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Artículo especial 
 

Fisiología de la emoción 
 

Prof. Dr. Alcides A. Greca (*)

 
l procesamiento cerebral de situaciones que 
involucran sentimientos o vivencias que nos 
producen placer o displacer y su naturaleza es 

motivo de debate desde hace más de un siglo y 
actualmente ha dado lugar a varias teorías. En todas 
ellas, existe como punto de consenso que el cerebro 
actualiza de manera inconsciente una experiencia 
aprendida y la confronta con el estímulo que se le 
presenta. La forma en que tal actualización se produce 
permanece aún poco conocida, aunque se han hecho 
importantes avances en la comprensión de los circuitos 
cerebrales que se activan para el reconocimiento del 
estímulo y la respuesta emocional. 
 
 
Circuitos cerebrales  
 

Tradicionalmente se ha relacionado todo este 
proceso con el sistema límbico cerebral, un 
componente primitivo del sistema nervioso central 
(SNC) que tiene relación con mecanismos de 
supervivencia del individuo y de la especie.1 Este 
sistema está constituido por una serie de estructuras, a 
saber: hipocampo, septum, cortex cingulado, tálamo 
anterior, cuerpos mamilares, corteza órbitofrontal, 
amígdala, hipotálamo y algunas porciones de los 
ganglios basales.  

En particular la amígdala, una pequeña 
estructura del lóbulo temporal, ha demostrado tener 
gran importancia en el proceso, dado que distintas 
lesiones experimentales de la misma han producido 
como respuesta, reacciones emocionales positivas y 
negativas. Las células de esta estructura son sensibles a 

los componentes de recompensa y de castigo 
implicados en los distintos estímulos, así como también 
su integración social.  

La amígdala recibe aferencias de todos los 
sistemas sensoriales y también de las áreas de 
asociación compleja.2 Estas aferencias se originan tanto 
a nivel cortical como talámico, lo cual permite una 
amplia variedad de información representacional, 
desde sensaciones primitivas, procesadas en el tálamo, 
hasta objetos completos en la corteza y escenas 
contextualizadas complejas en el hipocampo. Todo este 
influjo de aferencias converge en el núcleo lateral de 
la amígdala, y las de mayor complejidad en el núcleo 
basal. A su vez, la amígdala proyecta numerosas 
eferencias que producen respuestas conductuales 
como expresiones faciales, movimientos corporales y 
respuestas autonómicas y endocrinas. Casi todas estas 
eferencias se originan en el núcleo central de la 
amígdala pero hoy se conoce que existe un complejo 
interjuego de subnúcleos con funciones individuales, 
regulados en conjunto por sistemas serotoninérgicos y 
dopaminérgicos que se activan alternativamente en 
relación con los distintos estímulos.  

Todos estos circuitos anatómicos han sido 
estudiados en animales a través del experimento 
consistente en relacionar un estímulo displacentero (p. 
ej. corriente eléctrica aplicada a los pies)   con una señal 
lumínica o sonora, que luego evoca el estímulo sin que 
éste se produzca, generando en el animal una sensación 
de temor. Este modelo experimental se ha mostrado 
particularmente exitoso para el estudio del proceso 
estímulo-emoción-respuesta motriz, autonómica y 
endocrina.3 4
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La amígdala se convierte de esta manera, en 
un componente central de la memoria emocional, un 
proceso de acumulación de experiencias y evocaciones 
que se diferencia de la denominada memoria 
declarativa que es aquélla que simplemente guarda y 
recupera información de hechos, personas u objetos sin 
darles ninguna connotación afectiva y que se ubica 
anatómicamente en el hipocampo. En los últimos años 
los estudios experimentales antes mencionados, han 
sido complementados con evaluaciones imagenológicas 
dinámicas en pacientes con daño cerebral y así se ha 
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comprobado que la amígdala participa en el 
aprendizaje del miedo y otras emociones.5  
 Se han diseñado modelos computacionales de 
estudio de las respuestas emocionales a estímulos, 
concibiéndolos de a pares (p.ej. miedo-alivio) y 
explorando los mecanismos que transforman los 
estímulos puros en otros con contenido emocional. De 
tal manera se concibe al sistema hipocampo-
amigdalino como una zona de convergencia de las vías 
de estímulos condicionados y no condicionados, el 
septum como una zona de oposición de las 
representaciones y el hipotálamo, el núcleo del tracto 
solitario y la formación reticular como una zona de 
inputs viscerales y sómato-sensoriales. Las 
representaciones corticales están siempre sujetas al 
mecanismo de atención, lo cual supone una conexión 
importante entre la amígdala y el locus coeruleus, 
núcleo fuertemente involucrado en la atención. 
 Todos estos modelos de base cibernética son 
utilizados por los investigadores en psicología 
experimental, inteligencia artificial y ciencias cognitivas 
para formular una conexión entre cognición y 
emoción. Una rama interesante de este tipo de 
experiencias es el análisis de las expresiones faciales, 
tempranamente aprendidas y su relación con distinto 
tipo de emociones (alegría, pena, sorpresa, enojo, etc). 
Estos estudios han permitido identificar neuronas 
específicas especializadas para cada tipo de expresión 
facial, ubicadas en áreas del neocortex temporal y en 
la amígdala y también se ha comprobado que se 
producen cambios reactivos del nivel y la distribución 
del flujo sanguíneo facial, ante los diversos estados 
emocionales.6

 Estos conocimientos han dado lugar al 
desarrollo de un nuevo paradigma que concibe a la 
emoción como un mecanismo de respuesta del 
organismo de una manera adaptativa al estímulo 
medioambiental más que un estado puramente 
subjetivo y dan lugar a un área sumamente extensa de 
investigación científica. 
 
 
Fisiopatología de las emociones negativas 
 
 En las últimas décadas se ha obtenido una 
buena cantidad de evidencia en relación con daño 
cardiovascular y cerebrovascular desencadenado por 
emociones negativas (ansiedad, depresión, stress 
laboral, stress marital, etc) actuando en forma aguda y 
crónica. En el estudio INTERHEART, llevado a cabo en 
52 países, sobre 29972 pacientes con el diseño caso-
control, se estimó el impacto relativo del distress 
psicosocial sobre el riesgo de desarrollar infarto de 
miocardio y se lo encontró más importante que varios 
factores de riesgo tradicionales tales como hipertensión 
arterial, obesidad abdominal, diabetes, etc. Un alto 
nivel de distress psicosocial confirió un riesgo 
aumentado 2.5 veces, comparando con un nivel bajo 
de distress psicosocial e incluyendo en la comparación 
todos los otros factores. El riesgo poblacional de esta 
condición (incidencia de enfermedad en la población 

que se podría eliminar si el estímulo cesara) se estimó 
en 32.5%.7

 Es bien conocido que las emociones negativas 
pueden facilitar conductas de riesgo como consumo de 
tabaco, alcohol y otras sustancias, falta de adherencia a 
planes alimentarios saludables y actividad física, pero 
además hoy se sabe que son capaces de favorecer el 
desarrollo de enfermedad cardiovascular por medio de 
la activación del sistema nervioso adrenérgico y del 
eje hipotálamo-hipófiso-adrenocortical, disregulación 
inmunológica y favorecimiento del proceso 
inflamatorio. 
 La ira, la ansiedad y la depresión se han visto 
relacionadas en numerosos estudios prospectivos, con 
eventos cardiovasculares (tomando especialmente en 
cuenta puntos finales duros como infarto de miocardio 
no fatal y muerte súbita) en población libre de 
enfermedad al comienzo del estudio. 
 Ya en 1987 se publicó el Northwick Park Heart 
Study que siguió a 1457 hombres sanos a lo largo de 
diez años. Los que presentaban los niveles más altos 
de ansiedad fóbica tuvieron un riesgo relativo de 
enfermedad coronaria de 3.77 comparados con los que 
no mostraban ansiedad, una vez controlados 
estadísticamente los factores de riesgo tradicionales.8 
Desde entonces, más de 10 nuevos estudios produjeron 
hallazgos consistentes. Recientemente se encontró que 
en la población americana, tanto en hombres como en 
mujeres, la ansiedad se relacionó con un 60% de 
aumento del riesgo de enfermedad coronaria, 
independientemente de otros factores.9

 En 2002, un metaanálisis de 11 estudios 
encontró una fuerte correlación positiva entre 
depresión y enfermedad coronaria, con un riesgo 
relativo de 2.69 para individuos con depresión mayor 
y de 1.49 para aquellos con estado de ánimo 
deprimido.10 Diez estudios prospectivos posteriores 
reafirmaron estos hallazgos. El desorden de stress 
postraumático, íntimamente vinculado con ansiedad y 
depresión, ha mostrado resultados similares, aunque se 
necesitan nuevos estudios para confirmar esta 
asociación. 
 En un número más reducido de estudios, 
también se ha hallado un aumento del riesgo relativo 
de enfermedad coronaria en individuos con altos 
niveles de ira. Cinco estudios prospectivos demostraron 
en individuos sanos, que la ira multiplicó por 1.5 a 3 
veces el riesgo en un seguimiento de entre 5 y 15 
años.11

 
 
Nivel de las emociones y riesgo de enfermedad 
cardiovascular 
 
 Los estudios epidemiológicos sobre esta 
problemática no pueden diseñarse comparando 
individuos expuestos con no expuestos a emociones 
negativas, porque todos estamos expuestos aun dentro 
de niveles considerados normales. En realidad la 
enfermedad cardiovascular se relaciona con la 
intensidad de los estímulos en una relación dosis-
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respuesta como un continuo, sin que exista un punto 
de corte entre estímulos normales y patológicos. Esto 
sugiere que sujetos con niveles de síntomas subclínicos 
pueden tener también aumento del riesgo. 
 En el Normative Aging Study, se siguió durante 
7 años a 1305 varones libres de enfermedad al ingresar 
al estudio. El nivel de ansiedad se midió a través de 
referencias de los propios sujetos en base al Minnesota 
Multiphasic Personality Inventory y se estimó que 
aquéllos con niveles más altos de ansiedad tenían un 
riesgo de desarrollar enfermedad coronaria 2.5 veces 
mayor que los de niveles más bajos. Los que tenían 
niveles de ansiedad apenas elevado, presentaban 
también riesgo ligeramente aumentado, confirmando la 
relación dosis-respuesta.12 Estudios posteriores 
confirmaron estos hallazgos. 
 El efecto agudo de las emociones intensas se 
ha vinculado con inestabilización eléctrica del corazón 
por sobreactivación adrenérgica, pero también se ha 
sugerido el efecto disparador de la emoción en 
relación con el mecanismo de aterogénesis. En un 
estudio de Mittleman et al sobre el efecto inmediato de 
las grandes emociones, se estableció un riesgo de 
desarrollar infarto de miocardio de más del doble en 
las dos horas posteriores a un episodio de ira o 
ansiedad extrema. Resultó interesante que el uso 
crónico de aspirina, pareció mitigar este efecto 
favorecedor del infarto.13

 El Normative Aging Study antes mencionado, 
encontró una relación directa entre niveles de ansiedad 
y alteración del control autonómico del corazón que se 
manifestó como disminución de la variabilidad de la 
frecuencia cardíaca.14 Estudios más recientes 
demostraron progresión de aterosclerosis relacionada 
con ansiedad (una vez desestimados diversos factores 
confundidores), midiéndola a través del espesor íntima-
media carotídeo.15

 
 
Los biomarcadores y los genes 
 
 Es discutido el valor de los biomarcadores 
relacionados con aterosclerosis como proteína C 
reactiva ultrasensible, fibrinógeno, cortisol e 
interleukina 6 y su vinculación con ansiedad, ira y 
depresión.16 Algunos trabajos en animales han 
demostrado que el factor nuclear kappa beta controla 
una variedad de genes que se encuentran 
sobrerregulados tanto en la aterosclerosis como en el 
stress psicosocial.17 Son necesarios nuevos estudios en 
seres humanos a fin de establecer el verdadero rol de 
estos elementos diagnósticos. 
 En cuanto a los estudios genéticos, 
recientemente se identificó en investigaciones con 
animales, un gen denominado Stathmina que se 
vincula con el temor y la ansiedad y que estaría 
sobreexpresado en la amígdala, que se considera el 
sitio fundamental en el circuito cerebral del miedo. 
Las ratas knockout para este gen evidenciarían ausencia 
completa de la sensación de temor.18

 En 1234 mujeres participantes en el estudio de 
las enfermeras (Nurses Health Study), una 
investigación que involucró 120000 enfermeras, se 
observó que un polimorfismo del gen de la catecol-O-
metiltransferasa (COMT) se relacionó con ansiedad 
fóbica.19 En un estudio separado de esta misma 
cohorte, se encontró relación entre ansiedad fóbica y 
desarrollo de enfermedad coronaria.20

 Otros estudios han sugerido la importancia del 
polimorfismo del gen transportador de serotonina, 
que se ha relacionado con ansiedad y depresión así 
como también con longevidad. Resulta de interés su 
investigación en relación con la enfermedad 
cardiovascular. 
 En los últimos años se ha comenzado a 
investigar el rol de las interacciones sociales positivas y 
el eventual efecto protector contra la aterosclerosis y la 
enfermedad coronaria, condición que ha sido 
denominada resiliencia psicológica.21 En este sentido, 
se ha observado en varios estudios que el optimismo, 
una vez depurados otros factores confundidores, se ha 
relacionado con una reducción de hasta el 50% del 
riesgo de desarrollar enfermedad coronaria.22 23 24 
También el optimismo ha sido vinculado con una 
progresión más lenta de lesiones ateroscleróticas en 
un seguimiento a lo largo de tres años.25

 
 
Conclusión 
 
 Con la limitada evidencia disponible hasta el 
momento, las intervenciones psicosociales no han 
mostrado ser capaces de reducir la incidencia de 
eventos cardíacos en estudios controlados en 
poblaciones que habían sufrido infarto de miocardio. Es 
importante considerar que el efecto de las emociones 
puede ser diferente en individuos sanos que en aquellos 
que ya sufren enfermedad. Se necesitan nuevos 
estudios controlados, adecuadamente diseñados para 
evaluar la duración, intensidad y reversibilidad de los 
factores emocionales negativos sobre la enfermedad 
cardiovascular. Dado que la exposición a emociones 
negativas suele ser prolongada, y en algunos casos dura 
toda la vida, es posible que la intervención en un punto 
específico de este continuo no sea suficiente para 
revertir el proceso y resultaría de gran interés la 
identificación temprana de estos factores psicosociales 
negativos a fin de poder intervenir sostenidamente 
sobre ellos en etapas iniciales de la vida. 
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