnection, interoceptive discrimination.

A partir de la década de los afios 70, diferentes autores (Brody, 1973, Schwartz,
1977, Stone, Cohen y Adler, 1979) se propusieron ubicar el modelo biopsicosocial
dentro del marco conceptual de la Teoria General de Sistemas (von Bertal anffy, 1968).
Asi, desde los primeros y ya histéricos informes de autores como Lalonde (1974) y
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Engel (1977), se empezd a demandar una nueva conceptuacion de la salud y la enfer-
medad, consideradas ambas como momentos de un continuo definido por lainteraccién
de factores biol6gicos, psicoldgicos y sociales. Siguiendo la l6gica del modelo bio-
psico-social, el estudio de ese continuo obligaba al control y la manipulacion de las tres
dimensiones implicadas en su definicion y la Teoria de Sistemas devino asi como el
marco conceptual de orden superior capaz de englobar las interconexiones de la trilogia
responsable de la dimension salud-enfermedad (Schwartz, 1982). Gary E. Schwartz ha
propuesto un modelo basado en la cibernética y la Teoria General de Sistemas, que
supone que un sistema autorregulado puede verse alterado (disregulado) cuando la
comunicacién entre las partes del sistema se rompe. Desde este prisma, el organismo
(ya é mismo un sistema) estaria compuesto por subsistemas como el conductual y el
biol6gico, siendo también parte de un sistema més extenso y complejo (un suprasistema),
gue podria entenderse como el grupo o comunidad en que ese organismo se inserta.
Sistemas y subsistemas se conciben como unidades funcionales abiertas en continua
interaccion, y es esa interconexiéon la que genera modificaciones, -tanto a nivel de
funcionamiento como de estructura/s-, en el sistemainicial (organismo) (Schwatz, 1977).

La concepcion de Schwartz se basa en dos conceptos fundamentales: feedbback,
o proceso mediante el cual lainformacion retorna al sistema regulador con el propésito
de influir en la estabilidad del sistema, y homeostasis, 0 proceso de retroalimentacién
biol6gico mediante el cud las variables fisioldgicas son mantenidas dentro de ciertos
Iimites con propdsitos de supervivencia (Langley, 1965, Schwartz, 1983). Las amena-
zas a dicha homeostasis provocan un feedback negativo que dispararia de nuevo el
feedback corrector.

El modelo ilustra la disregulacion a través de un diagrama de cuatro etapas. La
etapa 1 se refiere a las exigencias ambientales, como las condiciones de vida en
general, €l estrés y cualesquiera otras estimulaciones del ambiente externo al organis-
mo. La etapa 2 incumbe al SNC como 6rgano gue controla tanto lainformacion externa
(exigencias ambientales) como la informacién interna a organismo (y que proviene del
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Figura 1. Esguema del modelo de disregulacién de Schwartz (1977)
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resto de subsistemas bioldgicos). La etapa 3 se refiere a funcionamiento (disfuncional
0 no) de los 6rganos periféricos. La etapa 4 ejemplifica la informacién (feedback)
negativo que llegaria a SNC desde el 6rgano alterado, de manera que ahora éste
cumpliria o no con la funcidn regulatoria (homeostasis). La enfermedad (disregulacion)
puede sobrevenir en cualquiera de las 4 etapas 0 en todas €llas conjuntamente (Schwartz,
1983). Una representacion gréfica del modelo puede verse en la figura 1.

DISREGULACION E HIPERTENSION ARTERIAL

Utilizando la hipertension como ejempl o unificador, Schwartz sitlia la disregulacion
como un modelo pertinente para entender el conglomerado de factores que dan cuenta
de laregulacién tanto normal como patol 6gica de la presion arterial (Schwartz, Shapiro,
Redmond, Ferguson, Ragland y Weiss, 1979). Segin el modelo, la conducta de un
organismo en interaccion, («su psicologia»), debe ser vista como emergiendo (Schwartz
et a., 1979), o mejor, como el producto final-, de una interaccién complejay dinamica
entre su estructura bioldgica por un lado, y su ambiente social por otro. La nueva
interpretacion incluye las exigencias ambientales, y sitlaa cerebro como un procesador
central de informacion (Schwartz, 1983) que también contribuye en la integracion de
las variables psicoldgicas (historia de aprendizaje, coping, etc.) en el proceso.

En lafigura 2 se ofrece unavision simplificada pero elocuente, de los subsistemas
envueltos en la regulacion de la presion arterial y de sus relaciones.

La presion arterial (nivel 1) es un compuesto de factores hemodinédmicos (nivel
2), cada uno de los cuales esta generado por un patrén de actividad periférica o «con-
ducta» fisiologica (nivel 3). Esta actividad esta determinada a su vez por patrones de

Nivel 5 Procesos neurogénicos centrales < "
Nivel 4 Actividad neurohormunal periférica
Nivel 3 Actividad de las organol perifericos -
Baroreoepiores
Nivel 2 Factores hemodmﬁmlcos A
B
Nivel { Presu’m arterial

Figura 2. Modelo de la Disregulacion de la presion arterial, propuesto por Schwartz et al.(1979).
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actividad neural y hormonal periférica (nivel 4), los cuales son expresiones de -0 estan
regulados por-, patrones de procesamiento neural central (nivel 5). El desarrollo de
alteraciones o patologias organicas (un efecto a nivel 3) es en parte consecuencia
directa de la presién arterial elevada (nivel 1) mostrada por el circuito de feedback A.
El circuito de feedback B sefiala como el biofeedback para la presién arterial entra al
S.N. Central (nivel 5). Para simplificar el proceso, obviamos otros circuitos de fee-
dback posibles, asi como varias interacciones entre otros subsistemas.

Dada la enorme complejidad de |os sistemas nervioso, endocrino y cardiovascular,
no sorprende que existan humerosas vias por |as que los mecanismos de feedback entre
los sistemas puedan «disregularse». Una sola causa (por ejemplo, excesiva demanda
ambiental) a un determinado nivel, puede provocar modificaciones en otros niveles, |os
gue a su vez provocarian disregul aciones adicionales. Entonces la hipertension debe ser
vista a través de estadios, donde una causa inicial de presion arterial elevada (por €.,
los efectos del estrés), puede inducir patologias posteriores (insuficiencia coronaria, por
€.), de tal manera que el mantenimiento de la elevacion tensional sea ahora debido a
un mecanismo distinto al original (los efectos del estrés en el gjemplo).

Sirva para ilustrar esto €l ejemplo de la estenosis renal (nivel 3 en el modelo),
un trastorno que inicialmente nada tiene que ver con la hipertension, pero que con el
tiempo suele generarla (Schwartz et a., 1979). Esta hipertensién secundaria a la este-
Nosis requiere reajustes sistémicos a todos los niveles; algunos de estos gjustes exigen
un resetting de los barorreceptores del seno carotideo y del arco aértico (nivel 3), lo que
traerd consecuencias tanto a nivel central como periférico para finalmente, ocasionar
dafio en los propios barorreceptores. Este dafio reducira la sensibilidad (atencién) del
cerebro alos cambios de presién arterial e indicard un desgjuste a nivel 5, lo que a su
vez va a perjudicar a nivel central la capacidad para modular los mecanismos
neurohormonales (nivel 4) que controlan los érganos efectores y que tienen como
objetivo retornar la presion arterial a niveles normales (Schwartz et al., 1979). Pues
bien, el arreglo quirdrgico de aquella estenosis renal original ya no modifica el curso
de laenfermedad (Hunt y Strong, 1973), debido ahora al problema de los barorreceptores
o tal vez a otras patologias (por €., afeccion renal) igualmente contingentes (Schwartz
et al., 1979).

También son posibles otras interacciones, ahora con consecuencias de naturaleza
psicoldgica. Por giemplo, se ha dicho que algunos hipertensos manifiestan déficit cognitivos
sobre la aplicacion de determinados test utilizados para valorar dafio cerebral. Efecti-
vamente, Goldman, Kleinman, Snow, Bidus 'y Korol (1974, 1975), demostraron que los
hipertensos cuyas presiones descienden en respuesta a las intervenciones conductual es
(en este caso bhiofeedback de presién arterial) manifestaban notables mejorias en algu-
nas pruebas de funcionamiento cognitivo.

Lo que subyace en ambos ejemplos es el hecho de que, independientemente de
su etiologia, la presion arterial elevada puede incidir sobre pardmetros cognitivos,
conductuales e incluso sobre los estilos interactivos de un individuo, y que la mejora
de estos pardmetros resulta obviamente de la reduccién tensional, independientemente
del camino por el que esa presion arterial elevada sea reducida (farmacol 6gico, quirar-
gico o conductual). Pero a mismo tiempo, es concebible que los mismos factores
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puedan interactuar con los procesos de enfermedad y terapéuticos por otros caminos.
Asi, lamejoria en algunas funciones cognitivas secundarias a la aplicacion de determi-
nadas estrategias (por ejemplo, la administracién de determinado farmaco hipotensor),
podrian generar problemas de adhesién, dado que no siempre la reduccién tensional per
se es suficiente recompensa para una intervencion apropiada (Shapiro, 1960). De he-
cho, se reconoce a la adhesién terapéutica como un factor critico en la curacion de las
patologias aguda y crénica. No serian suficientes el diagndstico certero y la prescrip-
cion de los agentes terapéuticos adecuados si estos no se gjustan a dicha prescripcién
en la vida cotidiana (Ribes, 1990). La adopcion de un modelo psicobiol6gico unitario
como el propuesto por Schwartz se aviene a estudio de esas interacciones, y posibilita
lacomprension y resolucion de estos problemas. El impacto de las influencias conductuales
sobre la patofisiologia, y viceversa, junto con el hecho de que las intervenciones tera-
péuticas deban ser racionalizadas con el principio de seleccion individual de las inter-
venciones, o incluso con la combinacién de ellas, es, como indica el sentido comun,
mas efectivo para obtener una vision global del concepto de enfermedad. En el caso de
la hipertension, aparte de la atencion indispensable que requieren los mmHg, conven-
dria disefiar (elegir) lals terapials haciéndolas apropiadas a caso individual.

Avanzando en el sistema de Schwartz, se observa que el cerebro aparece en €l
nivel mas alto por ser el 6rgano méas complejo e integrador; interconectay coordinalos
sistemas sensorial y motor, y los érganos autonémicos. Sin embargo, su posicion no
implica que sea el determinante primario de la salud (de la regulacién de la presion
arterial en el ejemplo), o que opere independientemente de |os niveles menores. Por el
contrario, todos los circuitos de control, del menor a més alto nivel, influyen en el
comportamiento del propio cerebro (Schwartz et al., 1979). Por ejemplo, se conoce que
el SNC (nivel 5) puede regular la secrecién de renina a rifion (nivel 3) via sistema
nervioso simpatico (nivel 4); igualmente, la angiotensina liberada en el flujo sanguineo
(nivel 1) puede influir en la funcién cerebral (nivel 5). Por idénticas razones, la mo-
dulacion renal de sodio y la eliminacion de agua influyen en el cerebro de la misma
forma que el cerebro interviene tanto en su ingesta como en su eliminacion. Como es
l6gico, las funciones biolégicas no sdlo regulan las formas y funciones conductuales,
sino gque aguellas también se ven afectadas por el contacto que la conducta ejerce con
las variables del ambiente. Es precisamente en este punto donde cabe citar el asunto de
la desconexién cerebral (Schwartz, 1983), en relacién a la desatencién del cerebro al
feedback negativo proveniente de la etapa 4, que precisamente generaria disregulacién
en uno de los subsistemas (en el ejemplo, hipertensién).

DESCONEXION CEREBRAL. POCOS DATOS Y ALGUNAS DIFICULTADES

El sindrome de desconexién cerebral propuesto por Schwartz supone una
reformulacién en términos psicobiol 6gicos de las primeras descripciones psicodinamicas
donde se vinculaban hipertension y personalidad (Alexander, 1939), y en las que se
sefialaba como factor causal en la hipertensién -aunque también serviria para otros
trastornos “psicosomaéticos’- algunas construcciones del tipo represion de la ira 'y de
la hostilidad (Schwartz, 1983). Para explicar el fenémeno, Schwartz se apoya en varios
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datos neuropsicol 6gicos, entre los que destacan |os trabajos de Galin sobre desconexién
interhemisférica (Galin, 1974), y los de Gur y Gur sobre los efectos de la negacion y
de larepresién emocional en el desarrollo de algunos trastornos “psicosomaticos’ (Gur
y Gur, 1975). En general, estos estudios han observado que personas que tienden a
mover sus 0jos persistentemente hacia la izquierda cuando se les somete a diferentes
tareas, puntlan mas alto en escalas de negacion e informan de una incidencia mas ata
de dolencias psicosométicas que los individuos que tienden a mover sus ojos hacia la
derecha (Gur y Gur, 1975). Combinando ambos estudios, Schwartz sugiere que bajo
ciertas condiciones, el cerebro puede adquirir la habilidad de aprender a enfrentarse con
estados fisiol6gicos afectivos negativos mediante comunicaciones funcionalmente se-
veras a través de los dos hemisferios, es decir, el cerebro consciente podria percibir una
reduccion en los procesos afectivos (Schwartz, 1983).

La desconexién cerebral se refiere a que el hemisferio izquierdo, que seria més
verbal y analitico, llega a desconectarse funcionalmente del derecho, menos verbal y
méas emocional (Pérez Alvarez, 1990). Asi, la asuncion de la tesis de Schwartz requiere
aceptar que algunos individuos “represores’, y por tanto desconectados de las emocio-
nes negativas y de la sobreactivacion fisiologica, desarrollarian disregulaciones como
la hipertension.

Una forma de medir el “estilo represivo” (tal vez la Unica), es a través de la
conducta verbal, por ejemplo utilizando escalas que discriminen sujetos verbalizadores
frente a no verbalizadores de su propia “sobreactivacion” (frecuencia cardiaca, resis-
tenciade la piel, tension frontal, etc, elevadas). Tendriamos asi individuos no represores
o atentos frente a individuos represores 0 desatentos. A nuestro entender, este plantea-
miento contiene algunas dificultades, a saber:

* demostrar que de la conducta verbal abierta se puede inferir ira u hostilidad
reprimida (encubierta);

* demostrar cdmo se relaciona lo que dicen de si mismos |os sujetos represores con
lateralidad o desconexiéon hemisférica. Esto implicaria en primer lugar demostrar
gue la conducta verbal es sensible o esta sujeta a la mayor o menor atencion (y por
tanto descripcion) de sefidles internas, y viceversa, demostrar que la atencion o
inatencion a EE interoceptivos estd necesariamente relacionada con la conducta
verbal.

En el primer caso, y dado que el estilo represivo (inhibicion de ira, no referir
ansiedad, o no referir activacion cuando si la hay) se infiere de los autoinformes de los
sujetos, més que de represion hablariamos de conducta verbal, o de estilo verbal si se
prefiere. Faltaria alin por demostrar la correspondencia entre 1o que se dice e inhibicion
de la hostilidad (o de la sobreactivacién), asi como la correspondencia entre hostilidad
inhibida y diferenciacion hemisférica

Desde Alexander en 1939, se han sucedido las investigaciones que tratan de
vincular hipertension y hostilidad contenida. Un nimero no desdefiable de éstas pone
de manifiesto las inconsistencias de la relacién (Gutmann y Benson, 1971; Salis, Johnson,
Trevorrow, Kaplan y Melbourne, 1987; Smith y Houston, 1987; Irvine, Garner, Olmsted
y Logan, 1989; Knight, Chisholm, Paulin y Waal-Manning, 1991; Harburg, Glieberman,
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Russell y Cooper, 1991; Markovitz, Matthews, Kannel, Cobb y D"Agostino, 1993;
Lahad, Heckbert, Patrick y Psaty, 1996; Myrtek, 2001), y en otras donde se encuentran
relaciones significativas (Harburg, Blakelock y Roeper, 1979; Everson, Goldberg, Kaplan,
Julkunen y Salonen, 1998), las variables no controladas son tan variadas y numerosas
(raza, género, tratamiento médico, estrés laboral) que la pretendida asociacién pierde
gas y queda debilitada. En linea con estas dificultades, otra cuestion por delimitar es
la idoneidad de los instrumentos de medida de la hostilidad e incluso la propia com-
prension de la medida realizada (Smith, 1992; Espnes y Opdahl, 1999). Como ya
habian sefialado Gutman y Benson en 1971, toda la evidencia experimental reaizada
sobre el concepto de personalidad hipertensiva es incompleta, y esté limitada por la
seleccion de los sujetos a los grupos (Gutman y Benson, 1971).

En consonancia con estos datos, podria citarse también el Patron A de conducta
(PCTA), que tiene correlacion nula con la hipertension, pero que ha sido reclamado
como el mejor predictor de los trastornos coronarios (Rosenman y cols., 1964, Smith,
1992), superando incluso atodos |os demés factores de riesgo combinados (hipertension,
colesterol, tabaco, diabetes y otros). Considerando que una de las tres caracteristicas
conductuales delimitadoras del PCTA es la agresividad/ hostilidad (Bermudez y Pérez,
1989), y no su represion o inhibicion, Ilama la atencidn que los “represores de la ir@”
presenten incrementos de su presion sanguineay se puedan convertir en hipertensos, y
los individuos hostiles 0 no represores presenten mayor riesgo cardiovascular (Smith,
1992; Helmers, Posluszny y Krants, 1994; Siegman, 1994) aln sin tener que pasar por
la“etapa’ hipertension. Por cierto, del PCTA sblo el componente que se ha denominado
hostilidad es predictor de enfermedades cardiacas (Hecker, Chesney, Black y Frautschi,
1988; Dembroski, MacDougall, Costa, y Grandits, 1989), y en fin, dado que la hipertension
sélo es importante en tanto que factor de riesgo cardiovascular, y €l componente hos-
tilidad del PCTA ya es por si mismo un factor de riesgo mayor, parece que la hostilidad
es importante, pero adn falta dilucidar si en forma manifiesta o inhibida. Tal vez con
el animo de clarificar esta cuestion, un estudio reciente donde se comparé la suscep-
tibilidad de la presion arterial y la frecuencia cardiaca a una tarea de aritmética mental
en sujetos con hostilidad expresada frente a sujetos con hostilidad neurética, mostré
gue los individuos con elevada hostilidad expresada y ademés preocupados por la tarea,
exhibieron mayor presion sistélica y frecuencia cardiaca que 10s sujetos con elevada
hostilidad expresada pero no preocupados por latareay que los que puntuaban bajo en
hostilidad expresada independientemente de su nivel de preocupacion. Respecto a los
individuos que habian tenido puntuaciones altas en hostilidad reprimida y ademas es-
taban preocupados por la tarea, se observd que tuvieron mayor reactividad tensional
gue los sujetos con alta hostilidad neurética pero sin preocupaciones y que 1os que
puntuaban bajo en hostilidad neurética independientemente de su nivel de preocupacion
(Miller, Dolgoy, Friese y Sita, 1996). Entre otras conclusiones no confesadas por los
autores, de este estudio se desprende que la variable hostilidad, en cualquiera de sus
presentaciones, no es la responsable Unica de la hiperreactividad fisiol6gica, sino que
ahora es el grado de preocupacion exhibido por los sujetos quien se convierte en
sospechoso principal. Aunque dos estudios previos ya habian demostrado que la hos-
tilidad expresada correlacionaba positivamente con reactividad fisiol6gica, para la ver-
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sién neurdtica no se encontré ninguna correlacion (Siegman, Dembroski y Ringel,
1987, Dembrosky, MacDougall, Costa y Grandits, 1989). Cabria mencionar también,
por desconcertante, el trabajo de Croog y Levine, quienes trabajando con una muestra
de pacientes con infarto de miocardio, encontraron que la negacion o el desentendi-
miento (una suerte de ausencia de reconocimiento de la gravedad de la enfermedad),
resulta en un acortamiento del periodo de recuperacion y una vuelta méas répida al
trabgjo y a la vida normal (Croog y Levine, 1982), un dato que ademés de aportar
confusion, incide en la necesidad de afinar en el estudio de la hostilidad como variable
premérbida en general (Shekelle, Gale, Ostfeld y Paul, 1983; Koskenvuo, Kaprio, Rose,
Kesdniemi, Sarna, Heikkila y Langinvainio, 1988), habida cuenta de la profusiéon de
estudios donde la hostilidad cobra carta de naturaleza como una de las variables de
personalidad con mayores repercusiones sobre la salud (Smith, 1992).

Por otra parte, y formando parte de una l6gica y cuerpo de conocimientos dis-
tintos a los presentados hasta agui, las nuevas tendencias en neuropsicologia ponen en
entredicho la pretendida asimetria hemisférica asociada a la emocién (Davidson, 1993;
Irwin, Davidson, Lowe, Mock y Sorensen, 1996; Schneider, Grodd, Weiss, Klose, Mayer,
Nagele y Gur, 1997; Davidson e Irwin, 1999), en una linea no s6lo metodol6gica, sino
tecnoldgicamente mas sofisticada y alejada de aquella incipiente de los trabajos de
Galin (1974) y Gur y Gur (1975).

Supongamos ahora que efectivamente la conducta verbal de |os sujetos “represores”
es asi porque desatienden tanto las emociones negativas y la sobreactivacién, como el
feedback negativo procedente del 6rgano alterado (desconexién cerebral), y entonces
los represores |o son porque estén desconectados. Una posibilidad de esto -recogida por
el propio Schwartz- es que hayan “aprendido” la desconexion debido a las exigencias
ambientales (nivel 1 en el modelo) (Schwartz, 1983), es decir, las conductas emitidas
por atender a las demandas de “ahi afuera’ son més efectivas (reforzantes) para el
organismo que las conductas emitidas por atender “ahi adentro”. Distintos ejemplos de
esta posibilidad pueden encontrarse también en la explicacion conductual a manteni-
miento de algunas conductas instrumentales como fumar, beber y otras por el estilo. A
menudo estos comportamientos se convierten en estrategias de afrontamiento que pue-
den ser catalogadas como insanas, en tanto que para tratar de controlar eficazmente un
problema (por €., € estrés), provocan efectos perjudiciales en otros aspectos de la
salud. Ahora bien, el mantenimiento —o la funcionalidad- de estas conductas queda
regulada por los efectos beneficiosos que a corto plazo recibe el individuo, que incluso
puede llegar a ignorar el feedback negativo procedente de los 6rganos (aumento de la
frecuencia cardiaca, vasodilatacion, presion arterial elevaday otros) sin presuponer por
ello desconexidn cerebral. Sobre |a dificultad de eliminar conductas con efectos demo-
rados gque afectan negativamente la condicién de salud véanse Pomerleau y Pomerleau
(1987), Snyder (1986), Freixa (1991) y Gil Roales-Nieto (1996). No se conoce que la
conducta verbal de los individuos que emiten esas conductas represente una manifes-
tacion de hostilidad neurética, en el sentido propuesto por Schwartz, ni que desatiendan
(¢desconexion cerebral?) o incluso repriman los indicadores de malestar, por otra parte
mucho més explicitos y discriminables -tos matinal, esputos y frecuencia cardiaca
acelerada, entre otros-, que los procedentes de la presion arterial elevada. En todos
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estos casos -incluido el citado por el propio Schwartz- las sefiales internas si habrian
adquirido la capacidad funcional de sefialar contingencias relativas a la disregulacion,
pero otras sefiales u otro tipo de contingencias se sobreponen a aquéllas, y las
incompatibilizan.

El modelo supone, sin mayor explicacién, que las estrategias que el sujeto utiliza
para ignorar las emociones negativas y la sobreactivacion, se trasladan sin més al
lenguaje (0 a la personalidad en forma de estilo represivo, o incluso a la diferenciacion
hemisférica), através de la narracion que el individuo realiza acerca de sus EE internos.
Pero es en este punto donde el propio modelo desatiende una nueva posibilidad, a
saber, que el sujeto no haya aprendido habilidades para discriminar adecuadamente
grados crecientes de activacion fisioldgica, y entonces el problema bien podria deberse
a una ausencia de prerrequisitas, y no tanto a una desconexién cerebral. Para casos
como este, donde las sefidles internas no habrian adquirido la capacidad funcional de
sefialar contingencias relativas a la salud, la intervencion psicoldgica ya se ha puesto
a dia desarrollando programas de entrenamiento en discriminacion de sintomas para
una amplia gama de problemas relacionados con el complejo salud/enfermedad (Cox et
al., 1985; Gil Roales-Nieto y Vilchez, 1993; Creer, 1987).

La alternativa que se apunta ahora es que la mencionada sobreactivacién ya
forme parte del patrén fisioldgico del individuo, de manera que el cerebro se encuentre
habituado (o se haga tolerante) y en consecuencia no detecte el “peligro”. No en vano,
uno de los principales problemas para el control de la hipertensién es la ausencia de
sintomas caracteristicos, sintomas que a no existir no pueden referirse. En clara alusién
a la ausencia de pistas preventivas, la hipertension ha sido bautizada como “el asesino
silencioso”. Ademas, se conoce que €l establecimiento de la hipertension se hace de
forma lenta 'y progresiva; no es necesario que se produzcan grandes cambios en cual-
quiera de los mecanismos reguladores, sino que modificaciones muy pequefias eleva-
rian gradualmente el punto de equilibrio.

Por lo demés, y en lo que se considera una monografia clasica sobre la discri-
minacion de sefidles internas, Pennebaker (1982) apuntd la préacticamente general au-
sencia de precisién en la percepcion de estados fisioldgicos altamente especificos
(Pennebaker, 1982; Pennebaker, Gonder-Frederick, Stewart, Elfman y Skelton, 1982).
Ante una situacion como esta, la percepcién de sintomas en la hipertensién se torna una
tarea alin mas compleja.

L as dos posibilidades mencionadas hasta aqui, son gjemplos de insensibilidad a
las consecuencias (fisioldgicas en este caso) que aunque puedan parecer equivalentes
se deben a razones distintas. Aungque presumimos que en ambos casos la citada insen-
sibilidad es de tipo funcional, en el primero de ellos dejaria de referirse sobreactivacién
debido a la competitividad entre consecuencias sociales y consecuencias directas (in-
ternas), mientras que en el segundo no se referiria sobreactivacion por falta de habili-
dades y autoconocimiento previo sobre como funcionan las cosas. De ahi |a necesidad
de tener en consideracion no solo el repertorio no-verbal que los sujetos exhiben, sino
considerar también si la parte verbal de su repertorio les hace sensibles o0 no a los
cambios fisiol6gicos que les acontecen, y contar con dicho repertorio verbal a la hora
de realizar cualquier cambio terapéutico (Catania, Matthews y Shimoff, 1990; L uciano,
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1992).

Cabria preguntarse también, si acaso no seria un medio més eficaz de explica-
cion dar cuenta de cémo aprenden |os sujetos a describir 10 que les ocurre, pues tal vez
sea en las condiciones que posibilitan dicho aprendizaje donde encontrariamos no sélo
la explicacién del mismo, sino la diferencia, si la hubiera, entre las descripciones de
eventos internos segln las realicen individuos supuestamente “represores/desconecta-
dos’ o “verbalizadores/atentos’. Si efectivamente existen grupos de sujetos emisores de
verbalizaciones que son descripciones inapropiadas de los hechos, €l objetivo seria
entonces modificar tales verbalizaciones para ajustarlas a los hechos que describen. La
cuestion aqui seria moldear las nuevas verbalizaciones bajo el control de los hechos (en
el ejemplo de la hipertension, el biofeedback de presion arterial o de frecuencia cardiaca
podria apuntarse inicialmente como una de las soluciones).

CONCLUSIONES

A nuestro entender, el planteamiento de la desconexién cerebral es un salto
“presupuesto” que sitlaal cerebro, o aladiferenciacién hemisférica, como el modulador
de la personalidad, evaluada ésta a través de las verbalizaciones de los sujetos. En el
modelo, la propia represion de la hostilidad se da como un supuesto implicito, puesto
gue se evalUlan sus caracteristicas con base en las descripciones verbales que 10s sujetos
hacen de las emociones negativas, adoptandose asi un razonamiento circular, del que
se sale “ilusoriamente” apelando a la desconexién cerebral.

En esta revision, se ha pretendido reformular el problema de la desconexion
cerebral en términos conductuales y funcionales, y no tanto reduccionistas biol 6gicos,
los mismos con los que de hecho se esté interviniendo fructiferamente en la compren-
sién de otros problemas de salud. Asi, méas que como una diferenciacién hemisférica,
el problema se resuelve con base en dos posibilidades, que sélo un andlisis funcional
individual podria discernir:

1.- Bien como una atencion selectiva del cerebro hacia afuera, hacia las exigen-
cias ambientales (nivel 1 en e modelo de la disregulacion), de manera que
dichas exigencias, o los estilos interactivos, o ambos en combinacién, dispongan
a individuo a seguir emitiendo conductas supuestamente “enfermas’ e incompa-
tibles con la regulacion o atencién del cerebro al 6rgano disregulado.

2.- Bien como un déficit conductual, por cuanto los llamados “represores’ sélo
lo serian en tanto que carecen de conductas de discriminacién interoceptiva.

En cualquier caso, y aunque aln hoy no exista consenso general sobre cuél es
el modelo que mas se aproxima al entendimiento de las interacciones responsables del
complejo salud/enfermedad, el modelo de la disregulacién de Gary E. Schwartz (Schwartz,
1977; Schwartz et al., 1979), sitla los factores conductuales como contribuidores im-
portantes al mosaico de elementos envueltos en la regulacion normal y patol6gica de
un organismo, respetando las diferencias individuales, y estableciendo un puente “con-
ceptua” que interconecta biologiay psicologia. Precisamente por mantenernos en sintonia
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con la logica integradora de este modelo, hemos reformulado el sindrome de la desco-
nexion cerebral en laidea de que explicaciones alternativas mas funcionales se atienen
mejor a los datos y no tanto a especulaciones.
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