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RESUMEN

El objetivo del trabajo fue identificar alteraciones emocionales de rasgo
(caracteristicas) en mujeres con sindrome premenstrual (SPM) y st éstas se retlejan en su
actividad eléctrica cerebral, en dos fases del ciclo menstrual (peri-ovuiatoria, OV y
premenstrual, PM), en comparacion con aquéllas que no lo tienen.

Las mujeres con SPM presentaron mayor afecto negativo y dificultad para
mantener relaciones, controlar sus emociones y en su sentido de identidad que las mujeres
sin SPM, independientemente de la fase.

Se encontrd una mayor r'TER entre occipitales en ¢l grupo sin SPM con ojos abiertos en
delta, thetal y theta2, alfal y alfa2 en la fase OV. En este grupo la rTER disminuyo en la

PM, lo que no se observo en las mujeres con SPM.

En el grupo sin SPM la r'TRA entre las areas frontales y temporales del HD
disminuyé de la fase OV a la PM en alfa2 con OA y con OC en alfa2 y betal y betaZ [En el

grupo con SPM esta disminucion se observo en alfal con OC.

Solo en el grupo con SPM hay un incremento de la fase OV a la PM de la rTRA
entre F3 y TS5 en beta2 con OC. También se encontré una mayor rTRA entre las areas

frontales y temporales posteriores en comparacion al grupo sin sindrome en la fase PM.

En el grupo sin SPM la iTRA entre las areas frontales y temporales del HD
disminuyé de [a fase OV a la PM en alfa2 con OA y con OC en alfa2 y betal y betaZ. En el

grupo con SPM esta disminucién se observo en alfal con OC.

Saolo en el grupo con SPM hay un incremento de la fase OV a la PM de la ITRA
entre F3 y TS5 en beta2 con OC. También se encontrd una mayor rTRA entre las éreas

frontales y temporales posteriores en comparacion al grupo sin sindrome en fa fase PM.

En las mujeres sin SPM se encontré que a mayores puntajes de afecto negativo y
menores de afecto positivo, mayor rTER entre areas frontales y temporales. Por el
contrario, en las mujeres con SPM, una mayor rTER entre areas frontales estuvo asociada a
menor afecto negativo y entre areas posteriores (parietales y occipitales) a mayor afecto

positivo.



Estos resultados sugieren que la sincronizacion entre areas posteriores en las mujeres sin
SPM es mayor que en las mujeres con SPM durante la fase ovulatoria y que esta
sincronizacion dismimuye en PM| lo cual no s¢ observa en el grupo con SPM.  Ademas,
mientras que para las mujeres sin SPM un estado de animo positivo esta asociado a una
menor relacion funcional entre areas frontales, en [as mujeres con SPM sucede lo contrario,
mientras mayor relacion exista en la actividad entre zonas frontales y entre zonas

posteriores mejor serd su estado de amimo.
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INTRODUCCION GENERAL

Se conoce que las mujeres reportan experimentar cambios emocionales antes y
después de la menstruacion a lo largo de su vida, los cuales se encuentran relacionados
con las fluctuaciones en los niveles de las hormonas reproductivas. La mayoria de las
mujeres experimenta, alguna vez sintomas premenstruales, aunque en menos del 10% de
ellas son muy intensos, siendo aproximadamente un 4% las que presentan Sindrome
Premenstrual (SPM) (Gandara, 1999) Las mujeres que tienen SPM experimentan
cambios emocionales, motivacionales, cognitivos, conductuales y fisiologicos asociados
a su ciclo menstrual lo suficientemente intensos para trastornar su vida cotidiana.

La etiologia del Sindrome Premenstrual (SPM) no se conoce de manera clara, pero
pudiera estar relacionada con los efectos que generan fos cambios rapidos en los niveles
de hormonas reproductivas durante la fase lutea del ciclo menstrual en los sistemas de
neurotrasmisién (McEwen et al,, 1982), neuroendocrinos (Maites, 1979) vy circadianos
(Parry, 2001). Los niveles cambiantes de hormonas sexuales, principalmente estrogenos y
progesterona, provocan cambios en [os estados afectivos y comportamentales que pueden
considerarse caracteristicos durante las fluctuaciones del ciclo menstrual (Warren et al |
1989; Parry, 1997,). Diversos estudios sugieren que la ansiedad se incrementa en la fase
premenstrual del ciclo (Moos et al., 1969, Beaumont et al., 1975; Abplanalp et al., 1977,
Sherry et al., 1988; Hamilton et al., 1988; Schmidt et al., 1990) en la cual el nivel de
progesterona es bajo. Por otro lado, excesivos niveles de progesterona pueden producir

sedacion y depresion.

Por otro lado, en la fase ovulatoria, en la cual el nivel de estrogenos es alto, se ha
visto que hay un mejoramiento en el estado de animo (Dalton 1969) y menores respuestas
agresivas ante eventos frustrantes (Drug et al., 1996). Los estrogenos ejercen un efecto
energetizante y antidepresivo (Joffe et al., 1998), a dosis bajas tienen efectos ansioliticos
(Bitran et al, 1991, Rapkin, 1999), pero a dosis altas pueden producir ansiedad,

irritabilidad y labilidad emocional.

Se ha demostrado que las mujeres que a lo largo de su vida han padecido de Desorden
Depresivo Mayor, tienen mayor probabilidad de presentar cambios de humor en la fase

premenstrual en comparacidon con mujeres sin  antecedentes de padecimientos



psiquiatricos (Warner, 1991). Fava et al. {1992) mencionan que existe un incremento de
desdrdenes del estado animico, ansiedad y desédrdenes obsesivo-compulsivos durante la
fase lutea tardia o premenstrual en mujeres que presentan SPM en comparacion con
mujeres que no lo presentan. Coppen y Kessel (1963) observaron que las mujeres con
SPM, presentan niveles altos de neurotismo.

Asso (1996) observd que las mujeres que presentaban SPM. se caracterizaban por
tener un marcado estado de animo negativo y una baja activacion cortical. De esta forma,
tas hormonas sexuales pueden modular ¢l funcionamiento neural (Pfaff v McEwan, 1983)
y tener efectos en las emociones y la conducta, ya que, se conoce que las estructuras
temporolimbicas del cerebro juegan un importante papel en la regulacion hormonal y en

los procesos emocionales.

En este sentido, se han mostrado cambios en la actividad cerebral a lo largo del ciclo
estral (Corsi-Cabrera et al., 1992) y el ciclo menstrual (Wuttke et al 1975; Creutzfeldt et
al., 1976; Solis-Ortiz et al, 1994, 2002). Ademas, se han reportado cambios en la
asimetria hemisférica a lo largo del ciclo menstrual y en la actividad de ciertas regiones

cerebrales, especialmente de regiones frontales en distintas fases del ciclo (Brugger et al.,
1993).

Particularmente, se ha reportado que el EEG puede proporcionar informacion de
utilidad sobre los cambios en el funcionamiento cerebral y sobre las alteraciones
emocionales en el estudio del Sindrome Premenstrual. En relacion a lo anterior, es
importante mencionar que en la bibliografia revisada son unos cuantos los estudios acerca
de cuales son las diferencias en el EEG en mujeres con y sin SPM. Entre estos estudios
esta el de Ehlers et al. (1996), quiénes no encuentran diferencias entre grupos ni en el
pico de alfa, el coeficiente de variacion del mismo, ni tampoco en la PA de alfa en las
mujeres con SPM. Baehl et al. (2001, 2004) reportan cambios en la asimetria frontal de
alfa durante la fase litea o premenstrual en mujeres con SPM. Sin embargo, los analisis
se han centrado sélo en la proporcién relativa de alfa y no en valores absolutos, ni en los
cambios en otras bandas del EEG. Estos estudios también presentan problemas en la
seleccion de la muestra la definicion de las fases del ciclo menstrual que son calculadas

por medio de calendarios tentativos.



Por lo tanto, dado que se sabe que las mujeres presentan una serie de cambios
emocionales a través del ciclo menstrual que pueden asociarse a las fluctuaciones
hormonales que ocurren per se mediante su accion sobre diferentes estructuras cerebrales
involucradas en el procesamiento emocional y que estos cambios son mayores en
intensidad y frecuencia en las mujeres con SPM. interfiriendo en su vida cotidiana. nos
planteamos el siguiente objetivo: identificar las alteraciones emocionales de rasgo
{caracteristicas) en mujeres con sindrome premenstrual (SPM) y si éstas se reflejan en su
actividad eléctrica cerebral, en dos fases del ciclo menstrual (peri-ovulatoria vy
premenstrual).

Este estudio por una parte permitira conocer si existe una disposicion a reaccionar
de una manera emocional especifica diferente, entre las mujeres que tienen sindrome
premenstrual y las que no lo tienen, independientemente de la fase del ciclo menstrual.
Por otro lado, permitira tener informacion acerca de cémo es la actividad
electroencefalografica en mujeres con SPM considerando todo el espectro del EEG,
ademas de la relacion funcional entre areas cerebrales, cuando los niveles de hormonas
sexuales femeninas estan altos (peri-ovulatoria}) y cuando muestran un decremento
(premenstrual)}.

El presente trabajo intenta contribuir a la idea de que el SPM es un desorden
clinico en el cual los cambios emocionales asociados a él, tienen una base fisiologica
tanto a nivel periférico como a nivel del Sistema Nervioso Central.

Se presentan primeramente, diversas teorfas y experimentos en las culles se
sustentan las hipdtesis de este trabajo y explican los aspectos psicoldgicos y fisiologicos
asociados al SPM y los estados emocionales.

Posteriormente, se encuentra la descripcion del trabajo experimental asi como los
resultados y la discusion.

En el apartado de anexos, se describen 3 estudios pilotos. En el primero anexo, se
presenta el Inventario de Sindrome Premenstrual, el cual fue disefiado para discriminar a
las mujeres que presentaban SPM de aquéllas que no lo presentaban. Se obtuvo la
confiabilidad, validez y normalizacién del mismo. Es importante mencionar que el
inventario estuvo compuesto de dos escalas: una de frecuencia y la otra de intensidad, ya

que se considerd a la intensidad como un pardmetro muy importante para establecer el



diagnostico y que no es considerado en otros inventarios. En el segundo y tercer anexo,
se describe ta manera en la que se validaron y s¢ confiabilizaron la escala de Afecto
Positivo y Afecto Negativo (PANAS, Watson, Clark, y Tellegen, 1998; Sandin, 1999) y
el Auto-reporte de capacidades de relacion e identidad (IASC, Briere, 1998) en una

muestra de mujeres universitarias mexicanas.



I. ANTECEDENTES
1. SINDROME PREMENSTRUAL

A la aparicion ciclica de sintomas fisicos y psicologicos en la fase premenstrual o
fatea tardia del ciclo menstrual se les conoce como Sindrome Premenstrual (SPM). Se
han definido con mayor precision en el DSM-1V como Desorden Disforico Premenstrual
(DDPM).

El SPM es un trastorno que se encuentra multi-determinado por diversos factores.
El DSM-1V, lo define genéricamente, como una serie de trastornos fisicos y alteraciones
animicas que las mujeres padecen antes de la menstruacion, durante la mayor parte del
dia, de la Gltima semana de la fase litea, de la mayoria de los ciclos menstruales en el
ultimo ailo. Los trastornos fisicos y animicos deben ser lo suficientemente intensos para
trastornar la vida social y cotidiana de la mujer (Parry, 1997, Backstrom, 2003,).

Para poder considerar que una mujer padece SPM debe presentar por lo menos 5
de los siguientes trastornos:

e Cambios emocionales y motivacionales: caracterizados por tension, ansiedad,
impaciencia, depresion, labilidad emocional, llanto frecuente, sensacion subjetiva
de estar fuera de¢ control, irritabilidad, enfado, aumento de conflictos
interpersonales, pérdida de interés por las actividades habituales, hipersensibilidad
ante el rechazo, ansiedad.

e Cambios de conducta: insomnio o hipersomnia, menor rendimiento en el trabajo,
menos eficacia, cambios significativos en el apetito, ganas de glucidos o
carbohidratos de forma exagerada.

o Dolor; tension muscular, hipersensibilidad, aumento del tamafioc mamario,
molestias musculares o articulares, dolores de cabeza, sensacion de hinchazon o
ganancia de peso.

¢ Reacciones autonémicas: mareos, sudores frios, nauseas, vomito, sofocaciones
desmayos.

¢ Cognitivos: distraccion, confusiéon mental, mala memoria y falta de atencion
cambios en la capacidad de concentracion.

Se han desarrollado varios procedimientos de diagnostico del SPM. Existe un gran

namero de auto-escalas para la evaluacion de los sintomas méas importantes en el SPM,



pero el tipo de escala utilizada no parece ser tan critico como su contenido. En la
literatura, se han encontrado algunas variables relacionadas con la aparicion de este
sindrome (DSM-IV, 1994), sin embargo, no existe con precision un criterio diagnostico,
ni medidas técnicas especificas.

Entre las escalas que se han construido para el diagnostico del SPM, se encuentran
el Cuestionario de Dolor Menstrual (MDQ; Moos, 1986), la Forma Afectiva
Premenstrual (PAF:. Halbreich et al., 1982), la Forma de Registro Diaria (Endicott,
1986) v ¢l Calendario de las Experiencias Premenstruales {COPE; Mortola et al., 1990),
los cuales toman el criterio diagnostico utilizado por el DSM-1V ya mencionado.

Se han validado y estandarizado escalas, en las cuales se incluyen sintomas que
estan relacionados con la depresion tales como: hipersomnia, el deseo excesivo de comer
va que sc ha sugerido que existe una relacion entre la depresion y el SPM. Un gran
nimero de investigaciones indican que el SPM se encuentra relacionado con los
trastornos afectivos, ya que en una gran proporcion de mujeres que presentan SPM, han
presentado episodios continuos de desordenes de ansiedad y del estado de animo
(Hendrick, 1996; Blehar, 1998). Sin embargo, hay autores que refieren que estos
sintomas tendrian que ser confirmados por una escala analdgica-visual usando la
sintomatologia propuesta por el DSM-1V, por lo menos en dos ciclos consecutivos.

La clasificacion internacional de enfermedades de la Organizacion Mundial de la
Saiud (ICD-10) en 1996, incluyo al Sindrome de tension premenstrual en la seccion de
desordenes ginecologicos, como un desorden de los organos genitales femeninos. El
diagnéstico de la ICD-10, se enfoca en dos aspectos principalmente: su asociacion con el
ciclo menstrual y su ciclicidad y duracion. Los sintomas deben de aparecer durante el
periodo premenstrual y desaparecer con la menstruacion, pero no se enfatiza la naturaleza
especifica de los sintomas, ni la severidad que se requiere o grado de cambio en
comparacion con otros sintomas de otras fases del ciclo menstrual no hay criterios
diagnosticos diferenciales especificos para el SPM.

Lo que tienen en comun todos {os procedimientos de diagndstico modernos es la
consideracion de la naturaleza ciclica de la variacion de los sintomas a lo largo del ciclo
menstrual, de manera prospectiva por medio del auto-registro de los sintomas. Sin

embargo, en el DSM-IV, el criterio para el diagnostico del SPM, como ya se menciono,



se basa ¢n el nimero de sintomas. Deben aparecer por lo menos 5 de los siguientes
sintomas durante la fase premenstrual del ciclo: depresion, irritabilidad, ansiedad/tension,
labilidad, decremento de interés, dificultad para concentrarse, fatiga, sentimientos de
estar fuera de control, insomnio, cambios en el apetito, dolores en el busto, y por lo
menos, uno de estos sintomas debe de ser un sintoma emocional. Sin embargo, aunque se
considera la frecuencia en la que éstos deben de aparecer, no se toma en cuenta la
intensidad, ni la ciclicidad de los mismos, los cuales son criterios indispensables para
poder establecer el ditagnostico. Por ejemplo, una mujer puede tener mas de 5 sintomas,
como se menciona en el DSM-IV, con una frecuencia alta, pero con una intensidad baja
que no altera su vida cotidiana o sus relaciones interpersonales. Por el contrario, podria
tener frecuencia baja de algunos sintomas pero de una intensidad suficiente para interferir
con sus actividades, siendo €ste un criterio para su diagnoéstico lo cual se considera una

condicion necesaria para establecer el diagnostico.

1.1. EPIDEMIOLOGIA

Estudios epidemiolagicos reportan que por lo menos el 75% de las mujeres con
ciclos menstruales regulares experimentan algin sintoma del SPM (Johnson, 1987) a lo
largo de su vida, aunque menos del 10% de ellos son muy intensos, siendo

aproximadamente un 4% en las que se cumple el criterio de SPM (Géandara, 1999).

La mncidencia del SPM, se estima que es del 5% aunque entre un 20-80% de las
mujeres reportan cambios de humor, cognitivos y alteraciones conductuales asociadas
con su ciclo menstrual (Woods, 1982; Parry, 1997,; Logue y Moos 1986).

En general, existen pocos estudios sistematicos sobre la prevalencia, incidencia,
curso y estabilidad del SPM. Se presenta durantc la década de los 20s alcanzando un
nivel maximo en ia tercera década de la vida y los primeros afios de la década de los 40s
y de no tratarse pudiera convertirse en un desorden depresivo mayor (Halbreich y
Endicott, 1985), de ahi la importancia un diagndstico oportuno.

Sin embargo, se ha encontrado que existe diferencia en el nimero de sintomas
segun la manera en la que estos son referidos, ya sea de forma prospectiva o retrospectiva
(Backstrom, 2003,). Mas del 75% de las mujeres en edad fértil, de manera retrospectiva

han reportado tener cambios mentales y fisicos en la fase premenstrual del ciclo



(Andersch, 19806), de las cuales mas del 50% reportan tener SPM, pero solamente del 2 al
0% cumplen el criterio del DDPM (Sveindottir, 2000). Lo anterior puede deberse a que
cuando las mujeres refieren tener SPM, usualmente no se estan refiriendo a una condicion
médica, sino a una serie de malestares que tienen durante la fase premenstrual en algunos
ciclos menstruales, que pueden manejar por ellas mismas. Muchas mujeres consideran al
SPM, como un fenémeno normal, no como un trastorno o enfermedad. Lo anterior
levaria a pensar que no en todas las mujeres el SPM se presenta de la misma manera, fo
cual explicaria en parte la razon de la discrepancia en la prevalencia que reportan los

estudios usando métodos prospectivos o retrospectivos (Marvan, 2001).

1.2. CORRELATOS HORMONALES EN EL CICLO MENSTRUAL Y EL
SINDROME PREMENSTRUAL.

1.2.1 Fases del ciclo menstrual

Las fases del ciclo menstrual se han definido de acuerdo a la funéi(’)n ovarica y
uterina, unas veces coinciden en los dias y en el nombre de la fase o etapa que abarcan, y
otras no (Sommer, 1992). Generalmente, se ha clasificado como fase folicular o fase
posimenstrual, a la fase de actividad ovarica que corresponde a la fase proliferativa que
abarca del dia 6 al 11 del ciclo; la fase ovilatoria o folicular tardia es 1a que comprende
los dias 12 al 17 del ciclo, alrededor de la ovulacion; la fase futea temprana o
postovulaioria que es la que comprende los dias 18 al 23, la fase futea tardia comprende
los dias 24 al 28 y se ha llamado etapa premenstrual, y la fase menstrual que comprende

de los dias | al 5.
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s importante resaltar que existen grandes diferencias individuales en cuanto a
la duracion del ciclo menstrual y sus fases por lo que la calendarizacion mencionada es

una aproximacion de la duracion de las fases en el ciclo promedio de 28 dias.

Las fluctuaciones ciclicas de las hormenas ovaricas en un ciclo de 28 dias, asi
como las fases del mismo se presentan en la figura 1.
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Fig. 1. Fluctuaciones de los niveles de estrégenos v progesterona a lo largo de un ciclo de 28 dias.

1.2.2 Hormonas sexuales

Las hormonas sexuales femeninas, estrogenos y progesterona, se producen
principalmente en los ovarios y sus niveles en el organismo sufren cambios ciclicos
regulares. Como se menciond anteriormente, la duracion de estos ciclos es variable,
pero en promedio tiene una duracion de 28 dias desde el inicio del periodo menstrual
hasta el siguiente, a lo largo de los cuales se producen modificaciones hormonales.

Después de la menstruacion, los niveles plasmaticos de estradiol se elevan alcanzando
un pico el dia 14, caen y vuelven a subir de nuevo hacia el dia 20 para disminuir durante
el periodo premenstrual. En cambio, los niveles de progesterona son bajos durante la
primera mitad del ciclo y se incrementan después de la ovulacion alcanzando el valor
maximo alrededor del dia 20 para descender bruscamente antes de la menstruacion

(Midgley et al., 1973).

A continuacidén, se revisarn cémo es que las hormonas influyen en el
funcionamiento cerebral, actuando sobre la sintesis y actividad de enzimas, receptores,
efectores y neurotransmisores y su relacion con diferentes alteraciones conductuales y

emocionales,

11



1.2.3. Efectos de las hormonas gonadales sobre el Sistema Nervioso Central (SNC).

Se ha demostrado la existencia de receptores especiticos para los estrogenos y la
progesterona en distintas areas cerebrales del sistema limbico y la corteza frontal (Maggi
y Luchi, 1987), por lo que resuita claro que el cerebro debe ser sensible a la accion de las

hormonas sexuales, ya sea organizando funciones, activandolas o modulandolas.

El efecto de las hormonas sexuales sobre el estado animico y los desOrdenes del
SNC, son de gran interés, especialmente desde que se descubrio  que las hormonas
pueden ser potentes moduladores sobre los sistemas de neurotrasmision en el cerebro. Ll
efecto de las hormonas sexuales se ha discutido como uno de los factores que se

encuentran relacionados con el ciclo menstrual y el SPM.

La liberacion ovarica de estrogenos y de progesterona depende directamente de las
hormonas gonadotropicas, la hormona foliculo estimulante (FSH) y la hormona
luteinizante (LH), que son secretadas por la adenohipofisis. La liberacion de éstas
depende a su vez, de la hormona gonadotropina (GnRH) producida por el hipotalamo. A
través de mecanismos precisos de retroalimentacion positiva y negativa, los niveles de
estrogenos y de progesterona influyen, a su vez, sobre la liberacion de hormonas
hipotaldmicas e hipofisiarias. Por lo tanto, en la regulacion del ciclo menstrual participa

tanto el SNC, como el endocrino.

Numerosos estudios han demostrado que los estrogenos y la progesterona tienen
influencia en las funciones cerebrales. los estrogenos atraviesan la barrera
hematoencefalica y pueden interactuar con los receptores de membrana y con sus
receptores nucleares en el tejido cerebral, influyendo en la sintesis de proteinas y factores

de crecimiento (Genazzani, 1999).

El Sistema Nervioso Central como uno de los érganos blanco de las hormonas
esteroides, durante el periodo menstrual sufre una rapida declinacion sanguinea de los
compuestos gonadales, provocando cambios neuroendocrinos en diferentes areas
cerebrales. En el hipotalamo, la disminucién de estrégenos habitual incrementa los

sintomas vasculares, provoca trastornos alimenticios y defectos en el control de la presion
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sanguinea. En el sistema limbico, produce wrritabilidad y sindromes ansioso-depresivos

(Child-Clarke, 1996).

En los estudios realizados en las décadas de los 60 y 70's se observo que el
hipotalamo anterior y la region predptica eran los principales sitios de accion de los
estrogenos para los efectos conductuales (Michael, 1965; Donner et al., 1968) y que su
efecto era principalimente excitatorio. Su activacion en la rata facititaba la conducta de
lordosis (Dorner, et al., 1968), preducia cambios electroencefalograficos en la region
predptica, la amigdala y los cuerpos mamilares (Chhina, 1969) y tenian un efecto
antidepresivo al inhibir la actividad de una de las enzimas que degrada a las

catecolaminas (mono-amino-oxidasa, MAQ) (Klaiber et al., 1979).

Las estructuras temporo-limbicas del cerebro que participan en los procesos
emocionales juegan un papel importante en la modulacion de la secrecion hormonal y de
mediacidn de la retroalimentacion hormonal. Los estrogenos tienen efectos energetizantes
y antidepresivos, de tal manera que una excesiva influencia de estrogenos producen
ansiedad, agitacion, irritabilidad, labilidad y puede promover el desarrollo de

manifestaciones de ansiedad {panico, fobias, desordenes compulsivo-obsesivos).

En concentraciones menores se han encontrado receptores celulares, que modulan la
accion genomica de los estrogenos y progesterona en el bulbo olfatorio, la amigdala, el

hipocampo y el [ocus coeruleus, entre otras regiones del cerebro (Diaz, 2001).

En diversos estudios se ha demostrado que la progesterona tiene efectos tanto

facilitadores como inhibitorios y ejercen acciones anticonvulsivas sobre el SNC.

Evidencias experimentales han mostrado que los metabolitos de la progesterona
tienen efectos fisiologicos y conductuales, ya que la progesterona y otras progestinas
inducen anestesia, analgesia e hipnosis por su alta afinidad con el complejo receptor de
GABA, y por potenciar la conductancia ionica del cloro de manera similar a la de los

barbitlricos y las benzodiacepinas (Lambert, 1995}

En estudios, en donde se implanto electrodos a conejas y ratas en el hipotalamo, la
formacion reticular y el area predptica se ha encontrado que la progesterona facilita la

conducta sexual (Powers, 1972; Morin y Feder, 1974).
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Por otro lado, si se expone a roedores a dosis altas, los metabolitos de la
progesterona son potentes anestésicos {Wieland, 1991) y, a dosis bajas, tienen efectos
ansioliticos (Bitran et al., 1991). Asi mismo, se ha observado en términos gencrales, que
disminuyen la excitabilidad de grandes poblaciones neuronales que desempetian un papel

importante en la epilepsia (McEwen et al., 1994).

Se ha sugerido que la ansiedad y la depresion mejoran cuando los niveles de estradiol

y progesterona se incrementan {(Contreras, 1998; Fernandez-Guasti, 2003).

1.3. ETIOLOGIA

La etiologia del SPM, no se conoce de manera clara, pero pudiera estar
relactonada con los efectos que generan los cambios rapidos en los niveles de hormonas
reproductivas durante la fase litea del ciclo menstrual, en los sistemas de
neurotransmision (McEwen et al., 1982}, neuroendocrinos (Maites, 1979} y circadianos
(Albers, 1981, Wehr, 1984; Parry, 2001).

Frank (1931) propuso que los sintoimas premenstruales eran causados por las
hormonas sexuales, particularmente los estrogenos. Diversos estudios subsecuentes han
mostrado que la mayor incidencia de manifestaciones premenstruales severas se asocian
con altas concentraciones de estradiol en sangre (Hammarbick et al., 1989) Otros
estudios han observado que los metabolitos de la progesterona varian durante el ciclo
menstrual y que se asocian con deficiencias en la memoria verbal, fatiga, confusién y con

una lentificacion en la actividad motora (Freeman et al., 1993).

Los efectos excitatorios del estradiol, se relacionan con la expresion de emociones
positivas durante la fase folicular. Sin embargo, durante la fase litea se pierde esta
relacion, debido al incremento y caida de los estrogenos y la progesterona, incrementando
la expresion de emociones negativas (Bancrof y Bickstrom, 1985; Herderson y Whissell,

1997).

Dalton et al., (1969) han considerando que el SPM es un trastorno causado por la
deficiencia de progesterona, debido a que los sintomas se presentan en la fase ltea,

cuando la progesterona esta presente en la sangre periférica y éstos estan ausentes en la
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fase folicular, cuando los niveles de progesterona son altos en el sistema sanguineo
central.

En resumen, existen diversos postulados que relacionan el SPM con los cambios
en los niveles hormonales: por los estrogenos (Frank, 1931), el incremento de los niveles
estradiol o progesterona en la fase lutea (Hammarback et al,, 1989), el decremento
{Dalton, 1964) o incremento en los niveles de progesterona (Watts et al., 1985), y con el
desequilibrio entre los niveles de estrogenos y progesterona (Halbreich et al., 1986).

Sin embargo, no se ha podido establecer una correlacion clara entre los niveles de
esteroides gonadales y el SPM (Sherwood et al., 1993). En este sentido, Rubinow en
1992 refind que los niveles y pautas de secrecion de las hormonas reproductoras
(estradiol, progesterona, hormona foliculo estimulante, hormona luteinizante vy
androgenos ovaricos y adrenales) se encuentran alterados en el SPM a lo largo del ciclo

menstual.

1.3.1. Relacion hormonas y Sintomas premenstruales

Como se menciond anteriormente, las hormonas participan en el SPM y se asocian
con diferentes tipos de sintomas. Las diferencias en la sintomatologia de las mujeres con
SPM se han asociado con alteraciones en los niveles hormonales (Frank, 1931,
Hammarbick et al., 1989; Dalton 1964, Béckstrén et al., 1976; Watts et al., 1985} y los
neurotransmisores cerebrales (Rapkin 1999), Se han encontrado diferencias en los niveles
de hormonas gonadales (Rubinow, 1988) y en la actividad de los neurotransmisores
(Schmidt et al., 1991) entre mujeres diagnosticadas con SPM y sin dicho sindrome.

La variacion temporal de sintomas que se experimentan durante el ciclo menstrual
y la cercania con la fase latea indicarian que los sintomas del SPM son producidos por el
cuerpo luteo del ovarto. En un estudio donde se analizo la relacién entre el desarrollo de
los sintomas y la variacion hormonal a lo largo del ciclo menstrual, se le pidié a un
grupo de mujeres con antecedentes de cambios emoctonales a lo largo de su vida, que
durante un ciclo menstrual registraran, por medio de una escala analdgica-visual, los
cambios emocionales que presentaban y paralelamente, se evaluaban los niveles

hormonales mediante una prueba sanguinea: alopregnanolona, estradiol, progesterona y
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LLH. Se encontrd que la severidad de los sintomas emocionales (irritabilidad, depresion),
se incrementaban en la fase lotea del ciclo menstrual, asi como también los niveles de
progesterona a nivel plasmatico (poco después de la ovulacidon). La mayor severidad de
los sintomas ocurrnd entre el tercer v quinto dia después de presentarse la mayor
concentracion de progesterona en la fase lutea. La mayor intensidad se presentd durante
fos ultimos 5 dias de la fase lutea y el primer dia de la fase menstrual del ciclo. Los
sintomas desaparecieron en su totalidad unos dias después de haberse presentado el
sangrado, en la fase post-menstrual, cuando los niveles de las hormonas gonadales habian
disminuido. Durante la fase pre-ovulatoria, reportaron tener un periodo de bienestar,
cercano al pico de estradiol. Los sintomas del SPM, comenzaron a empeorar antes de
presentarse la disminucion de las hormonas, lo que indicaria que no solo la disminucion
de las hormonas, es lo que estaria provocando los sintomas y que los eventos endocrinos
que se presentan durante la fase latea tardia del ciclo, no generan de manera directa los
sintomas del SPM (Schmidt et al_, 1991).

Logue et al en 19806, refieren que los sintomas fisiologicos predominan mas en la fase
menstrual del ciclo en comparacion con la premenstrual o litea tardia, mientras que los
sintomas psicologicos son mas {recuentes durante la fase premenstrual en comparacion
con la menstrual. En la fase premenstrual o lGtea tardia las mujeres mencionan tener
sintomas tales como depresion, ansiedad, irritabilidad y dificultad para concentrarse, para
dormir y alteraciones en el apetito y la energia siendo estos sintomas lo suficientemente
severos para alterar el funcionamiento normal en el trabajo y en las relaciones
interpersonales, pudiéndose presentar en algunas mujeres episodios psiciticos e intentos
de suicidio (Endo, 1978). La relacion entre el desarrollo de los sintomas y el pico de
progesterona en la fase lutea del ciclo es obvia. Por otro lado, no se han encontrado
marcadores disfuncionales periféricos del eje hipotalamo-pituitaria-gonadal en el SPM
(Halbreich, 1993,; Rubinow, 1988; Wang, 2001). Es necesaria la formacion del cuerpo
liteo y la ovulacion para que se desarrolle el SPM, ya que se ha encontrado que en ciclos
anovulatorios, ya sean espontaneos o inducidos, donde todavia no se ha formado el
cuerpo luteo, lo sintomas premenstruales desaparecen (Hammarback, 1988; 1991). La
principal sustancia producida por el cuerpo luteo es la progesterona, por medio de sus

metabolitos ejerce su accion sobre el sistema de neurotrasmision de GABA, inhibiendo
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la actividad neural a través de las interacciones con el receptor GABA . (Majewska.
1986), lo anterior podria explicar, en parte, la aparicion de los sintomas del SPM.

La accion conjunta de los estrogenos y la progesterona inducen distintos sintomas
en el SNC, en comparacion con su accion individual. Se conoce que el estradiol, la
progesterona y su metabolito activan receptores especificos GABA, en ¢l cerecbro. Se ha
encontrado que mujeres que reciben terapia de reemplazo hormonal (TRH) muestran un
deterioro de su estado de animo, cuando la progesterona es dada al final del cicle.
mtentras que s1 sOlo se administran estrogenos este deterioro no se presenta
{(Hammarbick, 1985; Bjorn, 2000).

Ambas hormonas (estradiol y progesterona), parccen ser importantes c¢n la
aparicion de los sintomas del SPM, ya que se encontro, que en un grupo de mujeres se
presentaron sintomas de manera severa, cuando los niveles plasmaticos de estradiol y
progesterona eran altos en comparacion con los niveles plasmaticos de las mismas
hormonas, se encontraban decrementados, en la fase latea del ciclo menstrual (Backstron
et al., 2003). La severidad de los sintomas en particular se encontraron relacionados a los
niveles de estradiol (Hammarbick, 1989). También se ha encontrado que mujeres con
SPM que reciben tratamientos con estradiol durante la fase lutea del ciclo menstrual
tienen mas sintomas negativos en comparacion con las que recibieron placebo (Dhar.
1990).

Mujeres posmenopéusicas que recibieron terapia sustitutiva hormonal (TSH) con
estrogenos cuando sus niveles de progesterona se encontraban incrementados,
experimentaron un mayor numero de sintomas que las mujeres con niveles mas bajos
(Klaiber, 1997).

En conclusion, un incremento de dosis con estrogenos por medio de la TRH
contribuye a que se acentien los sintomas emocionales y fisicos cuando los niveles de
progesterona son altos, pero no, cuando los niveles de progesterona son bajos. Lo anterior
es consistente con lo que se presenta en la fase folicular del ciclo menstrual, donde hay
un incremento de los niveles de estradiol y también en la fase pre-ovulatoria ya que las

mujeres con SPM, manifiestan sentirse mejor.
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1.3.2. Sistemas de Neurotrasmision

El efecto de las hormonas ovaricas sobre el estado de animo y el SNC es un hecho
de gran interés, especialmente desde que se descubrid que algunos esteroides ovaricos
son potentes moduladores de los sistemas de neurotrasmision en el cerebro. Se conoce
que varios sistemas de neurotransmision: el serotoninérgico (Halbreich, 1990),
noradrenérgico (Harrison et al., 1989) y GABAérgico (Wang et al., 1996) se encuentran
implicados en el origen del SPM.

LLos sistemas de la Serotonina y el GABA son considerados como los dos sistemas
de neurotransmision mas involucrados en la etiologia del SPM.

El sistema de la serotonina es el principal, ya que se ha visto que los tratamientos
inhibidores selecttvos de la recaptura de la Seronina (SSRIs) son efectivos en el SPM. El
mecanismo directo, por el cual actua no se conoce, pero varios estudios indican que
existe una conexion entre el sistema de la serotonina y el SPM (Kouri, 1997).

Existe evidencia que sugiere que la serotonina es importante en la génesis del
SPM (Steiner, 2000; Kouri, 1997), debido a tiene una cercana relacion con las hormonas
gonadales (Eriksson, 1994; Tuiten, 1995). Se sabe que los estrogenos inducen una
fluctuacion diurna de la serotonina en el hipotalamo (Cohen, 1988), mientras que la
progesterona incrementa la recaptura de la misma (Ladisich., 1977).

Varios estudios concluyen que el funcionamiento de la serotonina puede estar
alterado en todas las fases del ciclo menstrual, en las mujeres con SPM (Bancroft et al.,
1991; Fitzgerald et al., 1997, Steiner et al., 1999 y Su et al.,1997), lo cual podria suponer
una sub o supersensibilidad a cambios bioldgicos del sistema serotoninérgico (Halbreich,
1993,; Leibenluft et al., 1994), aunque no esta claro si se trata de un rasgo o un estado en
las mujeres con SPM (Kouri, 1997).

Por otra parte, los estrogenos tienen influencia en el funcionamiento del sistema
de la serotonina (Joffe et al,, 1998, Robinow et al,, 1998; Bethea et al., 1998), ya que su
principal metabolito, S-HIAA, se encuentran incrementado durante la fase ovulatoria del

ciclo menstrual (Fludder y Tonge, 1975).
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En lo que respecta al sistema GABAérgico, se ha encontrado que pacientes con
SPM muestran reducciones en los niveles plasmaticos de GABA (Halbreich, 1996) y en
la sensibilidad de los receptores GABA  en la fase lutea del ciclo menstrual (Sundstrom,
1998). Lo anterior se podria explicar por la accion del metabolito de la progesterona
(allopregnanelona), que modula el funcionamiento de los receptores del acido
gamaaminobutirico {(GABA) vy produce efectos ansioliticos (Rapkin 1999). Este
metabolito esta relacionado con la manifestacion de los sintomas del SPM (Hammarback,
1985).

Por otra parte, los opioides endogenos pudieran estar relacionados con el
incremento de la irritabilidad, ansiedad, tension y agresion durante la fase latea del ciclo
menstrual, ya que en un estudio se observd que la administracion de naltrexona (receptor
antagonista opioide) en mujeres con SPM, generd un decremento de los sintomas
premenstruales. (Chuong, 1988).

En resumen, teorias biologicas proponen que, posiblemente, el SPM pudiera estar
refacionado con anormalidades en el funcionamiento del eje hipotalamico-pituitario-
adrenal (Rabin, 1988), un exceso o deficiencia de esteroides gonadales, un incremento de
prolactina, cambios en el sistema de mineralocorticoides, incremento de prostaglandinas,
decremento de opioides enddgenos y/o cambio en el funcionamiento de aminas

biogénicas (Parry, 1988) o un desequilibrio entre los estrogenos y la progesterona.

1.3.3. Otros factores que participan en la generacion del SPM

St bien, hemos descrito la posible relacion entre los cambios hormonales y el SPM
existen otra serie de factores que podrian incidir en la aparicion del SPM.

La desincronizacion de los ritmos circadianos puede inducir a los desordenes
afectivos. Se han descrito alteraciones cronobioldgicas en pacientes con depresion (Wehr
y Goodwin 1980). Se conoce que las hormonas reproductivas juegan un gran papel en la
regulacion y estabilizacion los sistemas circadianos en los animales. Por otro lado, se ha
observado que las mujeres con menopausia presentan un deterioro a nivel hormonal y
también se ven afectados sus ritmos circadianos (Parry, 2001). En mujeres con SPM, que

experimentan frecuentemente problemas de suefio y somnolencia se ha observado un
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decremento en los niveles de melatomina durante la noche (Parry 1997,) lo que pudiera
sugerir una respuesta alterada de los ritmos circadianos. También los ciclos circadianos
pueden alterar las diferentes fases del ciclo menstrual y la duracion de las mismas,
ocasionando asi alteraciones en ¢l estado de animo en mujeres que son mas vulnerables
(Parry, 2001).

Otro factor que es importante considerar es la heredabilidad del SPM, que puede
alcanzar un 56% con minima influencia de factores ambientales y familiares (Condon,
1993; Kendler et al, 1998},

También es posible la influencia de factores socio-culturales cn el SPM.  Se ha
observado que la diferente sintomatologia presentada en el SPM podria deberse a
aspectos socio-cuiturales tales como: nacionalidad, estado civil, nimero de hijos, nivel de
educacion, ocupacion etc. Se ha descrito una asociacion entre el nivel de educativo vy la
severidad de los sintomas. Al respecto, Marvan et al. (1998) encontraron que mujeres
mexicanas profesionistas reportaron mayores efectos negativos durante la fase
premenstrual del ciclo menstrual en comparacion con las mujeres que no lo eran. Lo
anterior lo han tratado de explicar en el sentido de que las mujeres que tienen mayores
conocimientos pudieran tener una mayor habilidad para poder describir sus sintomas en
comparacion a las mujeres que no tienen estudios formales.

También se descrito la importancia de la percepcion subjetiva en experimentar los
sintomas de la menstruacion, ya que se ha reportado una importante reduccién de los
sintomas negativos en mujeres diagnosticadas con SPM después de recibir asistencia
psicologica.

Existen numerosas inconsistencias en la literatura con respecto a la implicacidn de los
niveles hormonales en el sindrome premenstrual. Las fluctuaciones de esteroides durante
fases especificas del ciclo menstrual tal vez tengan alguna relacion, creando una mayor o
menor vulnerabilidad en Ja mujer hacia los desordenes afectivos, Las hormonas pudieran
ejercer sus efectos en el estado animico, directa o indirectamente por medio de un efecto
sobre los sistemas de neurotrasmision, neuroendocrino o circadiano (McEwen et al,,
1982; Albers 1981, Parry 1995 ,3), ya que se conoce que estos sistemas juegan un papel
importante en la patogénesis de la depresion. Pero, ain no se conoce la interaccion

funcional que hay entre los sintomas presentados en el SPM, las hormonas gonadales y
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los neurotransmisores cercbrales (Marvan y Contreras, 1993). A pesar de los numerosos
esfuerzos por identificar las alteraciones endocrinas en las mujeres con SPM, éstas siguen
stendo poco consistentes (Béackstrom, 2003,).

A continuacion vamos a revisar el efecto que ejercen estas hormonas sobre las

estructuras cerebrales relacionadas con el procesamiento emocional.

1.4. CAMBIOS EMOCIONALES DURANTE EL CICLO MENSTRUAL Y EL
SINDROME PREMENSTRUAL.

En ciclos menstruales se han observado 3 patrones de sintomatologia
dependiendo de coémo se distribuyen éstos. El primer patron y mas frecuente es el
incremento en la severidad de los sintomas durante la fase lutea (después de la fase
ovulatoria), presentindose la mayor severidad sintomatologia durante los Gltimos 5 dias
antes del imicio de la menstruacion. Este patron se ha observado en los cambios
emoctonales de las mujeres con SPM (Bickstrom et al., 1983). El segundo patrén es el
incremento de los sintomas durante la menstruacion, empiezan el primer dia de la
menstruacion y terminan en los primeros 4 dias del siguiente ciclo. El tercer patron
sucede cuando se incrementan los sintomas en la fase ovulatoria. Este patron no siempre

representa una experiencia negativa.

Investigaciones recientes han centrado su atencion en los procesos psicoldgicos

asociados al ciclo menstrual (Bancroft, 1993; Pearlstein, 1995).

Las alteraciones emocionales asociadas con el ciclo menstrual y en particular
durante la fase premenstrual o lutea tardia, consisten en tension, sentimientos de
indiferencia, auto-desprecio, opresion, depresion, irritabilidad y ansiedad (Horney 1931}
y son atribuidos a la accidon de las hormonas gonadales (Frank, 1931). Esta
sintomatologia va de acuerdo con el concepto de ansiedad que fue descrito por
Spielberger (1972) como una condicidon caracterizada por sentimientos subjetivos de

tension, aprehension y activacion del sistema nervioso autonomo.

Asso (1986) vio que a lo largo del ciclo menstrual existen cambios en la
activacion central (evaluadas por auto-reporte y RPG) y periférica, se relaciona con los

cambios emocionales. La activacién periférica se correlaciond con el nivel de ansiedad
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que presentaban las mujeres. Diversos estudios sugieren que la ansiedad se incrementa en
la fase premenstrual del ciclo (Moos et al., 1969, Beaumont et al.. 1975; Bickstrom et al.,
1983; Sherry et al., 1988; Hamilton et al., 1988 Schmidt et al., 1990}, sin embargo otros
mas reficren que se incrementa durante la fase menstrual (Beaumont et al., 1975; Parle,

1980).

Por otro lado, varios estudios reportan fluctuaciones emocionales durante el ciclo
menstrual, presentandose en las fases ovulatoria y postovulatoria un mejoramiento en el
estado de ammo (Dalton 1969) y menores respuestas agresivas ante cventos frustrantes
(Krug., et al 1996), mientras que en la fase menstrual se incrementa ¢l estado de animo
negativo, la irritabilidad, la ansiedad y la tension (Herderson y Whissell, 1997), aunque
dichas emociones pueden ser mas intensas en la fase premenstrual (Allen, 1996,

Mahonery, 1997).

Como se ha mencionado anteriormente, aunque existe controversia respecto a si
existen o no diferencias en los niveles de hormonas sexuales (estrogenos y progesterona),
indudablemente se encuentran ligados a éstos los cambios en los estados afectivos y
comportamentales que pueden considerarse caracteristicos de las diferentes etapas del

ciclo menstrual y del SPM (Parry, 1997,).

[L.as wvariaciones en las hormonas ovaricas influyen en coémo las mujeres
responden al estrés, teniendo influencia en los desérdenes afectivos (De Ronchi, 2000,
Snively, 2000). Sin embargo, varios estudios sobre los cambios emocionales durante el
ciclo menstrual presentan resultados contradictorios , ya que algunos concluyen que las
fluctuaciones afectivas son poco comunes (Compton, 1997, Jarvis, 1991) mientras que,
otros reportan que la irritabilidad, la agitacion y la tristeza tienden a incrementarse en la

fase lutea mas que en la folicular (Mahoney, 1997).

Una explicacion para estas contradicciones puede ser que los cambios
emocionales que ocurren durante el ciclo menstrual estan modulados por el estrés. El
estrés puede generar una alta sensibilidad a las hormonas reproductivas sirviendo para
crear una vulnerabilidad pre-existente a presentar alteraciones emocionales dependientes

de factores sociales o ambientales.
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Las mujeres con SPM reportan mas estrés y conflictos en su vida, con mavor
impacto, en comparacion a las mujeres que no tienen SPM (Fontana y Palfai, 1994).
Otros estudios sugieren, que el nimero de estresores y conflictos entre las mujeres con
SPM tal vez no sean tan grandes, sino que es la forma en la que perciben los mismos
eventos, ya que se ha visto que los eventos estresantes son mas displacenteros e
impactantes en la fase {utea y que las estrategias cognitivas y de afrontamiento al estrés
estan disminuidas en esta fase en ellas en comparacion con las mujeres sin SPM (Fontana
y Badawy, 1997, Schmidt et al., 1990).

Sabin-Farell y Slade (1999) encontraron que el estrés puede producn efectos
diferentes durante las fases del ciclo menstrual, produciendo estados de antmo negativos
en la fase litea o premenstrual. También, se conoce que los rasgos afectivos dados por las
diferencias individuales pueden afectar a las fluctuaciones en los estados de animo

durante las diferentes fases del ciclo (Endicott, 1993).

Davydov (2004) encontrd que las fases del ciclo menstrual se encuentran
asociadas con diferentes indices de ansiedad, estrés, cansancio, felicidad y tristeza los
cuales dependian del dia (trabajo / sin trabajo) y de los rasgos afectivos dados por las
diferencias individuales. En un estudio donde se examiné el estado de animo y el perfil
hormonal de 203 mujeres sin SPM, en dias de trabajo y descanso y hora del dia durante
la fase folicular y liutea del ciclo menstrual se observd que durante el dia las mujeres
presentaban mayores niveles de norepirefrina, epinefrina y cortisol los cuales estaban
asociados con altos indices de estrés y cansancio y menores sentimientos de bienestar en
comparacion a la noche, independientemente de la fase del ciclo en la que se
encontraban, lo anterior sugiere que las fases del ciclo per se no determinan el estado de

animo sino que pueden regular o incrementar la excitabilidad emocional.

Por otra parte, en un estudio realizado por Asso (1996), se encontré que las
mujeres que presentaban SPM, se caracterizaban por tener un marcado estado de animo

negativo y una baja activacion cortical.

En un estudio de Lane (2003) se investigd la relacion entre la sintomatologia

premenstrual y el locus de control, la ansiedad y la depresion y se observd que las
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mujeres con mayor sintomatologia, tenian un locus de control externo y esto se

correlacionaba con mayor susceptibilidad a experimentar depresion y ansiedad.

En sintesis, conocemos que a través del ciclo menstrual, la mujer presenta una

serie de cambios fisicos, emocionales, conductuales y cognoscitivos. Se sabe que en las
mujeres con SPM, estos cambios se presentan con mayor severidad, teniendo mayor
impacto sobre la calidad de vida, ya que disminuye su rendimiento laboral, familiar e

interpersonal.

Por otra parte, la etiologia no sé conoce claramente, sabemos que existen diversos
factores que contribuyen para la aparicién del SPM, como las hormonas sexuales
(estrogenos y progesterona) y la modulacion que ejercen en los sistemas neuroendocrino,
circadianos y de neurotrasmision, principalmente el serotorinérgico y el GABAérgico, y
otros factores genéticos, sociales, medio-ambientales, sociales que influyen para su

aparicion.

No cabe duda del efecto que las hormonas sexuales tienen efectos sobre el SNC y
durante las diferentes fases del ciclo menstrual a nivel cognitivo, fisiologico y emocional
tanto las mujeres con y sin SPM.

En las mujeres con SPM los cambios emocionales influyen en como experimentan
sus emociones interfiriendo en sus actividades cotidianas y teniendo repercusiones en sus
relaciones interpersonales.

Con base en lo anterior, estamos interesados en Investigar como las mujeres que
presentan SPM experimentan las emociones y si ésto es diferente a las mujeres que no
tienen dicho sindrome. Para ésto a continuacion se van a revisar diferentes aspectos de la
emocion ya que diversas investigaciones indican que el SPM se encuentra relacionado

con las alteraciones afectivas,
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2. EMOCION

La emocion es uno de los aspectos fundamentales que constituyen las diferencias
individuales; es uno de los componentes principales que conforman nuestra personalidad.
Antes se pensaba que la emocion cra producto de la forma en la cual nosotros
interpretamos al mundo, fa manera de pensar, evaluar y enjuiciar el significado de los
eventos, determinaba si nos ibamos a sentir alegres, tristes, enojados u orgullosos. Asi el
mismo estimulo, podria tener un significado completamente diferente dependiendo del
contexto. Existia un gran interés en identificar como la manera de pensar o evaluar
aumentaba la complejidad de las experiencias, expresiones y la regulacion emocional
(Frijda, 1986; Lazarus, 1991),

A comienzos del siglo XIX, Darwin publicé el libro titulado La foxpresion de la
Lunocion en el Hombre y los Animales, en el cual afirma: “los cambios en el cuerpo
aparecen inmediatamente después de la percepcion del acto emotivo, y lo que sentimos al
mismo tiempo que suceden los hechos es la emocion”.

Darwin define y clasifica ocho emociones basicas: alegria, malestar psicologico
(disiress), interés, sorpresa, miedo, enojo/rabia, disgusto, y vergiienza. Estas ocho
emociones basicas se observan en animales y seres humanos desde la infancia. Darwin
propuso que el fendmeno emocional y su expresion estan estrechamente relacionados.
Agregd, ademas, que la expresion facial y el cuerpo son los medios primarios de la
expresion emocional y estos pueden ser observados en la interaccion madre-hijo desde la
infancia.

Actualmente, resulta dificil liegar a un consenso de una definicion especifica de la
emocion, debido a la gran cantidad de definiciones existentes. En esta investigacion la
definiremos como una reaccion subjetiva a un suceso sobresaliente, caracterizado por

cambios de orden fisiologico, experiencial y conductual (Stroufe, 2000).
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La emocion tiene diferentes componetes: subjetivo-cognitivo, conductual,

perceptual, funcional y fisiologico (Ramos, 2002).

Componente subjetivo-cognitivo: se refiere, a la emocion sentida, es decir, a la
manera particular en la que cada individuo experimenta las emociones. Este
elemento es solo asequible por medio de la introspeccion ya que, es dificll de
definir y medir. En algunas ocasiones uno puede referir que estd enojado,
contento, con miedo o triste, pero en otras no es tan facil identiticarlo, ya que se
encuentran mezcladas con la culpa, vergiienza o con aspectos coghitivos como la
esperanza o el anhelo.

Componente conductual: es la expresion de una emocion sentida, comprende las
conductas prototipicas ante cada emocion, tales como las expresiones faciales v
los cambios prosddicos en el habla.

Componente perceptual: se refiere a la forma en que los individuos son capaces
de reconocer las emociones de los demas. Esta capacidad se relaciona con la
empatia.

Componente funcional: se refiere al papel fundamental que tiene en {a adaptacion
del hombre a su medio ambiente, ya que son de gran utilidad para la
sobrevivencia del individuo dentro de un grupo. Plutchick (1987) plantea que la
conducta emocional tiene 8 funciones: proteccidn, destruccion, reproduccion,
reintegracion, afiliacion, rechazo, exploracion y orientacion.

Componente fisiologico: son los cambios fisiologicos en el organismo que pueden
producir una emocion o modificar un estado de animo, como los cambios

hormonales, los vegetativos y los neuroquimicos y electrofisiolégicos

Por otra parte, las emociones se han clasificado de la siguiente manera:

-Por el tipo de sensacidn subjetiva que generan: placenteras o positivas o

displacenteras o negativas (Cobra, 1985).

-Por la forma en la que reacciona conductualmente el sujeto hacia el estimulo: de

atraccion o de alejamiento (Fox, 1991; Fox y Davidson, 1988; Kinsbourne, 1978).

-Por su reaccion con el aumento o disminucion de la fuerza vital del sujeto (grado de

activacion): activas y pasivas (Smirnov, 1960).
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-Por su complejidad: en emociones primarias o simples (alegria, miedo, asco,
sorpresa vy enojo) v secundarias o complejas (vergiienza, esperanza, felicidad,
mncertidumbre) (Clynes, 1982; Smirnov, 1960},

A continuacion se van a revisar lo que se entiende por emocion aguda y de estado,
estados emocionales y regulacion emocional ya que se han venido utilizande en diversas
mvestigaciones de manera intercambiable, pudiendo considerarse la mayoria de las
ocaslones como sinonimos, pero existen diterencias entre cada uno de estos términos ya
que implican diferentes tipos de estados mentales (Ekman, 1984).

Posteriormente, se describiran las estructuras que se encuentran involucradas en

el procesamiento emocional y los mecanismos que subyacen a la misma,

2.1. ESTADOS EMOCIONALES

A los estados emocionales se les ha considerado como estados internos inferidos,

para explicar la intensidad y direccion de diferentes conductas.

La investigacion clasica sobre la estructura del afecto no ha dado resultados
concluyentes, ya que mientras los estudios basados en juicios de semejanza entre palabras
0 en estimaciones derivadas del diferencial semantico, sugeririan la existencia de dos o
tres dimensiones bdasicas Dbipolares (Placer/Displacer, Activacion/Inhibicion vy
Atencion/Rechazo) (Bush, 1973), las investigaciones que se han apoyado en datos sobre
auto-informes del afecto han dado lugar a conclusiones dispares, osctlando entre las
propuestas de dos o tres dimensiones (Rusell y Mehrabian, 1977} y las concepciones que

sugieren un nimero amplio de factores (p.¢j., Izard, 1972).

Posteriormente, Watson y Tellegen (1985) realizaron un meta analisis,
identificando la existencia de dos principales factores que aparecen de manera
consistente: el afecto positivo (AP) y el afecto negativo (AN) los cuales configuran la

estructura basica del afecto.

El AP refleja el punto hasta el cual una persona se siente entusiasmada, activa,
alerta, con energia y participacién gratificante. El AN, representa una dimension de

estrés, y sentimientos desagradables que incluye una variedad de estados emocionales
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aversivos como disgusto, ira, culpa, miedo y nerviosismo {Watson, Clark y Tellengen,
1988). Muchos términos del afecto no son marcadores puros del afecto positivo o
negativo, sino términos mixtos que no se delimitan a uno u otro factor (p.ej., contento/
feliz, etc) el cual implica un alto afecto positivo y bajo atecto negative o (p.¢j., triste/
solo) el cual representa bajo afecto positivo y alto afecto negativo.

Por lo tanto, es importante paitir de términos lo mas puros posibles para definir
tanto el AP como el AN. (Veor anexo B).

Estos dos estados emocionales (AP/AN) forman parte de la “familia” del afecto
Para poder clarificar ¢l fenomeno afectivo vamos a realizar la distincion entre estado

emocional de rasgo y de estado.

2.1.1 Caracteristicas emocionales (de rasgo).

La emocion de rasgo, se refiere a la tendencia o disposicion a reaccionar de una
manera emocional especifica, a través del tiempo y de las circunstancias y no hay un
estimulo especifico que lo genere, es decir, trasciende el contexto (Lazarus, 1991).
Generalmente, se entiende como un estado emocional perdurable a través de una variedad
de situaciones y distinguen una clase de personas de otras, nos estariamos refiriendo al
estilo afectivo. Se refiere a un estado emocional mas largo, perdurable por la experiencia
a través de los meses o afios. Predispone a las personas a reaccionar hacia diferentes

motivaciones de una manera particular.

2.1.2. Respuestas emocionales transitorias (de estado).

La respuesta emocional de estado una reaccion transitoria, es un fenomeno
emocional breve, circunscrito a un lugar y momento determinado, el cual puede generarse
de acuerdo a las circunstancias, por un evento en particular (Lazarus, 1991). Se refiere a
los cambios temporales en los procesos psicologicos y bioldgicos a una clase particular
de situaciones o eventos,

Entre los estimulos generadores de la emocién de estado se encuentran los
estimulos novedosos, los cambios, las pérdidas o la frustracién ante expectativas no
cumplidas, ya que estos cambios son repentinos y usualmente temporales.

En resumen, se podria decir que las emociones de rasgo y de estado forman las

dos caras de una misma moneda. En la emocion de estado se busca saber la situacion que
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la genera y la distingue de cualquier otra emocion, asi como la inestabilidad o
inconsistencia para responder a través del tiempo o las circunstancias. Por otro lado,
cuando la emocidn es vista como rasgo, lo que interesa es la estabilidad o consistencia
de la respuesta emocional en diversas circunstancias. Si la emocion es recurrente a través
del tiempo es una emocion de rasgo, si es temporal ante un estimulo en particular es de
estado.

La variabilidad entre los individuos en cuanto a la expresion, intensidad vy
reaccion emacional, ante un mismo acontecimiento se conoce como estilo afectivo. Esta
variabilidad puede presentarse en el afecto, la valoracion, la tendencia a la accion v la
respuesta fisiologica.

La valoracion se refiere a la percepcion y evaluacion del evento emocional,
tomando en cuenta la valencia y la relevancia. El afecto se refiere al estado de placer o
displacer generado por un evento. La tendencia a la accion se refiere a los impulsos para
establecer o perturbar las relaciones con el medio ambiente y los estados de activacion
fistologica.

Tanto las dimensiones AP como AN se han asociado a otros rasgos como la
extroversion y el neurotismo, respectivamente (Watson y Pennebaker, 1989). El AN no
solo se ha considerado como una disposicion de emocionalidad negativa, sino también
como un rasgo mas general de estrés negativo. En contraste, el AP se ha relacionado con
mayor participacion social, auto-informes de sucesos placenteros y mayor frecuencia de
ejercicio fisico (Clark y Watson, 1988).

La distincion entre AP y AN ha sido considerada como uno de los principales
pilares para la diferenciacion conceptual entre la ansiedad y ta depresion ya que se ha
sugerido que si bien, tanto la ansiedad como la depresion, comparten un elevado AN,
solo la depresion se caracteriza por presentar niveles bajos de afectividad positiva
(Tellengen, 1985).

Una de las pruebas que se utilizan para evaluar los estados emocionales es la
Escala de Afecto Positivo y Negativo, PANAS (por sus siglas en ingiés en Watson et al.,
1988 es y su version en espaiiol de Sandin 1999).

Parry et al., (1996) reportaron que las mujeres con SPM presentaban cambios en

las emociones de rasgo y estado. Por medio del Inventario Clinico Multiaxial de Millon
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(Millon, 1977) se evaluaron los rasgos de personalidad de mujeres diagnosticadas con
SPM y sin dicho sindrome, durante las fases folicular y premenstrual, observando que
ciertas variables de personalidad eran diferentes en funcion al grupo pero no en funcion
de la fase del ciclo menstrual. Las mujeres con SPM presentaron menos rasgos
compulsivos, pero mas pasivos/agresivos, depresion e hipomania, en comparacion a las
mujeres sin SPM. Lo anterior indica que las mujeres con SPM, tienen alteraciones .
emocionales de rasgo, es decir, que presentan una tendencia o disposicion a presentar

desordenes emocionales, independientemente de la tase del ciclo menstrual.

2.1.3 REGULACION EMOCIONAL

La regulacion emocional, se ha definido como los procesos extrinsecos e
intrinsecos que son responsables de monitorear, evaluar y modificar las reacciones
emocionales, especialmente los hechos que son intensos y temporales para Hevar acabo
un objetivo (Thompson, 1994).

Las mujeres con SPM, como ya lo mencionamos se caracterizan por presentar,
cambios emocionales y motivacionales de manera importante los cuales interfieren en su
vida tales como: depresion, labilidad emocional, sensacién subjetiva de estar fuera de
control, irritabilidad, aumento de conflictos interpersonales, pérdida de interés por las
actividades habituales etc. Pero ain no se ha evaluado si las mujeres con SPM, presentan
mayores problemas en cuanto a la regulacion emocional en comparacion de las mujeres
que no lo tienen, y cOmo esto repercute en elflas y en su capacidad de relacionarse con los
demas.

Lo anterior se encuentra relacionado con el grado de conciencia emocional, es
decir, con la capacidad de detectar y discriminar las sefiales emocionales en uno mismo y
en los otros. La experiencia emocional consciente tiene importantes consecuencias en la
adaptacion (Damasio, 1994). Lane y Shwartz (1987) propusieron que el individuo tiene la
capacidad de reconocer y describir las emociones en si mismo y en los otros. Ellos
desarrollaron un modelo para estudiar el grado de conciencia emocional, el cual propone
5 niveles de conciencia emocional que serian: las sensaciones fisicas, la tendencia a la
accion, las emociones sencillas, las emociones mezcladas y las mezclas de

combinaciones entre varias emociones. Estos cinco niveles se caracterizan por tener un
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grado progresivo ascendente de diferenciacion e integracion. Los niveles mas altos se
asocian con una mayor capacidad de apreciar la complejidad en la experiencia personal y
de otros (Lane, 1998).

Se ha hablado de que aunque las habilidades para controlar o modular y tolerar el
afecto negativo, se desarrolla en edades tempranas (Bowlby, 1973), se sigue
desarrollando a largo de la vida. Los individuos que tienen problemas en la regulacion
afectiva con frecuencia presentan inestabilidad afectiva o estados de animo cambiantes,
problemas en la inhibicion de la expresion del afecto fuerte y dificultades para terminar
estados disforicos, especialmente sin externalizar. Debido a que tales individuos son
imcapaces de modular adecuadamente sus emociones, ellos son  vistos como
emocionalmente labiles e hiper-reactivos a eventos estresantes o negativos en sus vidas.
En ausencia de la habilidad interna suficiente para regular sus emociones, ellos responden
con conductas externas como el abuso de sustancias (Grilo et al, 1997), conducta
inapropiada o excesivamente sexual (Brennan y Shaver, 1995), impulsividad (Herpertz et
al., 1997) que sirven de distractores.

Por otra parte, Elliot (1994) y Hamilton (1988) refieren que otro aspecto
importante del funcionamiento psicologico es tener un sentido estable de identidad
personal, ya que los individuos que no tienen un sentido coherente de si-mismos a
menudo carecen de un auto-monitoreo interno que podria informales acerca de sus
sentimientos, pensamientos, necesidades, metas y conductas. Tales individuos se quejan
de sentirse vacios, confusos sobre lo que ellos realmente son, teniendo un sentimiento
general de inseguridad interna y de no tener la habilidad para alcanzar las metas futuras.

La capacidad para formar y mantener relaciones interpersonales, es un aspecto
importante en el funcionamiento del adulto normal. Esta habilidad se ve comprometida
especialmente en individuos que fueron maltratados de nifios (Briere, 1996; Elliot, 1994,
Herman et al., 1989), aun mas si estas experiencias condujeron a un estilo ambivalente o
inseguro de apego (Bowly, 1988). Por diferentes razones, tales individuos encuentran sus
relaciones caoticas y conflictivas a lo largo de su vida, tal vez tengan problemas para
construir lazos intimos o puedan involucrarse en conductas que puedan lesionar o romper

relaciones cercanas con otros (Collins y Read, 1990).
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2.2. ESTRUCTURAS INVOLUCRADAS EN EL PROCESAMIENTO
EMOCIONAL

La conducta emocional es producto de factores periféricos y centrales. Entre los
cambios fisiologicos a nivel periférico relacionados con los estados emocionales, se
encucntran la sudoracion, la sequedad de boca, la pesadez de estémago, la respiracion
rapida, la aumento de la frecuencia cardiaca, etc.

A nivel central participan diversas estructuras tanto sub-corticales como
corticales.

A nivel subcortical estdn involucradas regiones limbicas del cerebro como: el
talamo, la amigdala, el hipotalamo, cingulo anterior y a nivel cortical la corteza

orbitofrontal, corteza temporal medial y temporal polar.
2.2.1. Estructuras limbicas sub-corticales

La amigdala se encuentra implicada en varios procesos emocionales, tales como:
percepcion, produccion, experimentacion y regulacion emocional (Davidson e Irwin,
1999). Se han reportado cambios en la amigdala en respuesta a estimulos emocionales,
los cuales han ayudado a precisar su papel funcional como una de las estructuras

principales involucradas en el procesamiento emocional.

En investigaciones con animales y humanos cerebro-lesionados se ha observado
que la amigdala juega un papel importante en dirigir la atencién hacia un estimulo
sobresaliente con carga afectiva. También se ha mencionado que es crucial para el
reclutamiento y la coordinacion de la activacion cortical y la atencion para optimizar el
procesamiento sensorial y perceptual que se encuentra asociado con situaciones
indeterminadas como la novedad, la sorpresa o estimulos ambiguos (David y Whalen,
2001).

Aldophs et al. (1995) y LeDoux (1986) vieron que la estimulacidn eléctrica de la
amigdala o su lesién se encuentran relacionadas con la expresion o modulacion de las
respuestas emocionales. Estudios con neuroimagen han mostrado un incremento en la
activacion de la amigdala ante estimulos displacenteros en comparacién a neutrales o
positivos (Lane et al., 1997; Zald y Pardo, 1997; Irwin et al., 1996), en la induccion del

estado de animo de tristeza en comparacion al estado de animo de bienestar o felicidad
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{Schneider et al., 1997). Breiter et al. {1996) encontro que se presentaba un incremento en
la activacion de la amigdala cuando se provocaban los sintomas en personas con
desorden obsesivo-compulsivo, estrés postraumatico (Rauch et al., 2000} y fobia social
(Birbaumer et al., 1998). Varias investigaciones han senalado que la amigdala juega un
papel importante en la percepcidn v produccion del afecto negativo y aprendizaje de
asociaciones aversivas (LeDoux, 19906) y en la conducta emocional y social. l.a amigdala,
es crucial en el aprendizaje asociado a estimulos, particularmente asociados al miedo y
estrés (castigo/reforzamiento).

En varios estudios que se han realizado con humanos utilizando neuroimagen, se
ha observado que la amigdala se activa en respuesta a signos faciales de miedo (Morris
1996, Whalen, 1998) y al miedo condicionado (Buchel, 1998; LaBar, 1998). Igualmente,
se ha observado una mayor actividad en la amigdala con expresiones faciales de miedo
que de otras expresiones, incluyendo el enojo. En este Gltimo, se ha observado un
incremento en la activacion de la corteza orbitofrontal (COF) y de la corteza del cingulo
anterior {CCA) (Blair, 1999). Por otro lado, se observd una dificultad especifica para el
reconocimiento facial de las expresiones de miedo en pacientes con dafio selectivo
bilateral en la amigdala (Adolphs, 1994). Whalen (1999) refiere que una de las
principales funciones de la amigdala es la deteccion de la ambigiiedad. Acorde con lo
anterior, se pensaria que hubiera mayor activacién en respuesta a caras con expresiones
de miedo contra el enojo, ya que las caras de miedo presentan cierta ambigtiedad.

En resumen, se ha reportado, que la amigdala se activa ante muchos tipos de
afecto negativo y como respuesta ante la imposibilidad de solucionar una tarea
(Schneider et al. 1996) o ante estimulos olfativos (Zald y Pardo, 1997) gustativos (Zald et
al. 1998) y ante estimulos visuales (pinturas) aversivos (Irwin, 1996) entre otros. Sin
embargo, la asociacion entre la activacion de la amigdala y el afecto negativo que se ha
observado en la literatura ha sido en base a estimulos aversivos (LeDoux, 2000).

Por otra parte, todavia no se conoce si la amigdala presenta asimetria, ya que por
un lado, algunos investigadores han reportado cambios en la activacion de la amigdala
izquierda ante emociones negativas (Schneider et al, 1997) y otros autores reportan
cambios en la activacion en la amigdala derecha (Rauch et al. 1996) o cambios bilaterales

(Irwin, 1996). Altshuler et af. (1988) y Strakowski et al. (1999) encontraron que sujetos
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con depresion mayor, desordenes bipolares y epilepsia del lobulo temporal tenian un
mayor volumen y asimetria (mas pequeinio el lado derecho que el izquierdo) en la

amigdala en comparacidon con sujetos controles.

Por otra parte, se han encontrado diferencias individuales en el funcionamiento de
la amigdala y su relacion con el estilo afectivo. Tales diferencias en la actividad
metabolica de [a amigdala derecha, en particular, predisponen al afecto negativo en la
escala del afecto negativo y positivo (PANAS; Watson, Clark y Tellengen, 1998). en
pactentes deprimidos. Usando la misma medida del afecto negativo, por medio de fMRI,
se encontraron cambios en la amigdala en respuesta a estimulos negativos en

comparacion a estimulos neutros (Irwin et al., 2000},

2.2.2. OTRAS REGIONES SUBCORTICALES

Ademas de la amigdala existen otras estructuras relacionadas con el
procesamiento emocional, se conoce que el estriado ventral (caudado, putamen y nucleo
accumbens) se encuentra involucrado en el afecto positivo y la conductas adictivas. Este
se encuentra inervado por neuronas dopaminérgicas. En un estudio por medio de PET, se
encontro un incremento de dopamina en esta area durante la practica de video-juegos. Se
conoce que el sistema dopaminérgico-mesélimbico se encuentra involucrado en los
procesos motivacionales y de refuerzo.

La corteza del cingulo anterior (CCAY), se encuentra activa durante la emocidn y el
dolor (Lane, 1998) esta involucrada en los procesos atencionales (Posner, 1995). Estudios
con PET, han demostrado que la arhigdafa se activa durante una gran variedad de
condiciones emocionales incluyendo, el recuerdo de la tristeza (Mayburg et al., 1995),
presencia de sintomas en el desorden del estrés postraumatico (Rauch et al., 1996) y
suefio REM (Marquet el al., 1996). También se ha observado que las lesiones en el CCA,
producen mutismo akinético, asociado a la experiencia emocional subjetiva {Damasio y
Van Hoesen, 1983). Por medio de PET, se ha observado de manera consistente que esta
estructura participa en el componente emocional del dolor (Talbolt et al.,, 1991), y en la
regulacion emocional y probablemente contribuye en las diferencias individuales de la

experiencia emocional,
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Se ha reportado que la corteza insular juega un papel importante en las
representaciones viscerales (Cechetto, 1990) ya que recibe aferencias principalmente de
regiones autonomicas y manda eferencias a un gran numero de regiones en el cerebro
que se encuentran involucradas en la regulaciéon de las respuestas autonomas que
acompaiian a la emocion incluyendo el niucleo central de la amigdala y el hipotalamo
lateral. La corteza insular esta organizada de manera topografica y se encuentra
mvolucrada en el procesamiento gustativo, lo cual probablemente tenga que ver con la

activacion que presenta como respuesta a caras de disgusto (Phillips, 1997).

2.2.3 AREAS CORTICALES

Ademas de la participacion de estructuras subcorticales en el procesamiento
emocionales se han inivolucrado estructuras corticales. Los lobulos temporales participan
en un gran namero de funciones. Las dreas superiores anterior-medial y anterior-inferior
son preferentemente auditivas participando en funciones del lenguaje, las areas mediales
son areas multifuncionales visuales y auditivas, mientras que la medial posterior tiene
que ver con procesamiento sensorial y el lobulo temporal inferior puede responder a

estimulos auditivos y visuales emocionalmente significativos.

Weber y Bachevalier (1995) estudiaron en monos neonatos los efectos que tiene
la lesion el area temporal medial, la cual genera alteraciones en la conducta social y
emocional. Por otro lado, en algunos estudios se ha observado un incremento de la
actividad de la amigdala y del polo del 16bulo temporal en pacientes que sufren de
desordenes de ansiedad y panico (Gloor, 1997; Joseph, 1996).

Las disfunciones temporolimbicas pueden alterar la emocion. Se conoce que la
desconexion corticolimbica se caracteriza por presentar deficiencia emocional y pérdida
de asociacion entre la percepcion, la emocion y el contexto motivacional {Gloor, 1990,
Geschwind, 1965). Mientras tanto, la hiperconectividad entre las estructuras cortico-
limbicas da lugar a un efecto exagerado entre la emocion producida y la percepcion del
contexto que la produce (Bear, 1979).

Las alteraciones emocionales que se presentan en pacientes con disfuncion de los

l6bulos temporales son debidas a distintas causas entre ellas trauma craneoencefalico,
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epilepsia, encefalitis, etc. En general en la mayoria de los casos se ha observado
alteraciones perceptuales, cambios de personatidad, irritabilidad y depresion. sobre todo
por lesiones en el 16bulo temporal derecho. También se han evidenciado sintomas de

mania y ansiedad por lesiones del [obulo temporal derecho (Sanz-Martin, 2006).

2.2.4. CORTEZA FRONTAL

El l6bulo frontal, se encuentra involucrado en la regulacion de las emociones y
forma parte de un importante circuito que interviene en el afecto positivo y negativo. Se
divide en regiones: dorsolateral, orbital y ventromedial. En la corteza prefrontal
dorsolateral se implementa la representacion de una meta en memoria de trabajo,
mientras que la corteza prefrontal ventromedial juega un papel importante en el
mantenimiento de la representacion de contingencias conductuales (Thorpe, Rolls y
Maddison, 1983) y esta implicado en la habilidad para organizar la conducta dirigida a la
resolucién de problemas nuevos. La corteza prefrontal ventromedial es especiaimente
importante para la emocion, ya que se ha observado que pacientes que presentan lesiones
en esta region cerebral evidencian una conducta emocional desordenada e wbrregular.
También esta relacionada con la anticipacion de las consecuencias positivas o negativas
de nuestras acciones (Bechara et al., 1998). Por otra parte, la corteza orbitofrontal, que
recibe informacion de las areas sensoriales y limbicas, se encuentra relacionada con la

regulacion emocional y la representacion de los aspectos afectivos de los estimulos.

Estudios con humanos y animales, con dafio selectivo en la corteza orbitofrontal y
ventromedial (Bechara, 1997) han encontrado que estas areas juegan un papel importante
en los cambios de la conducta emocional en respuesta a un estimulo previo ya sea

refuerzo o castigo (Rolls, 1999).

En general, la corteza prefrontal (CPF) es crucial para diferentes aspectos de la
emocion, es importante en la regulacion de la emocion y en las diferencias individuales
del estilo afectivo. Como se mencioné en apartados previos, la regulacién emocional se
refiere al proceso de aumentar, suprimir 0 mantener la respuesta emocional, mientras que
el estilo afectivo se refiere a las diferencias individuales que se presentan de manera

consistente en la reactividad y la regulacion emocional.
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Por otra parte, las funciones de la corteza prefrontal son reguladas por la
circulacion de hormonas gonadales, ya que un estudio con monos Rhesus hembras reveld
que cambios en los niveles de las hormonas ovaricas puede alterar la densidad de axones
catecolaminérgicos, serotoninérgicos y colinérgicos en la corteza CPF dorsolateral

(Kritzer y Kohoma, 1999).

La sensibilidad de las vias catecolaminérgica cortical a los esteroides gonadales
cambia con la edad y la maduracion de la CPF. Estas respuestas son diferentes antes y
después de la pubertad. Asi, el desarrollo de los sistemas de catecolaminas y la serotonina
estan influtdos por las hormonas gonadales, y los glucocorticoides. Lo anterior brinda

evidencia de la relacion que existe entre el estrés, las hormonas, el estado animico y las

disfunciones de la CPF.

3 " Motora Cisura.
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Fig. 2 Divisiones de la corteza frontal.
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En resumen, la corteza frontal desempefia una funcion esencial en la capacidad
para regular las emociones, mientras que la amigdala en los circuitos activadores de las
mismas. Estas regiones cerebrales se activan simultaneamente, de modo que cuando se
desencadena una emocion, también se disparan los mecanismos implicados en su
regulacion. Se ha encontrado que la parte medial del lobulo frontal (ubicada en lo mas

profundo del 16bulo), la region mas rica en conexiones neuronales con la amigdala.

Ademas de la participacion de la amigdala y la CPF, existe evidencia de que las
areas premotoras (Darrow, 1937 Friedrikson et al. 1998; Wang, 1964; Roy et al. 1984) y
los lobulos temporales (Davidson et al. 1992 Katsanis y lacono, 1992; Raine et al. 1991)

en la emocion.

Existe una importante interconectividad entre estas regiones cerebrales, las cuales
comprenden el circuito emocional (la CPF ventromedial y dorsolateral, la amigdala, el
estriado ventral, el cingulo anterior y la corteza insular), del cual hablaremos en el

siguiente apartado.

2.2.5. CIRCUITOS INVOLUCRADOS EN LOS ESTADOS EMOCIONALES

Existe un modelo tedrico que refiere la existencia de dos circuitos basicos en la
neuroanatomia funcional de la emociéon y los estilos afectivos, dependientes de
diferentes formas de motivacion y emocion o afecto negativo o positivo. (Cacioppo y
Gardner, 1999; Davidson e Irwin, 1999,; Gray, 1994; Lang et al., 1990; Schneirla, 1959).

El primero se conoce como el sistema de acercamiento, el cual facilita la conducta
apetitiva y genera determinadas formas de afecto positivo. Esta forma de afecto positivo
es generado ante algo emocionante o meta (Lazarus, 1991). El segundo, es el sistema de
alejamiento, el cual facilita que el organismo se retire de fuentes de estimulacion adversa
y genere determinadas formas de afecto negativo (Gray, 1994; Lang et al, 1990,
Davidson, 1995).

Con respecto a lo anterior, existen diversas estructuras que forman parte de los
circuitos mencionados, las cuales van a depender del nimero de factores incluidos en la

naturaleza del estimulo emocional.
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Refiriéndonos a los substratos neurales de estos dos sistemas {acercamiento
/evitacion) se han encontrando dos posturas opuestas:

La primera de ellas menciona que los dos sistemas motivactonales se encuentran
mnterconentados (Papez, 1937). Mientras que la segunda postura refiere que estos dos
sistemas son independientes uno del otro o estan lejanamente interconectados (Watson,
1985).

Por otro lado, también se ha demostrado que diferentes tipos de emocion podrian
estar mediados por distintos sistemas neurales (LeDoux, 1996).

Recientes investigaciones han manifestado que no siempre exjste una
concordancia entre el sistema motivacional de acercamiento y la valencia de las
emoctones positivas {Harmon-Jones y Sigelman, 2001), yva que podrian existir
asoclaciones a priort de un emocion positiva con un sentimiento subjetivo negativo. Por
ejemplo, el enojo se asocia regularmente, con una motivacioén de aproximacion, siempre
y cuando tenga una valencia negativa.

Se ha estudiado la relacion entre la activacion emocional y el SNC indicando que
las emociones positivas y negativas se encuentran asociadas a diferentes patrones de
activacion cortical. En lo referente a la expresion y experiencia emocional se ha sugerido
que la actividad cortical frontal izquierda se encuentra asociada con las emocioncs
positivas y una motivacion de acercamiento, mientras que la actividad cortical frontal
derecha se asocia a las emociones negativas y una motivacion de evitacion (Schaffer et
al.,, 1983; Henriques y Davidson, 1991; Jacobs y Znyder, 1996). Se ha observado
actividad cortical frontal relativa en individuos que fueron diagnosticados con depresion,

pero que se encontraban en estado de remision (Henriques y Davidson, 1990).

Davidson et al. (1999) reportaron que al inducir estados afectivos positivos o
negativos ocurria un cambio en {a asimetria en la actividad eléctrica prefrontal. Por
ejemplo, ante peliculas que inducian estados de disgusto o miedo, habia un aumento de
la actividad de la corteza prefrontal derecha y de la corteza anterior temporal, mientras
que las peliculas que inducian afecto positivo provocaban un patrén opuesto de
activacion asimétrica.

Por otro lado, se ha asociado también la actividad asimétrica cortical frontal con

las respuestas del estado emocional. Davidson y Fox (1982) encontraron que bebés de
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diez meses de nacidos presentaban un incremento en la activacion frontal izquierda en
respuesta a escenas de peliculas donde la actriz tenia una expresion facial de felicidad en

comparacion a cuando la actriz presentaba una expresion facial de tristeza.

La importancia del procesamiento emocional diferenciado tanto en la CPF
izquierda como en la derecha, también se ha estudiado en pacientes con dano cortical
unilateral. Se ha visto que pacientes con lesion de la CPEF izquierda, tienen una gran
incidencia de sintomas depresivos después del dafio, en la mayoria de los casos se ha
visto, que el dafio fue bastante amplio y que probablemente incluya mas areas de la CPF,
ademas de otras regiones del cerebro (Gainotti, 1972).

De manera general, a partir de estos estudios se ha interpretado que los sintomas
depresivos aparecen marcadamente después de sufrir daio en la CPF izquierda anterior,
ya que esta region del cerebro participa en el circuito que subyace a ciertas formas de
afecto positivo y cuando se dafia, hay un déficit en la capacidad de experimentar este
afecto (Watson et al.1995). No obstante, el gran nimero de investigaciones que se han
realizado al respecto, existen inconsistencias en este tipo de estudios (Gainotti,
Caltagirone y Zoccolotti, 1993; House et al., 1990) ya que, si la lesion es inducida se
estaria alterando la probabilidad de que formas especificas de reaccion emocional
ocurran, en respuesta a cambios ambientales precisos. En ausencia de tales cambios, el
patron de activacion asimétrica simplemente refleja una “propension”, no necesariamente
una diferencia en el estado animico o de sintomas.

En estudios realizados con tomografia por emision de positrones (PET), para
medir el metabolismo de la glucosa en diferentes regiones, en la evocacion de cambios de
humor de larga duracion, se observo que durante el afecto negativo hay un incremento en
la tasa metabdlica del lado derecho de la corteza orbitofrontal anterior-inferior-media y
del giro frontal superior. Se ha asociado la tasa metabolica del lado izquierdo en el giro
precentral y postcentral con un patron donde predomina la manifestacién del afecto
positivo (Sutton et al., 1997).

Se ha propuesto también que los dos hemisferios tienen una especializacion
complementaria en el control de diferentes aspectos de la emocion. En general, el
hemisferio izquierdo (HI) es considerado dominante para las emociones positivas y el

hemisferio derecho (HD) para las emociones negativas (Goldstein en 1939; Sackheim et
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al., 1982). Respecto a o anterior, Starkstein (1988) observd reacciones depresivas en
pacientes con lesiones en el HI, mientras que pacientes con lesiones del HD,

experimentan euforia exagerada.

Existe otra teoria referente a la especializacion hemisfeérica, la cual se refiere a la
existencia de una diferenciacion en la forma en la que los hemisferios cerebrales estan
involucrados en el procesamiento de distintos tipos de informacion. En general. se ha
observado que el HI procesa preferentemente la informacion de tipo logico-verbal (el
lenguaje y las matematicas), utilizando estrategias analiticas que implican la separacion
de un todo en sus distintos componentes. En cambio el HD esta mas involucrado en el
procesamiento de informaciéon de tipo viso-espacial, emocional y no verbal, a traves de

estrategias globales y sintéticas (Ramos, 1994).

En conclusion, el procesamiento emocional €s un proceso complejo gue no se
asienta en una sola region cerebral, sino en un conjunto de distintas regiones cerebrales

corticales y sub-corticales que interactuan a través de circuitos.
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3. ACTIVIDAD ELECTRICA CEREBRAL

La electroencefalografia (EEG) es una técnica que permite registrar la actividad
eléctrica cortical espontanea y ha sido de gran utilidad en el estudio del funcionamiento
del SNC; ha mostrado ser atil en diversas investigaciones que han relacionado la

actividad EEG con estados fisiologicos y con la conducta en animales y seres humanos.

El EEG abarca, por lo general un rango de frecuencias entre los 0.5 y 80Hz y

una amplitud entre 5 y 200 microvolts.

La actividad eléctrica cortical se ha clasificado en 5 bandas principales en base a

su frecuencia, morfologia, amplitud y estado en el que aparecen.

-Ritmo delta (8) 0.5 - 3.5 Hz. Predomina en las regiones anteriores {fronto-
temporal) de la corteza. Es un ritmo caracteristico de las fases HI y IV del suefio. En
vigilia se ha asoctado con la expectativa a la aparicion de un estimulo y estados de
regulacion interna {Basar et al.,1999; Harmony et al., 1996).

-Ritmo theta (8) 4 - 7.5 Hz. Se registra de preferencia en las regiones temporales
y parictales. En ser humano se observa durante el sueiio y en la vigilia se ha asociado a

procesos que impliquen memoria de trabajo y de corto plazo (Klimesch et al., 1997).

-Ritmo alfa (o) 8 — 12 Hz. Se observa en zonas posteriores de la corteza
principalmente, en estados de relajacion con los ojos cerrados. Aunque recientemente se
le ha asoctado a procesos inhibitorios (Harmony et al., 1997) y de evocacién de recuerdos
(Klimesch et al., 1997).

-Ritmo beta (B) 13 -30 Hz. Tiene baja amplitud y aparece de preferencia en
zonas anteriorcs dc la corteza cerebral. Este ritmo es caracteristico de los adultos en
estado de vigilia y se ha relacionado con el alertamiento y la reaccién de orientacién ante
estimulos externos.

-Ritmo gamma 30-80 Hz. Tiene voltaje muy pequefio, predominan en un estado
de vigilia atenta y en suefio paraddjico.

Clasicamente, se ha descrito una relacidn inversa entre los ritmos alfa y beta. Al

abrir los ojos o prestar atencion a un estimulo externo alfa se atentia, mientras que la
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proporcion de ritmo beta se incrementa. Este incremento de beta y disminucion de alfa se
ha considerado como un indice del nivel de activacion cerebral.

Ademas de la inspeccion visual, existen otras tecnicas computarizadas para
obtener mayor informacion del EEG, como la Trasformada Réapida de Fourier, que
permite descomponer la seiial en las diferentes frecuencias que la componen y conocer la
energia o potencia de cada frecuencia. Esta técnica proporciona la Potencia Absoluta
{PA) que se refiere a la cantidad de energia que existe en una zona del cerebro, en un
momento dado y ia Potencia Relativa (PR), la cual es un indicador de los cambios en la
proporcion de la energia con la que contribuye cada banda en un momento dado, en

relacion al rango total de frecuencia.

3.1. MEDICIONES DEL EEG DURANTE EL CICLO MENSTRUAL Y EL SPM

Ya que el EEG refleja el estado funcional del cerebro y es sensible a los cambios
hormonales, es util para investigar el sustrato neural que subyace a los cambios

emocionales durante el ciclo menstrual y el SPM.

Se ha observado consistentemente que las mujeres tienen mayor energia (PA) y
semejanza en la actividad eléctrica entre areas homologas en los hemisferios cerebrales
(correlacion y coherencia interhemisféricas) en comparacion a los hombres.

También se han encontrado diferencias sexuales en la proporcion de las bandas de
frecuencia que componen la sefal electroencefalografica (Ramos, 2001).

Por otra parte, se ha observado que la actividad electroencefalografica (EEG)
varia en las diferentes fases del ciclo menstrual, por las fluctuaciones hormonales.
Algunos autores sugieren que la activacion hemisférica puede fluctuar durante el ciclo
menstrual, de tal manera que el hemisferio izquierdo estd relativamente mas activado
durante la fase latea que en la fase menstrual (Creutzfeldt et al., 1976; Wuttke et al.,
1975) y més aiin en mujeres con SPM (Lamb et al.,, 1953). La potencia de theta y su
frecuencia es mas lenta en la fase latea que en la fase folicular (Gautray, 1969,
Creutzfeldt et al, 1976; Becker et al., 1982). La potencia absoluta de alfa con ojos
cerrados es mayor en la etapa premenstrual y menor en la folicular y la correlacion inter €
intrahemisférica es mayor en la fase Iitea. Solis et al. (1994) observaron que la frecuencia

absoluta de las bandas lentas y la proporcion de alfa rapida fue mayor en la etapa
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premenstrual, mientras que durante y después de la menstruacion lo fucron las
frecuencias rapidas. En relacion a la correlacion interhemisférica, ésta fue mayor entre las
areas frontales durante la ovulacion en tanto que durante la fase premenstrual fue superior
en regiones occipitales. Los resultados anteriores, indican que durante la fase
premenstrual disminuye la actividad cerebral, mientras que durante la fase menstrual y

postmenstrual hay una mayor activacion.

Creutzfeld et al. (1976) observaron un componente rapido en la frecuencia alfa
durante la fase lutea la cual se asocid paralelamente a una mejor ejecucion en arttimética
simple, orientacion espacial, y con un decremento en el tiempo en tareas simples. Becker
et al. (1982) observaron que hay una mejor ejecucion en la fase folicular antes de la
ovulacion, cuando se libera la hormona leuteinizante en el tiempo necesario para trazar
una linea, la velocidad para escribir a maquina, el total de calculos aritméticos, la
orientacion visual y espacial, las cuales se asociaron con una lentificacion en la
frecuencia alfa y una potencia alta de beta, mientras que la peor ejecucion en estas tareas
ocurrio en la fase lutea y se relaciond con la aceleracion de la frecuencia de alfa y con un

decremento en la potencia beta.

Existen algunos estudios que muestran cambios en la eficiencia intelectual antes y
durante la menstruacion, Brugger et al. (1993) observaron en la fase premenstrual un
mayor namero de respuestas perseverativas ante una tarea, en la cual se tenian que
nombrar niimeros aleatoriamente, en comparacion a la fase preovulatoria.

Solis et al. (2004) por medio de la prueba de clasificacion de cartas de Wisconsin
(WSCT) evaluvaron las funciones prefrontales en mujeres durante el ciclo menstrual,
observando que la ejecucion de la tarea era mejor en la fase litea temprana o
postovulatoria (con altos niveles de progesterona) y peor en la fase latea tardia o
premenstrual (con bajos niveles de progesterona). Lo anterior se asocid con un
decremento de betal y beta2 y una atenuacion de alfa 1 y alfa2, lo cual demuestra que la
gjecucion de la tarea fue modulada por los niveles de progesterona durante el ciclo
menstrual y se encuentra asociado a una actividad del EEG en especifico.

También se ha encontrado, que la asimetria hemisférica en el procesamiento
cognitivo probablemente sea modulada por el ciclo menstrual, por un incremento de los

estrogenos y de la progesterona durante la fase folicular y litea, potencializandose
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durante fa fase menstrual (Rode, 1995). Lo anterior, podria explicar fas variaciones que
se han encontrado en la realizacion de pruebas cognitivas reportadas en varios estudios
(Hampson y Kimura, 1988).

Por otro lado, Hampson (1988) reportd diferentes modulaciones en el
procesamtento de un discurso en los dos hemisferios durante la fase pre-ovulatoria
comparado con las mujeres que se encontraban en fase menstrual.

Ehler et al. (1996) encontraron que la frecuencia y estabilidad del EEG variaba a
traves del ciclo menstrual en mujeres con y sin SPM, ya que se observd un incremento
de la frecuencia de alfa en la fase latea en comparacion a la fase folicular. Cuando se
considerd la historia de desdrdenes psiquiatricos, se encontraron también diterencias
entre las mujeres con SPM, ya que quiénes tenian un historial familiar de alcoholismo
mostraron un incremento de alfa centro-parietal en ambos hemisferios durante la fase
latea y centro-pariental derecha en la fase folicular en comparacion a las que no tenian
historia familiar previa de alcoholismo.

En un estudio donde se compararon los potenciales evocados del tallo cerebral
auditivos entre mujeres con SPM y sin €l, no se encontraron diferencias en las latencias a
través del ciclo menstrual, pero si se encontro un incremento en la latencia en las ondas
Il y V en las mujeres diagnosticadas con SPM (Howard et al, 1992). Los resultados de
este estudio ponen de manifiesto la idea de la predisposicion neurobiologica para este
trastorno y diferencias en el funcionamiento cerebral de este grupo de mujeres en relacion

aquellas que no sufren el SPM.
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3.2. EEG, EMOCION Y ESTADOS EMOCIONALES,

Por otro lado, centrandonos en los sintomas premenstruales de indole psicologica
vemos que se caracterizan por presentar una serie de cambios emocionales vy
motivacionales lo cual se podria mantfestar en la actividad eléctrica cerebral. al haber
modificaciones en el funcionamiento de ciertas estructuras especialmente de los lobulos
frontales, ya que se ha visto que las alteraciones hormonales pueden modificar el EEG.
Se han descrito dos diferentes manifestaciones del ritmo theta en humanos (Shacter.
1977). El primero extendido sobre el cuero cabelludo, el cual ha sido asociado con un
decremento del estado de alerta y deterioro del procesamiento de informacion, como el
que sucede en el estado de somnolencia. El segundo se encuentra en una distribucion
media-frontal, que ha sido asociado a estados de alerta caracterizados por atencion
focalizada, esfuerzo mental y procesamiento de estimulos afectivos.

En un estudio se investigd el perfil del EEG asociado a la ansiedad durante el
ciclo menstrual, se observé que la ansiedad fue mayor en la fase litea y menor en la
ovulatoria y se correlaciono inversamente con la potencia de theta. La ansiedad se
correlaciond  positivamente con la actividad de alfa y una mayor correlacion
intrahemistérica del hemisferio derecho. Estos resultados demuestran que la ansiedad esta
relacionada con un patrén del EEG en especifico (Solis y Corsi 2002).

Se ha observado que la activacidn asimétrica en regiones corticales anteriores
refleja de manera consistente diferencias en la reactividad emocional (e.g., Davidson y
Fox, 1989, Tomarken, Davidson, y Henriques, 1990; Tomarken y Davidson, Wheeler, y
Doss, 1992). Existen evidencias de que el hemisferio derecho estd especializado en la
comprension del estimulo emocional y la expresion de la emocidn experimentada.

Con relacion a la comprension necesaria para llevar a cabo la interpretacion de
escenas emocionales, la entonacion de la voz o las expresiones faciales, existen diversos
estudios que apoyan la participacton del hemisferio derecho (Bryden, Ley y Surgaman,
1982; Ley y Bryden, 1979; Suberi y McKeever, 1977; Safer y Leventhal, 1977; Hoffman
y Goldstein, 1981; DeKosky et al., 1980).

Centrandonos en la actividad eléctrica cerebral y los estados emocionales, se ha

estudiado la relacion entre la excitacion emocional y la activacion del SNC mediante el

46



EEG, encontrandose que las emociones positivas y negativas se encuentran asociadas a
diferentes patrones de los hemisferios cerebrales. Varios estudios han demostrado que la
actividad del lobulo frontal izquierdo se encuentra asociada con la expresion vy
experiencia de las emociones positivas y las conductas de proximidad, mientras que la
activacion del lobulo frontal derecho se encuentra asociado con la expresion y
experiencia de las emociones negativas y las conductas de evitacion. (Davidson, 1992;
Jones y Fox, 1992; Davidson, 1993, 1995: Hagemann et al 1998).

Cohen, Rosen y Goldstein (1976} encontraron una mayor reactividad del HD
durante la experiencia sexual del climax, especialmente en la frecuencia de 4 Hz,
mientras que los cambios en el HI fueron menores y dentro de la frecuencia de 10 Hz.

Davidson et al {(1982) demostraron que se presentaba un incremento en la
activacion relativa del area frontal izquierda durante un estado emocional positivo en
comparacion con un estado emocional negativo en la banda alfa del EEG, la cual se
presenta desde temprana edad (Davidson y Fox, 1978). Sin embargo, estos estudios no
incluyen la banda theta y solo han estado restringidos a las areas frontales. En el estudio
de Collet y Duclaux (1986) incluyé las bandas theta (4-8Hz) y alfa (8-13 Hz) y las
derivaciones frontales, centrales, temporales y occipitales. Estos autores encontraron una
lateralidad significativamente mayor en la banda alfa en la region centro-parietal derecha
ante estimulos que evocan emociones positivas y en la banda theta en las arcas
mediotemporales. También encontraron en un analisis de diferencias sexuales que en los
hombres fue significativamente mayor la actividad alfa ante estimulos emocionales que
evocaban emociones positivas en las regiones centro-parientales, mientras que en las
mujeres lo fue la actividad theta en las areas temporales mediales.

Por otro lado, Schwartz et al (1980) observaron que las mujeres en comparacion
con los hombres presentaron una mayor expresion emocional ante las imagenes
emocionales.

Schmidt et al. (2000) observaron que cuando a los sujetos se les presentaban
peliculas cuyo contenido evocaba alegria se presenta, predominantemente, una activacion
izquierda frontal en el EEG y una mayor activacion izquierda frontal cuando el contenido

de las peliculas era desagradable.
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La region parietal del HD parece jugar un papel esencial en la mediacion de la
actividad tanto cortical como autdnoma. mientras que los lobulos frontales intervienen en

la valencia emocional.

Fox y Davidson (1988) encontraron una disminucion en la potencia del EEG en el
HD, cuando bebés recién nacidos paladeaban sabores desagradables y del HI con sabores

agradables.

Por otra parte, se ha observado que el dario de [os lobulos frontales y temporales
de los mamiferos, especialmente del hemisferio derecho, provoca cambios claros en la
conducta socio-afectiva (Kolb y Taylor 1990).

Sidorova y Kostynia (1993) encontraron un foco de activacion temporal izquierda
cuando se reconocian expresiones emocionales.

Algunos autores han propuesto una relacion inhibitoria entre los hemisferios, de
tal manera, que cuando uno de ellos falla, el otro experimenta una desinhibicion. De esta
forma se establece un equilibrio entre las funciones de ambos hemisferios, que permite la
regulacion emocional (Silberman y Wingartner, 1986).

Se han encontrado también diferencias individuates en el EEG, que pueden
predecir la magnitud de la recuperacion seguida de un estimulo con connotacion afectiva
negativo {Larson Sutton y Davidson, 1998). Lo anterior sugiere que la CPF, estd
umplicada en la regulacion de la respuesta emocional y en la accion o inhibicidon del
afecto negativo. Estudios que han utilizado tomografia por emision de positrones (PET) y
resonancia magnética funcional (fMRI), han encontrado diferente activacton de la CPF,
que puede predecir la tendencia hacia las emociones negativas. Individuos que veian
iméagenes displacenteras presentaron una mayor activacion del hemisferio derecho, en
comparacion a cuando veian iméagenes neutras (Irwin, 2000). Lo anterior ha sido

consistente en estudios realizados con EEG (Wheeler, Kinney, Davidson y Tomarken,
1992).
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funcionamiento neural (Ganten y Pfaff, 1985; Pfaff, 1980, Pfaff y McEwan, 1983} y tener
efectos a nivel de las emociones y la conducta.
Se conoce que las estructuras temporolimbicas del cerebro involucradas en los

procesos emocionales juegan un importante papel en la regulacion hormonal.

Los estrogenos ejercen un efecto energetizante y antidepresivo, pero ¢n exceso
pueden producir ansiedad, irritabilidad y labilidad emocional y pueden promover el
desarrollo de manifestaciones de ansiedad. También tienen un efecto ansiolitico (Bitran
et al., 1991; Rapkin, 1999). Por otro lado, niveles excesivos de progesterona puede

producir sedacion y depresion.

De igual manera, la actividad eléctrica cerebral sufre modificaciones a lo largo del
ciclo menstrual. Se ha encontrado que la potencia absoluta de tas bandas lentas v la
proporcion de alfa rapida fue mayor en la etapa premenstiual, mientras que durante y
después de la menstruacion lo fue la de las frecuencias rapidas. En relacién a la
correlacidn interhemisférica, ésta fue mayor entre las areas frontales durante la ovulacion,
en tanto que durante la fase premenstrual fue superior entre las regiones occipitales
(Solis-Ortiz, 1994).

Lo anterior indicaria que la actividad cerebral a través del ciclo menstrual presenta
modificaciones, sin embargo, son muy pocos los estudios que han tomado en cuenta las
fluctuaciones hormonales que presenta las mujeres y su repercusion en el funcionamiento
cerebral, asociados a los cambios emocionales que presentan las mujeres a lo largo del
ciclo menstrual,

Solis-Ortiz et al., (2002) investigaron el perfil del EEG asociado a la ansiedad
durante el ciclo menstrual. Encontraron que la ansiedad fue mayor en la fase lutea y
menor en la ovulatoria y se correlaciond inversamente con la potencia de theta y
directamente con la potencia absoluta alfa y mayor rTRA en el hemisferio derecho. Este
estudio es de los pocos en los cual se ha establecido una correlacion entre el EEG y los
estados emocionales en diferentes fases del ciclo menstrual.

Por otra parte, practicamente no hay investigaciones sobre las diferencias en la
actividad eléctrica cerebral entre mujeres que presentan Sindrome Premenstrual y las que
no lo presentan, asi como su asociacion con las alteraciones emocionales en las distintas

fases del ciclo menstrual.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Aungue existen estudios en los que se han referido cambios a nivel emocional,
conductual, fisiologico a través del ciclo menstrual en mujeres sin sindrome (Solis-Ortiz
et al 1994; 2004; Parry et al., 1996), hasta donde sabemos hay un solo estudio en donde
se describe que existen (Ehlers et al., 1996) trastornos emocionales en mujeres con
sindrome en distintas fases del ciclo.

Por otra parte, se sabe que en las mujeres en general, existen cambios en la
organizacion funcional del cerebro reflejados en el EEG a lo largo del ciclo menstrual.
Sin embargo, los estudios en mujeres con SPM son escasos y con problemas
metodologicos y no se consideran distintas fases del ciclo. En este estudio, estamos
particularmente interesados en las diferencias en la relacion funcional entre distintas
areas cerebrales (actividad coherente) en las mujeres con SPM versus aquellas que no
presentan.

A partir de lo anterior, el objetivo del presente trabajo es identificar si se
presentan diferencias emocionales en forma caracteristica (rasgo) en las mujeres con
SPM en comparacion con las que no lo tienen (NSPM) y st éstas se reflejan en su
actividad eléctrica cerebral en reposo, en dos fases del ciclo (peri-ovulatoria y

premenstrual).
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Objetivo General:

Identificar las diferencias emocionales caracteristicas (rasgo) en las mujeres con
SPM en comparacion con las que no lo tienen (NSPM) y si éstas se reflejan en su
actividad eléctrica cerebral en reposo (en dos fases del ciclo peri-ovulatoria y

premenstrual).

Objetives Especificos:

.- Identificar las diferencias entre las mujeres con y sin SPM, en los estados
emocionales caracteristicos (rasgo), evaluados a traves del auto-reporte, en dos fases

del ciclo menstrual (peri-ovulatoria y premenstrual}.

2.-ldentificar las diferencias en el EEG en reposo entre grupos con y sin SPM en

ambas fases del ciclo menstrual (peri-ovulatoria y premenstrual).

3.- Identificar la posible relacion entre los estados emocionales caracteristicos (rasgo)
y el EEG en reposo en dos fases del ciclo menstrual (peri-ovulatoria y premenstrual)

en un grupo con y otro sin SPM.
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Hipotesis General

Las mujeres con SPM mostraran diferencias emocionales de rasgo, en
comparacion con las que no presentan este sindrome, las cuales estaran asociadas a

cambios en el EEG en dos fases del ciclo menstrual (peri-ovulatoria y premenstrual).

Hipotesis Especificas:

HI Las mujeres con SPM, en comparacion con las mujeres que no lo tienen,
mostraran estilos afectivos mas negativos y mayores problemas para relacionarse

afectivamente,

H2 Las mujeres con SPM, en comparacion con las mujeres que no lo fienen,
mostrardn mayor actividad en las bandas theta y beta, y menor en alfa y una menor

rTRA fronto-temporal y menor rTER entre las areas frontales.

H3 En relacidon la correlacion de los estados emocionales el EEG, las mujeres con
SPM presentardn un incremento de la PA y PR en la frecuencia de beta y una
disminucion de alfa en regiones anteriores. En la rTER e rTRA mostraran un menor

acoplamiento temporal y funcional entre estructuras cerebrales.
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Definicion de variables

Variables Independientes

* Sindrome premenstnial
e Fases del ciclo menstrual en [a mujer.
a) peri-ovulatoria

b) latea tardia o premenstrual

Variables Dependientes

» [stado emocional de rasgo

» ELEG(PA, PR, TER, rTRA)

Disefio Experimental

Se empleo un disefio mixto, con dos grupos independientes: mujeres con SPM y

sin sindrome premenstrual, evaluadas en dos fases (peri-ovulatoria y premenstrual).
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METODO

Seleccién de la muestra
Sujetos

Participaron 10 mujeres con y sin sindrome premenstrual diestras entre 18 y 35
anos de edad (X= 21.07 DS= 4,98 y X= 20.06 DS= 1.77, respectivamente).

La clasificacion de las mujeres en ambos grupos se hizo a través del Inventario de
Sindrome Premenstrual, el cual fue piloteado previamente con una muestra de 1050
mujeres (Ver estudio piloto I.

Posteriormente, s¢ determinaron las fases del ciclo menstrual, de la siguiente
manera: inicialmente, para poder realizar un calendario tentativo se les pregunto a las
mujeres la fecha del inicio de su ultima menstruacion, y la duracion de su ciclo
menstrual. De acuerdo a esto, se calcularon las fechas probables para ambas fases (peri-
ovulatoria y litea tardia), haciendo ajustes en caso necesario una vez que aparecia el
siguiente sangrado.

Para poder detectar con mayor seguridad la fase peri-ovulatoria se utilizo una
prueba que detecta el dia cOspide del aumento de la hormona leuteinizante (LH). Fsta

prueba tiene un 99% de margen de seguridad y consiste en un paquete de prueba para 6
dias (Ovu Quick).

La fase premenstrual, se calculd considerando tres dias anteriores a la fecha
probable para el inicio de la proxima menstruacion, corroborandola posteriormente.

Todos los sujetos que participaron en el estudio dieron su autorizacion por escrito.

*Criterio de inclusion

Mujeres con ciclo menstrual regular, mayor a 21 y menor a 36 dias, que no
estuvieran tomando anticonceptivos orales desde seis meses anteriores a la investigacion.
Las mujeres con SPM deberian tener una puntuacion mayor a 102.85 en la escala de
frecuencia y mayor de 61.57 en la escala de intensidad del el Inventario para Sindrome
Premenstrual lo cual representa el 16% superior de la poblacién, y el grupo NSPM, una

puntuaciéon menor a 59.55 en la escala de frecuencia y menor a 13.17 en la escala de
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intensidad, lo cual representa el 16% inferior de la muestra en la que se aplico en
instrumento (Ver estudio pilotol).

*Critertos de no inclusion

Que las mujeres hayan ingerido anticonceptivos o cualquier otro tratamiento
hormonal durante los 6 meses anteriores al experimento, que presentaran ciclos
menstruales irregulares, que estuvieran embarazadas, que desconocieran la fecha de la
menstruacion anterior al experimento o tuvieran algin padecimiento neuroldgico o
psiquiatrico.

*Criterios de exclusion

Que el registro se haya realizado fuera de la fase de interés (por adelanto o atraso
de su ciclo menstrual), embarazo o que hayan tomado medicamentos que alteren el

SNC previamente a los registros del FEG y que no asistieran a la segunda sesion.

Instrumentos

Para la evaluacion de los estados emocionales se utilizaron dos instrumentos. los
cuales miden diferentes aspectos emocionales: 1) tendencia al afecto positivo o negativo
(PANAS) y 2) [a capacidad para mantener relaciones, la identidad y el control del afecto
(1ASC).

El estilo afectivo se refiere a las diferencias individuales en cuanto a la expresion,
intensidad y reactividad en la conducta afectiva provocados por la experiencia subjetiva o

cambio fisioldgico ante una misma emocion que se manifiestan en diferentes estados

emocionales.

1.-Escala de Afecto Positivo y Afecto Negativo (PANAS) (Watson, Clark, y Tellegen,
1998; Sandin 1999), esta prueba mide la tendencia al estado afectivo negativo o positivo.
2.-Auto-reporte de capacidades de relacion e identidad (IASC) (Briere, 1998): esta escala

mide la capacidad para la auto-regulacion afectiva.

* Tanto la prueba del PANAS como la IASC, fueron traducidas y probadas en muestras
mexicanas, lo cual se presenta en los estudios pilotos I y I1I de los estudios piloto.
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Procedimiento

LLas evaluaciones se llevaron a cabo en dos sesiones, en cada una de las tases del
ciclo menstrual (peri-ovulatoria y lutea tardia), tanto en las mujeres con SPM como sin

dicho sindrome. Las sesiones se contrabalancearon entre las sujetas.

Al inicio de cada sesion, se aplicaron dos escalas: la escala PANAS (Watson,
Clark, y Tellegen, 1998, Sandin 1999) y IASC (Bricre, 1998) y posteriormente, se realizo

el registro electroencefalografico en reposo.

Registro Electroencefalografice (EEG)

Se registro el EEG de cada sujeto en dos ocasiones (fase peri-ovulatoria y
premenstrual) de ambos grupos con y sin SPM.

Los electrodos se colocaron en las derivaciones Fpl, Fp2 F3,F4, F7, F8, C3, C4,
T3, T4, TS, To, P3, P4, Ol y O2 referidos a las orejas ipsilaterales de acuerdo con el
Sistema Internacional 10-20. El registro del EEG se realizé por medio de un poligrafo
Grass modelo 8 plus. La impedancia de los electrodos fue menor a 10 Kohms, en reposo
con ojos abtertos (OA) y cerrados (0C).

Se capturaron las sefiales en una computadora PC, a través de un convertidor
analogico/digital de 12 bits de resolucion, a una frecuencia de muestreo de 256 Hz (1seg).

Posteriormente, las sefiales fueron revisadas fuera de linea y se eliminaron las que
tuvieran artefactos. Se analizaron por medio del analisis la Transformada Répida de
Fourier y se obtuvieron la potencia absoluta (PA) de cada una de las bandas del EEG:

Delta (8)1.5-3.5 Hz

Thetal (81) 4 -55Hz Betal (1) 13 -17.5 Hz

Theta2 (62) 5.5 - 7.5 Hz Beta2 (82) 18 -25. Hz

Alfal (xl) 8-95Hz

Alfa2 («2) 10-12.5 Hz

La PA indica la cantidad de energia que existe en una zona del cerebro, en un

momento dado. También se obtuvo la PR, la cual es un indicador de los cambios en la

57



proporcion de la energia con la que contribuye cada banda en relacion a la PA del rango
total de frecuencia.

Ademas, se obtuvieron la correlacion interhemisférica (rTER) entre zonas
homologas del cerebro, asi como la intrahemisférica (rTRA) entre zonas de un mismo

hemisferio.

Analisis estadisticos
1} Instrumentos

Tanto para los valores obtenidos en el PANAS como para en el IASC se
realizaron pruebas no paramétricas para diferenctas entre grupos la U de Mann Whitney

y para diferencias entre fases la Wilcoxon.

2) EEG

Los valores de PA, PR, rTER y rTRA, en cada una de las bandas, fueron
normalizadas: la PA y PR se transformaron a logaritmos y los valores de la correlacion
rTER y r'TRA se transformaron a puntuaciones Z de Fisher.

Con los valores normalizados, tanto para la PA y PR como para la correlacion rTER,
se realizaron analisis de varianza de dos factores para medidas repetidas (A = fases peri-
ovulatoria y premenstrual y B = derivaciones), uno para cada banda del EEG con ojos
abiertos (OA) y ojos cerrados (OC). Se acepté como significativo en todos los casos una
p<0.05.

3) Correlacion entre el EEG y el afecto positivo y negativo.

Se hizo una correlacion de producto-momento de pearson entre los valores del
EEG en las 4reas frontales y temporales y los puntajes de las escalas de afecto positivo y
negativo (PANAS). S6lo se tomaron las derivaciones frontales y temporales debido a que
son las areas directamente involucradas en los procesos emocionales.

Solo se dejo la correlacion en la condicion de ojos cerrados (OC), ya que nos
Intereso la evaluacion del estado emocional de rasgo de las mujeres y consideramos que
ésta condicion refleja mas su estado interno en comparacion a la condicién de ojos
abiertos (OA) la cual se ve modificada de manera importante por la estimulacion

proveniente del medio ambiente.
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RESULTADOS

1) Estades Emocionales
Escala de Afecto Positivo v Afecto Negativo (PANAS)
Se encontraron diferencias significativas entre grupos en la escala de afecto negativo,

siendo mayores los puntajes cn ¢l grupo con SPM en amnbas fases. (ver Fig.1).
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*n < 0.05

afecto negativo

afecto positivo
Afecto Negativo, en las dos fases del ciclo mensirual, la peri-ovulatoria (OV) y

Fig. 2 Media y crror estndar de los puntajes en Escala de Afecto Positivo y de
premenstrual (PM).

No existicron diferencias en el PANAS entre las fases peri-ovulatoria y

premenstrual, ni en las mujeres que tienen SPM ni en las que no lo tienen, ni en ¢l afecto

negativo (AN) ni en el afecto Positivo (AP). (ver fig. 2)



Auto-reporte de capacidades de relacion e identidad (IASC)

Sc encontraron diferencias significativas entre grupos cn las escalas Conflictos
Interpersonales (CI), Idealizacion-desilusion (ID), Abandono {A), Disminucién de la
identidad (D1), Conciencia de si mismo {DI-C), Susceptibilidad a la influencia {SI), No-
regulacion afectiva (NR-A), Déficit de la habilidad atectiva (DH-A), Inestabilidad
Afectiva (I-A) y Actividades Reductoras de Tension (ART). En todos los casos las

mujeres con SPM mostraron mayores puntajes (ver figura 3).
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Fig. 3 Media y error estandar de los puntajes de las escalas Conflictos Interpersonales (CI), Idcalizacion-
desilusion {(ID), Abandono (A), Disminucitn de la identidad {DI}, Conciencia de si mismo (DI-C), Difusion de
la identidad (DI-D), Susceptibilidad a la influencia (SI), No-regulacion afectiva (NR-A), Inestabilidad Afectiva
(1-A), Déficit de la habilidad afectiva (DH-A), Actividades Reductoras de Tension (ART), en las mujeres con
SPM vy sin, en dos fases del ciclo menstrual, la peri-ovulatoria (OV) y la premenstrual (PM). 61



No se encontraron diferencias significativas entre fases en ninguno de los grupos.

{ver figura 4).
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SPM vy sin, en dos fases del ciclo menstrual, la peri-ovulatoria (OV) y la premenstrual (PM). Efecto principal de

grupos,



3) EEG

a) Potencia Absoluta y Relativa

Los Anilisis de Varianza (ANDEVA) realizados con los valores de la PA y PR no
mostraron diferencias significativas entre grupos ni entre fases ni en la condicion con
ojos abicrtos (OA) ni en ojos cerrados (OC). Tampoco hubo interaccion entre factores en

ninguna de las bandas.

b) Correlacion Interhemisférica (rFtER)

Con OA hubo una interaccién significativa grupos x fases x derivacion en las
bandas: delta (F(7,12)=3.08, p = 0.005), thetal (F(7,12)=2.27, p = 0.03), theta2
F(7,12)=2.39, p = 0.02), alfal F(7,12)=2.25, p = 0.03) y alfa2 F(7,12)=2.46, p = 0.02).
Por otra parte, con OC en thetal (F(7,12)=2.11, p = 0.04) y theta2 (F(7,12)=2.74, p =
0.01). El grupo sin SPM mostré mayor rTER en comparacion al grupo con SPM en las
bandas mencionadas Unicamente, en la fase OV en las derivaciones occipitales (p<0.05).

En el grupo con SPM se encontrd una mayor rTER en la fase PM en comparacion

ala OV en delta con OA en las derivaciones occipitales.

63



N

O BTN — b e oo o

M ot e i
il

jansYeveLom-Fom.

— b ——

LoD s
SO T oo — b o8 Do o

bl

e L1

k__; .

Correlacién interhemisfeérica
Diferencia entre grupos
Ojos abiertos

DELTA
O SIN $PM
z o ©CON SPM
1.6 - o S
1.4
1.2 - £
i -
0.8
0.6 -
0.4 -
0.2 -
oL
PM
%p<.05
THETAL THETA2
Z 2-
1.8 -
1.6 -
1.4 -
1.2
b= .
= 0.8 - £2
0.6 -
0.4 -
0.2 -
oV PM o o
*p<.05
*p<.05
, ALFA1l ALFA2
i 7 2-
1 ¥ 18 -
T 16 -
| Ry
| '1 ] 1
] 0.8 - = oF
| 0.6 4
) o
1 2 ]
OV PM oV PM
*p< .05
*p<.05

Fig.5 Diferencias entre grupos en la correlacién interhemisférica (f'TER) en las fases
peri-ovulatoria (OV) y premenstrual (PM) en la condicién de ojos abiertos, entre
drcas occipitales. Media y error estandar.
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Fig.6 Diferencias entre grupos en la correlacion interhemisférica (tTER) en las fases
peri-ovulatoria (OV) y premenstrual (PM) en la condicion de ojos cerrados entre dreas
occipitales. Media y error estandar,
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Fig 8. Diferencias entre grupos en la correlacién interhemisférica (rTER) en las fases
peri-ovulatoria (OV) y premenstrual {(PM) en la condicion de ojos cerrados entre arcas
occipitales. Media y error estandar.
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d) Corrclacion Intrahemisférica (rTRA)

Los ANDEVAs mostraron diferencias significativas en la interaccion fases x
hemisferios con OA entre F4 y T6 en alfa2 (F(18,1)=11.23. p = 0.003); con OC en alfal
(F(18,1)=5.27. p = 0.03), alfa2 (F(18,1)=7.75, p = 0.01) betal (F(18,1)=9.77, p = 0.005).
y beta2 (F(18.1)=5.21, p = 0.03) y entre T4 y T6 en alfal (F(18,1)=6.38, p = 0.02). En el
grupo sin SPM la rTRA entre F4 y T6 disminuyo de la fase OV a la PM en alfa2 con OA
y con OC en alfa2 y betal y beta (p<0.05).

En el grupo con SPM esta disminucion se observd en altal con OC (p<0.05).

Solo en el grupo con SPM hay un incremento de la fase OV a la PM de la rTRA
entre F3 y TS en beta2 con OC (p<0.05).

En las mujeres con SPM se encontré una mayor rTRA entre las éreas frontales y

temporales posteriores en comparacion al grupo sin sindrome en la fase PM.

Correlacion intrahemisférica
Diferencia entre fascs
ojos abiertos

ALFA2 —
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Z o [ PM,
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0
0054 F3.T5 F4-T6 F3-T5 F4-T6
SIN SPM CON SPM
*p<.05

Fig.9 Diferencias entre las fases peri-ovulatoria (OV) y premenstrual (PM) en la
correlacion intrahemisférica entre dreas frontales superiores y temporales posteriores
de ambos hemisferios (F3-TS y F4-T6) en ambos grupos, con y sin sindrome
premenstrual. Medias y error estandar.
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Correlacion intrahemisférica
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Fig 10, Diferencias entre las fases peri-ovulatoria (OV) y premenstrual (PM) en la
correlacién intrahemisférica entre dreas frontales superiores y temporales posteriores
de ambos hemisferios (F3-T5 y F4-T6) en ambos grupos, con y sin sindrome
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Correlacion intrahemistérica
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Fig.11 Diferencias entre las fases peri-ovulatoria (OV) y premenstrual (PM) en la
correlacion intrahemisférica entre 4reas prefrontales y frontales inferiores de ambos
hemisferios (Fpt-F7 y Fpl-F7) y temporales inferiores y posteriores de (T3-T5 y T4-
T6) y en ambos grupos, con y sin sindrome premenstrual. Medias y error estdndar.



3) Correlacion entre el EEG y el afecto positivo y negativo.

En el grupo con SPM, se encontrd una correlacion significativa entre los
parametros del EEG: la potencia absoluta (PA), potencia relativa (PR) correlacion inter e
intrahemisférica (rTER, rTRA) y el afecto positivo (AP) v negativo {AN). En el grupo
sin sindrome, sdlo se encontrd una correlacion entre la inter vy la intrahemistérica (rTER,

rTRA) y el APy AN.

a) Correlacién entre potencia absoluta y el afecto positivo y negativo.

| En el grupo con SPM, se encontré una correlacion negativa significativa entre la
escala de afecto positivo (AP) y la PA de alfal en las denivaciones Fpl (r =-0.68), Fp2
(1=-0.69), F3 (r=-0.78), F4 (r=-0.73), F7 (r=-0.85), F8 (1=-0.71), T3 (r=-0.68). T4 (r=-
0.73), TS (r =-0.68), Ia PA de betal en Fp2 (1=-0.69), F4 (=-0.73), F7 (—=-0.85), F8 (r=-
0.71), T3 (r=-0.68), T4 (r=-0.73), T5 (r=-0.068), la PA de alfa2 (1= -0.61) y de beta2 (1= -
0.61) en T4 y la PA de delta (-0.64), theta2 (-0.61) y aifal (-0.68) en TS en la fase peri-
ovulatoria (OVj {ver fig.12).

En la fase premenstrual (PM) también se encontré una correlacion negativa entre
el APy la PA de delta en las derivaciones: Fpl (1=-0.73), Fp2 (r=-0.68), F3 (=-0.71), T3
(r=-0.68) y TS (1=-0.76), la PA de thetal en Fpl (=-0.74), Fp2 (r=-0.62), F8 (r=-0.79) y
T5 (1=-0.73), la PA de theta2 en Fpl (r= -0.64), F7 (r=-0.65), F8 (r=-0.71), TS (r=-0.74),
la PA de alfal en Fpl (r=-0.87), Fp2 (=-0.83), F3 (r=-0.83), F4 (r=-0.75), F7 (r =-0.81),
F8 (r= -0.81), T3 (r=-0-75), T4 (r =-0.80), TS (r=-0.80) y la PA de betal en Fp (r=-
0.87), Fp2 (r =-0.83), F3 (r=-0.83), F4 (r =-0.75), F7 (r =-0.81), F8 (r =-0.81), T3 (r=-0-
75),T4 (r= 0.80) y TS (r=-0.80) (ver fig.12).

No se encontrd una correlacion significativa entre la PA y los puntajes del afecto
negativo (AN).
Correlacion entre
Potencia Absoluta y el Afecto Positivo
Peri-ovulatoria

delta theta2 alfat ' alfa2 betal beta?
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Fig 12. Areas en las que se enconlrd una correlacidom negativa entre la potencia absoluta (PA) ¥
fos puntajes del atecto positivo (AP) en el grupo con 8PM en la en la fasc peri-ovulatoria {OV) v
premenstrual (PM).

b) Correlacion entre potencia relativa y el afecto positive y negativo.

En el grupo con SPM se encontrd una correlacion negativa significativa entre los
puntajes del AP y la PR en las bandas: alfal en Fpl (r=-0.66), Fp2 (r=-0.068), F3 (r=-
0.79), F4 (=-0.87), F7 (r=-0.93), F§ (r=-0.76), T4 (r=-0.60), T5 (i=-0.61); la PR de delta
en F3 (r=0.60), T5 (=-0.60) y; la PR de betal en F3 (r=0.79) en la fase OV (ver fig. 13).

En la fase PM, la correlacion negativa fue significativa entre los puntajes del AP
y la PR de aifal en Fp2 (-r=0.61), F3 (r=-0.76), ¥4 (1=0.71), F7 (r=-0.74), F& (-0.63) y la
PR de betal en T3 (-0.62) (ver figura 14).

Mientras que en la fase OV no se encontraron correlaciones significativas entre el

AN y la PR en ninguna de las bandas, en la fase PM se encontrd una correlacion positiva

entre la PR y el AP en la banda de delta en T4 (r=0.63) (ver figura 15).

Correlacién entre
Potencia relativa y Afecto Posttivo
Peri-ovulatoria

deira alfal betal

Fig 13 Areas en las que se encontré una correlacion negativa entre la potencia relativa
{PR) y el afecto positivo (AP) en el grupo con SPM en la fase peri-ovulatoria (OV).
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Afecto Positivo
Premenstrual

Fig 14. Arcas en las que se encontrd una correlacién negativa entre la potencia relativa
(PR} ¥ los puntajes del afecto positive (AP) en ¢l grupo con SPM en la fasc
premenstrual (PM).

Afecto Negativo
Premenstrual

deka

Fig 15, Areas cn las que s¢ encontrd una correlacion positiva entre la potencia relativa
(FR) y los puntajes del afecto negativo (AN) en el grupo con SPM cn la fasc
premenstrual (PM).

¢) Correlacién entre Ia correlacion interhemisférica (rTER) y el afecto positivo y
negativo.

En la fase OV, en el grupo sin SPM, no se encontrd una correlacion significativa
entre los puntajes del AN y la rTER.

En la fase PM se encontrd una correlacion positiva significativa entre el AN y la
r'TER entre F3 y F4 en las bandas: delta (r=0.64), thetal (r=0.76), theta2 (=0.65) y
betal(r=0.66) y entre T5 y T6 en beta2 (1==0.60) (ver figura 16).
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Correlacion Interhemisférica
Afecto Negativo
Premenstrual

theta? betal beta?

Fig 16. Arcas cn las quc sc encontrd una correlacion positiva entre la correlacion
interhemisférica ('TER} v los puniajes del afecto negativo (AN). cn el grupo sin
Sindrome en la fasc premenstrual (PM),

En la fase OV, en el grupo sin Sindrome, se encontrd una correlacion negativa
significativa entre los puntajes del AP y la rTER de las bandas: delta (r=-0.67) entre TS y
T6 y de alfa2 (r=-0.81), betal (r=-0.73) y beta2 (r=-0.60) entre F3 y F4. (ver fig. 17).

Correlacion Interhemisférica
Afecto Positivo
Peri-ovulatoria

Fig 17. Areas en las que se cncontré una correlacion negativa entre la correlacion
interhemisférica (rTER) y los pumtajes del afecto positivo (AP), cn el grupo sin
Sindrome en la fase peri-ovulatoria (QOV).

En la fase PM se encontré una correlacidn negativa entre el AP y la rTER entre
Fp1-Fp2 de las bandas alfal (=-0.79), aifa2 (r=-0.75) y una correlacién positiva entre T5
y T6 en thetal (r=0.68), betal (1=0.70) y beta2 (r=0.69) (ver fig. 18).
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Correlacion Interhemisférica
Afecto Positivo
Premenstrual

betal beta?

£

L o

Fig 18. Arcas cn las que se encontrd una correlacion negativa cntre corrclacion

interhemisférica ('TER) y los puntajes dcl alecte positive (AP). en el grupo sin
Sindrome en la fase premenstrual (PM).

En el grupo con SPM, en la fase OV, se encontro una correlacion negativa significativa

entre los puntajes del AN y la rTER entre T3 y T4 en la banda de delta (r=-0.63) (ver fig.
19).

_ En la fase PM, se encontrd una correlacion negativa en thetal (r=-0.70} y theta2
(r=-0.60) entre ¥3 y 4 (ver fig. 20).

Correlacidn Interhemisférica
Afecto Negativo
Peri-ovulatoria

delta

Fig 19. Arcas en las que se encontrd una correlacién negativa entre la correlacién

interhemisférica (fTER) y los puntajes del afecto negativo (AN) en el grupo con SPM
en la fase peri-ovulatoria (OV).
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Correlacion interhemisférica
Afecto Negativo
Premenstrual

thetal theta?

Fig 20. Arcas en las quc s¢ encontrdé una correlacidn ncgativa cntre la correlacion
mterhemisférica (rTER} cotie las puntajes del afecto negativo (AN) cn ¢l grupo con SPM
cn 1a fase premenstrual (PM).

En la fase PM se encontré una correlacion positiva entre el AP v la rTER en delta

entre P3 y P4 (=0.74) y Ol y 02 (r=0.87) (ver fig.2]).

Correlacion Interhemisférica
Afecto Positivo
Premenstrual

delta

Fig 21, Correlacion positiva entre la correlacion interhemistérica (rTER} v los puntajcs
del afccto positivo (AN) en ¢l grupo con SPM en la fase premenstrual (PM).

d) Correlacion entre la correlacion intrahemisférica (rTRA) y el afecto positivo y
negative,

En el grupo sin SPM, en la fase OV, se encontré una correlacion positiva
significativa entre los puntajes del AN y la rTRA en las bandas: delta entre Fp2 y F8
(r=0.65) en betal y en beta2 entre Fpl y F7 (r=0.60 y r=0.61) y entre F3 y F7 (=0.86 y
=0.61) (ver fig.22).
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Correlacion intrahemistérica vy
Afecto Negativo
Peri-ovulatoria

Fig 22. Correlacion positiva cntre la correlacion intrahemisférica ('TRA) v los puntajes
del afecto negative (AN) cn el grapo sin SPM cn la fase peri-ovulatoria (OV).

En el AP, se encontro una correlacion negativa en delta entre F2 y F4 (-0.71) y T3
y TS5 (-0.65), en thetal entre T3 y T5 (-0.65), en alfa2 entre F1 y ¥3 (-0.65) y F2 v ¥4 (-
0.60), en betal entre F2 y F4 (-0.67)} y en beta2 entre F2 y F8 (-0.72) (ver fig. 23).

Correlacion intrahemisférica y
Afecto Positivo
Peri-ovulatoria

delta thetal bet’z 1 beta?

Fig 23. Correlacion ncgativa entre la correlacion intrahemisférica (F'TRA) v los puntajes
del afecto positivo (AP) en el grupo sin SPM cn la fase ovulatoria (OV).

En la fase PM también se encontré una correlacion positiva entre el AN y la
r'TRA en las bandas: delta entre Fp2 y F4 (r=0.79) y Fp2 v F8 (r=0.62), thetal y alfa2
entre Fpl y F3 (=0.76 y r=0.61) y Fp2 y F4 (r=0.61 y r=0.64) y en betal entre Fp2 y F8
(0.60). (ver fig. 24).
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Correlacion intrahemistérica y
Afecto Negativo
Premenstrual

Fig 24, Correlacion positiva entre la correlacion intrahemisférica (fTRA) v fos puntajes
del alccto negativo (AN) cu ¢l grupo sin SPM en la fase premenstrual (PM).

En la fase PM no se encontro una rTRA significativa entre los puntajes del AP y
la rTRA.

En el grupo con SPM, en la fase OV, se encontrd una correlacion positiva
significativa entre los puntajes del AN y [a rTRA en las bandas: delta entre Fpl y F3
(r=0.71), Fp2 y F4 (=0.66) y F4 y F8 (1=0.62} y thetal entre Fpl y F3 (r=0.65) y Fp2 y
EF4 (r=0.60). (ver fig.25).

Correlacion intrahemisférica y
Afecto Negativo
Peri-ovulatoria

delta thetal

£

Fig 25. Correlacion positiva entre la correlacion intrahemisférica ('fTRA) y los puntajes
del afecto negativo (AN) en ¢l grupo con SPM en la fase peri-ovulatoria (OV).

En la fase OV en el AP, se encontrd una correlacion positiva en las bandas de

thetal entre Fp2 y F8 (r=0.66) y alfal entre Fpl y F7 (r=0.60), F3 y F7 (—072)y T3 y
T5 (r=0.67). (ver fig. 26).
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Correlacion intrahemisférica y
Atecto Positivo
Peri-ovulatoria

thetal alfal
S

<

k‘/’

Fig 26. Corrclacidn positiva entre la correlacion intrahemisférica (f'TRA) y los puntajes
del afecto positive (AP) en el grupo con SPM en la fase peri-ovulatoria (OV).

En la fase PM se encontro una correlacion positiva significativa entre los puntajes
del AN v la rTRA en las bandas: delta entre F3 y F7 (r=0.80), thetal entre F3 y F7
(r=0.79), entre F4 y F8 (r=0.61), theta2 entre F3 y F7 (r=0.70) y T3-T5 (1=0.64), alfal
entre T3 y T5 (=0.62) y T4 y T6 ( r=0.77), alfa2 y beta2 entre T4 y T6 (r=0.69)(r=0.69)
y por Ultimo, en betal entre F3 y F7 (r=0.65) y T4 y T6 (=0.97) (ver fig. 27).

Correlacion intrahemisférica y
Afecto Negativo
Premenstrual

delta thetal theta? alfal alfa2 betal beta2
Fig 27. Correlacion positiva entre la correlacion intrahemisférica ('TRA) y los puntajes del afecto
negativo (AN) en el grupo con SPM en la fase premenstrual (PM).
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En la fase PM en el AP, se encontro una correlacion negativa en la banda de alfal

entre T4 y T6 (r=-0.04) (ver fig.28).

Correlacion intrahemisférica y
Afecto Positivo
Premenstrual

alfal

Fig 28. Correlacion negativa entre la correlacion intrahenusférica (f'TRA) v los puntajes
del afecto positivo {AP) en el grupo con SPM en la fase premenstrual (PM).
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RESUMEN DE RESULTADOS

I.

t

En los estados emocionales en la escala de Afecto Positivo y Afecto Negativo
(PANAS) se observaron mayores puntajes en el grupo con SPM, en comparacion
con el grupo sin SPM, en la escala de afecto negativo (AN) en las dos fases del
ciclo menstrual (peri-ovulatoria (OV) y premenstrual (PM)).

En el autoreporte de capacidades de relacion e identidad (IASC) se observaron
mayores puntajes en las mujeres con SPM en comparacion con las mujeres sin
SPM en las escalas: Conflictos Interpersonales (CI), Idealizacion-desilusion (ID),
Abandono (A), Disminucion de la identidad (DI), Conciencia de st mismo (DI-
C), Susceptibilidad a la influencia (S1), No-regulacion afecttva (NR-A), Déficit en
la habilidad afectiva (DH-A), Inestabilidad Afectiva (I-A) y Actividades
Reductoras de Tension (ART).

No se observaron diferencias en el PANAS entre las fases OV y PM en ninguno
de los grupos de mujeres, ni en el afecto negativo (AN) o Positivo (AP), ni
tampoco en el auto-reporte de capacidades de relacion e identidad (IASC).
Respecto al EEG, no mostraron diferencias en la potencia absoluta (PA) y relativa
{PR) ni entre grupos, ni entre fases, ni con ojos abiertos (OA) ni con 0jos cerrados
(0C).

El grupo con SPM mostré menor rTER en comparacion con el grupo sin SPM en
delta, thetal, theta2, alfal y alfa2 con OA y con OC en thetal y theta2 en la fase
OV en las derivaciones occipitales.

En el grupo sin SPM se observd una mayor rTER entre regiones occipitales en la
fase OV que en la PM en delta, theta2, alfal y alfa2 con QA y de thetal y theta2
con OC. En el grupo con SPM mostré un patron opuesto en delta, en donde se
observé mayor rTER en la fase PM en comparacion a la fase OV con OA, entre
las derivaciones occipitales.

En el grupo sin SPM la r'TRA entre F4 y T6 disminuyo de la fase OV a la PM en
alfa2 con OA y en alfa2 y betal y beta2 con OC. En el grupo con SPM, esta
disminucion se observd en alfal. Solo en el grupo con SPM hay un incremento

de OV a PM de la rTRA entre F3 y T5 en beta2.
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8.

11.

12.

13.

14.

En cuanto a la correlacion entre el EEG v el afecto positivo y negativo, en €l
arupo con SPM se observo mayor potencia absoluta (PA) y potencia relativa (PR)
de alfal en areas anteriores y temporales de ambos hemisferios asociada a menor
afecto positivo (AP), particularmente en la fase OV.

En el grupo sin SPM una mayor rTER entre areas frontales (I3 y ['4) de delta,
thetal, theta2, betal y beta2 y entre temporales posteriores (T5 y T6) de beta2 se
correlaciono con mayor afecto negativo (AN} en la fase PM. Mayor rTER entre
areas frontales (F3 y F4) de alfa2, betal y beta2 y temporales postertores (T5 y

T6) de delta se correlaciond con menor afecto positivo (AP) en la fase OV,

.En el grupo con SPM, por el contrario, una mayor rTER entre temporales

anteriores (T3 y T4) de delta en la fase OV y entre frontales anteriores (F3 y F4)
en las bandas de thetal y theta2 en ta fase PM se correlaciond con menor afecto
negativo (AN). Mayor rTER entre parietales (P3 y P4) y occipitales (O y O2) en
delta se correlaciona con un mayor afecto positivo (AP) en el grupo con SPM en
la fase PM.

Mayor rTRA entre Fp2 y F8 en delta, entre Fpl y F7 y entre F7 y F3 en betal y
beta2 se correlaciona con un mayor afecto negativo (AN) en el grupo sin SPM en
la fase OV. Mayor rTRA entre Fpl y F3 en alfa2 entre Fp2 y F4 en las bandas
delta, alfa2 y betal y entre Fp2 y F8 en beta2 y entre T4 y TS en delta y theta se
carrelaciona con un menor afecto positivo (AP) en el grupo sin SPM en la fase
ov.

Mayor rTRA entre Fpl y F3 en las bandas de thetal y alfa2 y entre Fp2 y F4 en
delta, thetal y alfa2 y entre Fp2 y F8 en delta y betal se correlaciona con mayor
afecto negativo (AN} en el grupo sin SPM en la fase PM. Mayor rTRA entre T4 y
T6 en alfal se correlaciona con menor AP en el grupo sin SPM en la fase PM.
Mayor rTRA entre Fpl y F3; Fp2 y F4 en las bandas delta y thetal se correlaciona
con mayor afecto negativo (AN) en el grupo con SPM en la fase OV. Mayor
r'TRA entre Fp2 y F8 en thetal y entre Fpl y F7; F7 y F3; T4 y T6 mayor afecto
positivo (AP) en el grupo SPM en la fase OV.

Mayor rTRA entre F3 y F7 en delta, thetal, theta2 y betalentre F4 y F8 en thetal
entre T3 y TS5 en theta2 y alfal, entre T4 y T6 en alfal, alfa2, betal y beta2 mayor
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afecto negativo (AN) en el grupo con SPM en la fase PM. Mayor rTRA entre T4

y T6 en alfal menor afecto positivo (AP) en el grupo con SPM en la fase PM.
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DISCUSION

En el presente estudio, encontramos que existen diferencias emocionales de rasgo,
es decir, una tendencia o disposicion a reaccionar de una manera emocional especifica
distinta, entre las mujeres que tienen sindrome premenstrual (SPM} y las que no lo tienen.
Las mujeres con SPM presentaron mayores puntuaciones en el estilo afectivo negativo
(AN}, en comparacion con las mujeres sin dicho sindrome, independientemente de la fase
del ciclo menstrual. Este estilo AN implica una mayor predisposicion al estrés negativo
subjetivo que incluye una variedad de estados emocionales displacenteros como el
disgusto, la ira, la culpa, el miedo y el nerviosismo.

Lo antertor concuerda con lo referido por Fontana y Palfai (1994) quiénes
encontraron que tas mujeres con SPM reportan tener mayor estrés y conflictos en su vida,
con un mayor impacto, que las mujeres sin SPM.

En otros estudios se sugiere, que mas que la magnitud de los estresores y de los
conflictos en las mujeres con SPM, es la forma en la que ellas los perciben. Al respecto,
se ha descrito que los eventos estresantes son mas displacenteros e tmpactantes en la fase
lutea y que las estrategias cognitivas y de afrontamiento estan debilitadas en esta fase en
ellas, en comparacion con las mujeres que no presentan SPM (Fontana y Badawy, 1997,
Schmidt et al., 1990).

Referente a los estados emocionales una pregunta que surge a partir de lo anterior,
es ;por qué no hubo diferencias significativas, ni entre grupos ni entre fases, en el afecto
positivo (AP)? Es importante aclarar que el AP y el AN no son dimensiones mutuamente
excluyentes, ya que como se observo en el estudio piloto en el que se probo la escala,
representan factores independientes y no opuestos. Dentro del factor que conforma la
variable AN se encuentran: tension, disgusto, culpa, susto, enojo, irritacion, vergienza,
nerviosismo, intranquilidad y temor y por otra parte, en el AP se incluyen: interés, animo,
energia, entusiasmo, orgullo, disposicion, inspiracion, decision, atencidén y activacion.
Como vemos, los estados emocionales de AP y AN no se contraponen, ya que una
persona puede estar irritada y también activada en un mismo momento. Es importante
mencionar que uno de los aspectos en los que la escala de AP pone énfasis, tiene que ver
con la activacion general de la persona. (Ver anexo 2). De esta manera, las mujeres con

SPM presentaron un nivel semejante en el AP, pero un nivel mayor en el AN.
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En la literatura, Parry et al. (1996) reportaron que las mujeres con SPM presentan
diferencias a nivel emocional tanto de rasgo como de estado. Estos autores evaluaron los
rasgos de personalidad, tanto en mujeres diagnosticadas con SPM como sin dicho
sindrome, durante las fases folicular y premenstrual. Encontraron que ciertas variables de
personalidad eran diferentes en funcion al grupo, pero no en funcion de la fase del ciclo
menstrual. En comparacion con las mujeres que no presentaban el sindrome, las muperes
con SPM presentaron menos rasgos conpulsivos, pero mas rasgos pasivos/agresivos y de
depresion e hipomania. Lo anterior nos estaria hablando de que las mujeres con SPM,
tienen alteraciones emocionales a nivel de rasgo, es decir que presentan una
predisposicion a presentar alteraciones emocionales, independientemente de la fase del

ciclo menstrual, que concuerda con nuestros resultados.

Las mujeres con SPM, como ya lo mencionamos, se caracterizan por presentar,
cambios emocionales y motivactonales de manera importante, los cuales interfieren en su
vida tales como: depresion, labilidad emocional, sensacion subjetiva de estar fuera de
control, irritabilidad, aumento de conflictos interpersonales, pérdida de interés por las
actividades habituales etc. Por tal motivo, también se evalud si las mujeres con SPM,
presentan mayores dificultades en la capacidad de relactonarse con los otros y consigo
mismas, en comparacion con las mujeres que no lo tienen. Se encontrd que, las mujeres
con SPM presentan una mayor dificultad en la capacidad para mantener relaciones, en su
sentido de identidad y en su capacidad de control emocional. Es decir, presentaron una
mayor tendencia a estar involucradas en relaciones caodticas, emocionalmente alterantes y
de corta duracidn; una tendencia a temer la terminacion de relaciones importantes; a tener
cambios dramaticos en sus opiniones; una mayor dificultad para mantener un sentido
coherente de identidad y autoconciencia a lo largo de diferentes contextos; a confundir
sus sentimientos y a tener mayores cambios en su estado de animo; problemas para
inhibir las expresiones de enojo; asi como, un mayor locus de control externo.

Referente al locus de control externo, Lane (2003) encontré que las mujeres que
presentaban una mayor sintomatologia, tenian un locus de control externo y ésto se
correlacionaba con una mayor susceptibilidad a experimentar depresion y ansiedad.

La capacidad para mantener relaciones, el sentido de tdentidad y el control

emocional, se encuentran relacionados también con el grado de conciencia emocional, es
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decir con la capacidad de detectar y discriminar las sefiales emocionales en uno mismo y
en los otros. Damasio (1994) refiere que la experiencia emoctonal consciente tiene
importantes consecuencias en la adaptacion. Se ha encontrado que los individuos que
tienen problemas en la regulacion afectiva con frecuencia presentan también inestabilidad
afectiva o estados de animo cambiantes, problemas en la inhibicion de la expresion del
afecto y dificultades para terminar estados disforicos (Briere, 1996).

En este estudio, se encontraron también diferencias en los estados emocionales
entre las fases del ciclo, mdependientemente del grupo, ya que ambos grupos tuvieron
mayores puntuaciones en el AN en la fase premenstrual. Estos resultados concuerdan
con lo reportado en la literatura, en el sentido de que la irrtabilidad y los estados de
animo depresivos tienden a incrementarse en la fase latea o premenstrual en comparacion
a la folicular, observandose variaciones en los niveles de tension y depresion a través del
ciclo menstrual (Mahoney, 1997).

Se sabe que las hormonas pudieran ejercen sus efectos en el estado animico
directa o indirectamente, por medio de un efecto sobre los sistemas de neurotrasmision,
neuroendocrino o circadiano (McEwen et al., 1982; Albers 1981; Parry 1995,;) y por
otro lado, los correlatos neurales de [a experiencia emocional nos ayudarian a entender
las alteraciones en los estados emocionales en las mujeres son SPM.

Por otra parte, Asso (1986) vio que a lo largo del ciclo menstrual existen cambios
en la activacion tanto central como periférica, la cual se relacionaba con los cambios

emocionales.

Existen numerosos estudios que han demostrado que, tanto los estrégenos como la
progesterona, tienen influencia en las funciones cerebrales. Los estrogenos tienen efectos
conductuales principalmente excitatorios, energetizantes y antidepresivos, aunque en
exceso, también pueden producir ansiedad, agitacion, irritabilidad, labilidad y promover
el desarrollo de trastornos de ansiedad (panico, fobias, desérdenes compulsivo-
obsesivos). La progesterona, a su vez, tiene efectos analgésicos, ansioliticos,
hipnogénicos y anticonvulsivantes, por su alta afinidad con el complejo receptor de
GABA (Lambert, 1995). Es posible que las alteraciones en el estado de animo y la
mayor tendencia a los estados afectivos negativos en las mujeres que tienen SPM, estén

asociadas a un decremento en los niveles de hormonas femeninas, como son los
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estrogenos y la progesterona o a un desequilibrio entre ellas, ademas de otros factores
ambientales, que podrian estar modulando sus efectos.

En conclusion, los presentes resultados sugieren que las mujeres con SPM, en
comparacion con las que no lo tienen, en general muestran un estado emocional mas
negativo, asi como una mayor dificultad en su capacidad para mantener relaciones y en el
control emocional, asi como un sentido de identidad alterado, independientemente de la
fase del ciclo menstrual (peri-ovulatoria y premenstiual). Por otra parte, ambos grupos
mostraron mayor AN en la fase premenstrual en relacion a la peri-ovulatoria, como era de
esperarse de acuerdo a lo reportado en la literatura, aunque no hubo diferencias en cuanto
a la capacidad de mantener relaciones y el control emocional entre estas fases, en

ninguno de ltos grupos.

Por otra parte, en relacion con la actividad electroencefalografica (EEG) no se
encontraron diferencias, ni en la potencia absoluta (PA} ni en la potencia relativa (PR)
entre grupos, ni entre fases. Estos parametros, PA y PR, reflejan cambios en el nivel de
activacion de regiones cerebrales, por lo que al parecer no existen diferencias en la
activacion de regiones corticales entre las mujeres con y sin sindrome premenstrual ni en
el momento en que los niveles hormonales son maximos {periovulatoria), ni cuando estos
niveles bajan (premenstrual). Lo anterior concuerda con lo referido por Asso (1996)
encontrd que las mujeres que presentaban SPM se caracterizaban por tener un marcado
estado de animo negativo y una baja activacion cortical.

Uno de los primeros estudios que se conocen sobre el EEG y el SPM es el de Lamb
et al. (1953), en el cual encuentran que las mujeres con SPM presentan cambios en el
rango de la frecuencia de alfa. Ehlers et ai. (1996} no encontraron diferencias entre
grupos de mujeres con y sin sindrome, ni en el pico de alfa, ni en el coeficiente de
variacion del mismo, ni tampoco en la PA de alfa. Baehl et al. (2001, 2004) reportan
cambios en la asimetria frontal de alfa durante la fase lutea o premenstrual en mujeres
con SPM. En relacion con el modelo de Davidson, que propone que la actividad del
hemisferio derecho, especificamente de los lobulos frontales, estaria preferentemente
asociada a los procesos de evitacion del estimulo, mientras que la del izquierdo lo estaria
a los procesos de aproximacion del estimulo, Baehl et al. refieren que la densidad

espectral en la banda de frecuencia del ritmo alfa es menor en el hemisferio izquierdo, lo
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que indicaria una mayor activacion en el hemisferio izquierdo durante emociones
provocadas por estimulos atractivos y en el derecho, durante las evocadas por estimulos
desagradables. Las mujeres con SPM presentaron cambios en la asimetria cortical de alta
durante la fase premenstrual. En nuestro estudio, no se observo ninguna diferencia en la
activacion de las &reas frontales que pudiera asociarse a cambios en el estado de animo.

Hasta donde sabemos, estos son los UGnicos trabajos en los que se han estudiado
diferencias en el EEG en mujeres con SPM. El estudio de Ehlers et al. (1990) es una
investigacion bien realizada. con control de las fases y de la muestra, aunque Gnicamente
evalué el ritmo alfa, sin encontrar diferencias. Los estudios de Baehl et al. (2001, 2004),
unicamente estudian las asimetrias relativas del ritmo alfa en las areas frontales, en uno y
cinco sujetos Unicamente, sin un control adecuado de las fases del ciclo. En el presente
estudio, se considerd todo el espectro del EEG, en bandas anchas, ademas de la relacion
funcional entre areas cerebrales, evaluadas a través de la correlacion inter- (rTER) ¢
intrahemisférica (rTRA) utilizando una prueba de ovulacion.

En otros estudios, se han encontrado cambios en el EEG asociados a las fases del
ciclo menstrual. En términos generales, se ha reportado que la potencia de theta y su
frecuencia es mas lenta en la fase litea que en la fase folicular (Gautray, 1969,
Creutzfeldt el al., 1976; Becker et al., 1882). La PA de alfa con ojos cerrados es mayor en
fa etapa premenstrual y menor en la folicular y la correlacién interhemisférica e
intrahemisférica es mayor en la fase premenstrual (Solis et al., 1994).

En nuestro estudio se encontrd una mayor rTER solo en la fase OV, no en la
premenstrual lo cual puede deberse a que las hormonas este colaborando a que haya una
mayor integracidon funcional entre las areas cerebrales en esa fase en contraposicion a la
fase premenstrual.

En un estudio previo de Solis et al. (1994) tampoco encontré diferencias de la PA
entre las fases periovulatoria y {(tea tardia, lo cual concuerda con nuestros resultados. En
dicho estudio, si se observaron diferencias entre la fase periovulatoria y la lutea
temprana.

En lo referente a la rTER y 'TRA, estébamos interesados en identificar los
diferentes patrones de sincronizacidn de la actividad entre distintas areas del cerebro

entre mujeres con sindrome premenstrual (SPM) y sin dicho sindrome cuando los niveles
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de estrogenos y progesterona se encuentran elevados, fase peri-ovulatoria (OV) y cuando

éstos se encuentran disminuidos, fase premenstrual (PM).

Se encontré una mayor rTER en el grupo sin SPM con ojos abiertos en delta, thetal y
theta2, alfat y alfa2 y con ojos cerrados en thetal y theta2, Unicamente en las
derivaciones occipitales.

Estos resultados sugieren que la sincronizacion entre diferentes areas cerebrales en las
mujeres sin SPM es mayor que en las mujeres con SPM durante la fase ovulatoria; pero
ademas, en el primer grupo, fa actividad eléctrica cerebral de diferentes areas cerebrales
se encuentra mas acoplada temporal y funcionalmente durante la fase ovulatoria entre
areas occipitales en comparacion a la premenstrual, diferencias que no se observan en cl
grupo con SPM.

En otras investigaciones se ha encontrado que las mujeres tienen una mayor
correlacion interhemisférica que los hombres, asociada a una menor especializacion
hemisférica y mayor acoplamiento funcional entre distintas areas de la corteza (Corsi-
Cabrera, 1997). Ademas, esta mayor correlacion entre estructuras cercbrales se
correlaciona con una mejor ejecucion en -distinto tipo de tareas, mientras que en |os
hombres sucede lo opuesto, a mayor correlacion interhemisférica menores puntuaciones
en su ejecucion {Gutiérrez y Corsi-Cabrera, 1989; Ramos et al., 1993). En este sentido,
el hecho de que las mujeres sin sindrome tengan mayor correlacion interhemisférica y en
especial en la etapa ovulatoria, durante la cual se ha observado una mejor ejecucién en
tareas de localizacion espacial y de coordinacion motora (Solis-Ortiz et al., 1994),
implicaria un estado funcional del cerebro mas homogéneo y mayor grado de
acoplamiento temporal entre regiones izquierdas y derechas que podria faciiitar la
localizacion espacial y 1a habilidad motora.

Es de llamar la atencion, que en el caso de las mujeres con SPM no haya cambios
en la correlacion interhemisférica en funcién de las fases del ciclo. Su rTER permanece
baja tanto en la fase premenstrual como en la periovulatoria. Una baja rTER estaria
hablando de una menor integracién funcional entre ambos hemisferios. Se ha visto que
las hormonas sexuales, modulan la asimetria cerebral (Hausmann et al, 2002)
especialmente la progesterona ya que reduce la trasmision cortico-cortical por medio de

[a supresién de la excitabilidad neuronal o aumentando las respuestas inhibitorias.
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Existe un estudio de Solis et al. (1994) en el que se observa que las mujeres sin
sindrome premenstrual, tuvieron una mayor rTER en la fase ovulatoria del ciclo
menstrual entre las areas frontales y en la fase premenstrual lo fue entre dreas occipitales.
Los resultados anteriores, indican un mayor acoplamiento funcional entre las areas
interfrontales y interoccipitales durante esas fases del ciclo menstrual.

En relacion a que se encontro una mayor rTER en el grupo sin sindrome Gnicamente
en las derivaciones occipitales, tal vez esto pueda deberse a que se conoce que la corteza
visual recibe aferencias de la amigdala (Roll, 1995; Mesulam, 1998), ya que diversos
estudios con imagen funcional han encontrado una relacion entre las emociones y las
areas de procesamiento visual (Fredrikson et al., 1995; Lang et al 1996; Reiman et al |
1997).

Por otra parte, en la correlacion entre distintas areas de un mismo hemisferio cerebral,
se encontrd una mayor correlacion intrahemisférica (rTRA) en el grupo sin SPM en
comparacion con SPM con ojos abiertos entre F4 y T6 en alfa2 y con ojos cerrados en
alfa2 y betal y beta2 y entre Fp2 y F8 y entre T4 y T6 en delta en la fase ovulatoria. Lo
anterior estaria hablando de una menor especializacidn entre estructuras frontales y
temporales.

La rTRA disminuyé en relacion la fase ovulatoria a la PM en el hemisferio derecho
entre dichas derivaciones. Solo en el grupo con SPM hubo un incremento de la rTRA
entre 3 y TS5 en beta2 con ojos cerrados.

Estas diferencias entre las fases en el grupo con SPM tal vez se encuentren
asociadas a un desequilibrio en los niveles de hormonas femeninas a través del ciclo
menstrual o bien, a un déficit en la respuesta cerebral a las influencias hormonales.

Por otra parte, con el objeto de estudiar si existia una relacion entre los cambios
del EEG y los cambtos en el estado de animo, se realizd una correlacion entre los valores
de los distintos parametros del EEG en las areas frontales y temporales y los puntajes de
las escalas del afecto positivo (AP) y del negativo (AN). Se seleccionaron estas areas,
debido a son las mas relacionadas con el procesamiento emocional y Gnicamente con 0jos
cerrados, ya que con ojos abiertos la actividad cambia en funcién de la entrada de
informacion visual y esta sujeta a influencias medio ambientales o distractores que tal vez

pudieran oscurecer las oscilaciones que se estan dando de base en la mujeres. Por otra
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parte, Solis et al. (1994) sefialan que las oscilaciones son mas evidentes con los 0jos
cerrados que con los ojos abiertos.

Sabemos que existen diferencias en los estados emocionales tanto en las mujeres
que tienen SPM como las que no, de ahi que nos preguntamos como es que estas
diferencias se reflejan en el funcionamiento cerebral. Encontramos que en el grupo con
SPM se presento una correlacion significativa entre los parametros del EEG: la potencia
absoluta (PA), potencia relativa (PR) y en la correlacion inter- ('TER) e intrahemistérica
(rTRA) y el AP y AN, mientras que en el grupo sin sindrome solo sc encontro una
correlacion significativa en la correlacion inter- ('TER) e intrahemisférica (rTRA) y el
APy AN,

En la relacion entre el afecto y 1a PA y PR en el grupo con SPM, se observo que a
menor PA y PR de alfal en areas anteriores y temporales mayor afecto positivo (AP) y
en todas las bandas.

La disminucion de la PA de alfa se ha considerado como un indicador de mayor
activacion cerebral (Roberts et al., 2000). En relacion a los estados emocionales se
encontro, una menor activacion de las areas anteriores y temporales anteriores {mayor PA
y PR de alfal) en ambos hemisferios estuvo asociada con un menor afecto positivo.
Estos resuitados se contradicen con lo reportado por Davidson et al. (1999) acerca de la
reactividad emocional y la asimetria anterior del cerebro. De acuerdo a su hipotests
hubiéramos esperado que las mujeres con sindrome presentaran una mayor activacion
relativa del hemisferio derecho asociado a estados de animo mas negativos. Al parecer
mas que la activacion relativa de las areas frontales de los hemisferios, la relacion
funcional entre las mismas es mas importante en este respecto.

Ambos grupos, con y sin sindrome, mostraron patrones distintos en relacién con
la correlacion interhemisférica. En términos generales, en las mujeres sin SPM, se
encontrd que mayores puntajes de afecto negativo y menores de afecto positivo, mayores
fueron los de la rTER entre areas frontales y temporales. Por el contrario, en las mujeres
con SPM, una mayor rTER entre areas frontales estuvo asociada a menor afecto negativo
y entre areas posteriores (parietales y occipitales) mayor afecto positivo.

Estos resultados sugeririan que mientras que para las mujeres sin sindrome un estado

de animo positivo estd asociado a una menor relacién funcional entre las areas frontales,
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en el caso de las mujeres con sindrome sucede lo contrario, mientras mayor semejanza y
relacion exista en la actividad entre zonas frontales y entre zonas posteriores de su
cerebro mejor serd su estado de animo.

En las mujeres con SPM se encontrd una mayor rTRA entre las areas frontales y
temporales posteriores en comparacion al grupo sin sindrome en la fase PM.

Las mujeres con SPM tuvieron mas AN que esta correlacionado con mayor rTRA en
las bandas delta y thetal en areas frontales en la fase ovulatoria y de delta, thetal, theta2,
alfal y alfa2 entre areas frontales y temporales posteriores en la fase PM. Las mujeres sin
SPM a mayor rTRA entre areas frontales mayor AN, tanto en la fase ovulatoria como en
la premenstrual.

Por otro lado, las mujeres con SPM presentaron mayor AP que esta correlacionado
con mayor r'TRA entre areas frontales y temporales en la fase owvulatoria y entre
temporales posteriores en la fase premenstrual. Las mujeres sin SPM, una mayor rTRA
entre areas frontales y temporales estuvo relacionada con menor AP en la fase ovulatoria
y mayor rTRA entre temporales posteriores menor AP en la fase premenstrual.

Los resultados anteriores podrian sugerir que una mayor conectividad entre distintas
areas frontales (prefrontales, dorsolaterales, ventrales) en reposo, da lugar a un estado de
animo mas negativo.

Por otro lado, quisiéramos mencionar la relevancia de este estudio ya que por un
lado, proporciona informacion acerca de las alteraciones emocionales y las dificultades
en su regulacién que afectan la vida de las mujeres que sufren del Sindrome
Premenstrual, asi como de las diferencias en su funcionamiento cerebral con respecto a
las mujeres que no tienen. Como ya mencionamos anteriormente, existen pocos estudios
al respecto, especificos con SPM, los pocos que hay s6lo reportan cambios en la asimetria
cerebral frontal de alfa y se han centrado sélo en la proporcion relativa no en valores
absolutos sin evaluar otras bandas del EEG ni las relaciones funcionales entre estructuras
cerebrales, Tampoco seleccionan la muestra en base a un diagnostico de SPM, ni evaltan
las diferentes fases del ciclo menstrual con estandares que les permitan tener un control
de manera objetiva sobre la fase de interés.

Por otra parte esta investigacion tiene también importancia a nivel clinico. Ya que el

SPM es un trastorno que durante mucho tiempo ha sido malinterpretado ya que dentro de
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su etiologia se encuentran factores no solo psicologicos o sociales sino también
neuroendocrinos que al ser tomados en cuenta pueden ayudar a que las mujeres que
sufren SPM reciban tratamientos mas completos. Ya que muchas nwjeres sufren
depresion o ansiedad interfiriendo en su habilidad para trabajar, cuidarse a si mismas y a
los otros. Y vemos como estos estados emocionales son un resultante de una gran cascada

quimica dentro del SNC.

Es importante mencionar que las diferencias que se encontraron en al EEG fueron
en reposo, asi que deberia de hacerse un estudio cuando las mujeres con SPM estén
realizando una tarea de tipo cognitivo o de procesamiento emocional.

Por otra parte quisiéramos mencionar cuales fueron los problemas a los que nos
enfrentamos al realizar este estudio uno de ellos fue el de conseguir la muestra, porque
hay muchas variaciones hormonales que dependen de factores externos, como el estrés
que se encuentra asociado a los examenes, problemas familiares.

También a pesar de que se utilizo una prueba predoctora de ovulacién, lo ideal es
poder medir las hormonas para saber de que manera los niveles hormonales se encuentran
asociados a las alteraciones emocionales.

Una diferencia con otros estudios es que normalmente el diagnostico del SPM se
hace en base a la frecuencia de los sintomas y no se considera la intensidad de los

mismos por tal motivo nos vimos en la necesidad de realizar la escala para medir el

SPM.
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CONCLUSIONES

Las mujeres con SPM, en comparacion con las que no lo tienen, en general mostraron
un estado emocional mas negativo, asi como una mayor dificultad en su capacidad para
mantener relaciones y en el control emocional, asi como un sentido de identidad alterado,
independientemente de la fase del ciclo menstrual (peri-ovulatoria y premenstrual). Por
otra parte, ambos grupos mostraron mayor AN en la fase premenstrual en relacion a la
peri-ovulatoria, como era de esperarse de acuerdo a lo reportado en la literatura, aunque
no hubo diferencias en cuanto a la capacidad de mantener relaciones y el control

emocional entre estas fases, en ninguno de los grupos.

En relacton con la actividad electroencefalografica (EEG) no existieron diferencias
en la activacion de regiones corticales (PA y PR) entre las mujeres con y sin sindrome
premenstrual ni en el momento en que los niveles hormonales son méximos

{(periovulatoria), ni cuando estos niveles bajan (premenstrual).

Ambos grupos, con y sin sindrome, mostraron patrones distintos en relacion con la
correlacion interhemisférica (f'TER), las mujeres sin sindrome un estado de animo
positivo estd asociado a una menor relacion funcional entre las areas frontales. En
términos generales, en las mujeres sin SPM, se encontr¢é que mayores puntajes de afecto
negativo y menores de afecto positivo, mayores fueron los de la rTER entre areas
frontales y temporales. Por el contrario, en las mujeres con SPM, una mayor rTER entre
areas frontales estuvo asociada a menor afecto negativo y entre areas posteriores
(parietales y occipitales) mayor afecto positivo. L.os resultados sugieren que mientras que
para las mujeres sin sindrome un estado de animo positivo esta asociado a una menor
relacion funcional entre las areas frontales, en el caso de las mujeres con sindrome sucede
lo contrario, mientras mayor semejanza y relacion exista en la actividad entre zonas
frontales y entre zonas posteriores de su cerebro mejor sera su estado de animo.

Por otro lado, en las mujeres con SPM se encontro una mayor rTRA entre las areas
frontales y temporales posteriores en comparacion al grupo sin sindrome en la fase PM,
es decir mientras mayor semejanza y relacion exista en la actividad entre zonas frontales

y entre zonas posteriores de su cerebro mejor seré su estado de animo.
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En relacion a los estados emocionales se encontrd, una menor activacion de las areas
anteriores y temporales anteriores (mayor PA y PR de alfal) en ambos hemisferios
estuvo asociada con un menor afecto positivo.

Ambos grupos, con y sin sindrome, mostraron patrones distintos en relacion con la
correlacion interhemisférica: las mujeres sin SPM, se encontrd que mayores puntajes de
afecto negativo y menores de afecto positivo, mayores fueron los de fa rTER entre areas
frontales y temporales. Por el contrario, en las mujeres con SPM, una mayor rTER entre
areas frontales estuvo asociada a menor afecto negativo y entre areas posteriores
(parietales y occipitales) mayor afecto positivo.

En conclusidon: en las mujeres sin sindrome presentaron un estado de animo positivo
el cual esta asociado a una menor relacion funcional entre las areas frontales, en el caso
de las mujeres con sindrome sucede lo contrario, mientras mayor semejanza y relacion
exista en la actividad entre zonas frontales y entre zonas posteriores de su cerebro mejor
sera su estado de dmimo.

En las mujeres con SPM se encontro una mayor rTRA entre las areas frontales vy
temporales posteriores en comparacion al grupo sin sindrome en la fase PM.

Los resultados anteriores podrian sugerir que una mayor conectividad entre distintas
areas frontales (prefrontales, dorsolaterales, ventrales) en reposo, da lugar a un estado de

animo mas negativo.
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ANEXO Al ESTUDIO PILOTO 1

Inventario de Sindrome Premenstrual.

INTRODUCCION

El Sindrome premenstrual (SPM), es un trastorno que se encuentra
multideterminado por diversos factores, de indole fisiologica, emocional y social.

El DSM-IV, lo define genéricamente. como una serie de trastornos fisicos vy
alteraciones animicas que las mujeres padecen antes de la menstruacion. Por lo menos 5
de estos trastornos deben presentarse durante la mayor parte del dia de la tltima semana
de la fase lutea de la mayoria de los ciclos menstruales del ultimo afio.

e Cambios emocionales y motivacionales: caracterizados por tension, ansiedad,
impaciencia, depresion, labilidad emocional, llanto frecuente, sensacién subjetiva
de estar fuera de control, imitabilidad, enfado, aumento de conflictos
interpersonales, pérdida de interés por las actividades habituales, hipersensibilidad
ante el rechazo, ansiedad.

¢ Cambios de conducta: insomnio o hipersomnia, menor rendimiento en el trabajo,
menos eficacia, cambios significativos en el apetito, ganas de gltucidos o
carbohidratos de forma exagerada.

¢ Dolor: tension muscular, hipersensibilidad, aumento del tamafio mamario,
molestias musculares o articulares, dolores de cabeza, sensacion de hinchazon o
ganancia de peso.

¢ Reacciones autonomicas: mareos, sudores frios, nauseas, vomito, sofocaciones

desmayos.

Cognitivos: distraccion, confusion mental, mala memoria y falia de atencion

cambios en la capacidad de concentracion.

El SPM, se caracteriza por tener una recurrencia ciclica, en la fase lutea del ciclo
menstrual, con la combinacion de sintomas emocionales y fisicos, que por lo regular,
comienzan de dos a doce dias antes del inicio de la menstruacién y desaparece dentro de

las primeras veinticuatro horas después del inicio del sangrado. Sin embargo, en otros
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casos, se ha visto que los sintomas persisten durante el periodo de la menstruacion. Por
otra parte, todos estos sintomas deben de haberse producido la mayoria de los meses del
ultimo aito.

El interés en realizar este estudio piloto es por un lado validar y confiabilizar un
Inventario de Sindrome Premenstrual. Sin embargo, un segundo objetivo es poder
distinguir entre dos grupos de mujeres que tengan distinto grado de sintomatologia, para
poder formar las muestras de mujeres que participaran el en estudio de: ~Alteraciones

emocionales en mujeres con sindrome premenstrual y su relacion con el EEG™.

OBJETIVO

Obtener la validez, la confiabilidad y normalizacion del Inventario de Sindrome

Premenstrual, para una muestra de mujeres mexicanas de nivel universitario.

METODOLOGIA
Sujetos

El instrumento se aplicd a 155 mujeres de nivel universitario, con un rango de
edades entre 17 y 28 afios. (X =18.83:8=54).
Instrumento

El instrumento se elabord a partir de los criterios diagnostico del DSM-IV
(Asociacion Americana de Psiquiatria, 1994) asi como también los referidos en el
Cuestionario de Dolor Menstruat (MDQ; Moos 1986) y la Forma Afectiva Premenstrual
(PAF; Halbreich y cols, 1982).

El Inventario de Sindrome Premenstrual, consta de 47 reactivos, con dos escalas
ordinales, una para la frecuencia del sintoma y otra para su intensidad. La escala de
frecuencia posee valores que van de 0 (nunca), 1 (pocas veces ), 2 (algunas veces),
3(frecuentemente), 4 (siempre) y la escala de intensidad va de 1 (leve), 2 (moderada),

3(intenso), 4(muy intenso), S(incapacitante ). Ver anexo 1.
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PROCEDIMIENTO
Aplicacion del instrumento
Se llevo a cabo de manera grupal, todos los sujetos participaron voluntariamente

en ¢l estudio.

Analisis estadisticos

Los datos recabados de ambas muestras fueron analizados en el Paquete
Estadistico para Ciencias Sociales (SPSS) con el abjetivo de obtener la consistencia
interna de cada escala (frecuencia / Intensidad ) del Inventario de Sindrome Premenstrual.
por medio del coeficiente de conftabilidad Alpha de Cronbach.

El metodo de validez empleado fue el de construccion, en base a el se le aplico un
analisis factorial y rotacion varimax.

Los reactivos que conformaron cada factor tuvieron al menos una carga factorial

de 40

RESULTADOS

Los puntajes de cada escala, se analizaron por separado.

La confiabilidad obtenida en la escala de frecuencia fue de o« = 9174, yenla
escala de intensidad fue de oc = 9063, con una probabilidad asociada de pec = 001 ambas
escalas.

Se quitd el reactivo 23 ya que no alcanzo la carga factorial propuesta en ninguno
de los factores.

Los factores que se encontraron fueron:

e [actor uno; cambios en la capacidad de concentracion y cambios conductuales.

¢ Factor dos: cambios emocionales y motivacionales.
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»  Factor tres: reacciones autonomicas.

¢ Factor cuatro: sintomas diversos como fatiga. aislamicnto v distraccion

* Factor cinco: retencion de liquidos.

o Factor seis: cambios de conducta. como menor rendimicento en ¢l trabajo,
cambios significativos en el apetito.

« Factor siete: dolor.

o Factor ocho: alteraciones fisioldgicas.

DISCUSION

En la confiabilidad se observa que es alta, en ambas escalas. Por lo que respecta a
la validez se encontraron 8 factores, los cuales aunque no concuerdan en su totalidad
con los propuestos en la literatura, hay topicos que se deben de agregar como el referente

a retencion de liquidos vy alteraciones fisiologicas.

CONCLUSION

El inventario de Sindrome Premenstrual, es discriminativo, valido y confiable,

para la muestra estudiada.

NORMALIZACION DEL INVENTARIO DE SINDROME PREMENSTRUAL

Con el proposito de dar una significacion poblacional a cada calificacion cruda
obtenida a través de la aplicacion del inventario de Sindrome Premenstrual, parra la

muestra escogida (n=105), se llevo a cabo el siguiente procedimiento:

1.- Ya que el inventario cuenta con dos sub-escalas (frecuencia ¢ intensidad)
ambas en nivel ordinal fue requerido crear un coeficiente denotativo para las

calificaciones combinadas de ambas escala.

2.- Debido a que conceptualmente la sub-escala intensidad tiene mayor valencia
dentro del concepto Sindrome Premenstrual se optd por crear dicho coeficiente bajo la

perspectiva de una variable de “densidad”, es decir, el producto lineal de ambas sub-
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escalas no liena los requerimientos teoricos ni funcionales, ya que ciertas combinaciones
de numeros provenientes de ambas escalas darian el mismo producto y la interpretacion

quedaria difusa.

3.- En base a lo anterior se desarrollo un algoritmo en el cual se multiplica la
calificacion cruda de la sub-escala frecuencia por el cubo de la calificacion cruda de la
sub-escala intensidad, lograndose asi el efecto de “densidad” representado en el producto

de cada item (malestar). Fx1'=X e

4.- De esta manera la sumatoria del total de calficaciones crudas proporcionara la

calificacion total para el sujeto (ZF . 1Y),

5.- Al tener n = 105 cada sumatoria se configura en una calificacién cruda de la
distribucion de calificaciones de la muestra; a la cual se le aplicd el procedimiento de

normalizacion hasta obtener calificacion T

a) Transfomar cada calificacion cruda en calificacion estandar por
medio de la calificacion “z” (x-m/s).

b) Como ultimo paso se transformaron cada calificacion “z” en su
equivalente T (z . 10 + 50)

*Parametros para seleccionar la muestra de mujeres que participaran en la investigacion.

Se tomara el 16% supertor ¢ inferior de la distribucion, es decir a partir de la
primera desviacion estandar hacia el incremento y hacia el decremento, dada la

configuracion de la curva (positivamente coleada) y el namero de sujetos de la muestra.

intensidad
1 2 3 4 5
0 0 0 0 0 0
1 1 8 27 64 125
2 2 16 54 128 250
3 3 24 81 192 375 | frecuencia
4 4 32 108 256 500

Calificaciones posibles de las escalas frecuencia / intensidad.
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Formacion de grupos contraste (SPM/NSPM)

Con el objeto de poder seleccionar los grupos de mujeres con SPM y NSPM se procedid
a realizar:

.- De la muestra piloto (n=104) se sumaron por sujeto los puntajes de cada escala

(frecuencia e intensidad) respectivamente.

2.- Posteriormente fueron sumadas los puntajes obtenidos de cada sujeto en ambas

escalas obteniendo la suma total de las escalas.

3.- Seobtuvola X y la DS de cada escala:  FRECUENCIA (X=37.3, DS=2427)
INTENSIDAD (X=81.2, DS=21.65)

4 .- En base a estos parametros se clasificaron los grupos siendo el SPM el que tuviera en

la escala de trecuencia a partir de una desviacion estandar por arriba de la media (102.85)

y en la escala de intensidad el mismo parametro (61.57). lo cual representa el 16%

superior de la poblacion. De la misma manera se clasifico al grupo NSPM, con aquellos

sujetos que estuvieran una desviacion estandar por debajo de la media, teniendo en la

escala de frecuencia (59.55) y en la escala de mtensidad (13.17).

5. Como dato adicional se obtuvo el coeficiente de correlacion de Pearson entre ambas

escalas. (rxy=.89)
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Inventario de Sindrome Premenstrual
Nombre:
Universidad: Carrera: Teléfono:

Padeces alguna (as) de las siguientes molestias unos dias antes de iniciar tu menstruacion,
y si las padeces desaparece (n) después de que llega la menstruacion. Por Favor escribe el
numero que corresponda a la palabra que mejor describa la frecuencia y la intensidad de
estas molestias. Marca solamente aquellas molestias que se presentan unos dias antes
de tu menstruacion v que desaparecen después de ésta,

Wolestia Frecuencia Intensidad

Pocas Veces
Algunas veces
Frecuentemen
Siempre
Moderada
Intenso

Muy Intenso
Incapacitante

Leve

(]
]
98]
B
3]
(7S]
o
w

I. Aumento de peso

2. Insomnio.

3 Deseos de llorar

4 Disminucidon de rendimiento laboral o escolar

5 .Dolor muscular

6.Pisminucion de la memoria

7.Confusion para pensar

8 Tomar siestas no acostumbradas

1 9.Dolor de cabeza

10.Trastornos de la piel

11.Sensacion de soledad

12.8ensacion de sofocaciéon

13.Calambres

14 .Dolor de rifiones

15 Permanecer en casa sin salir

16Codlicos abdominales

17 Mareos o desmayos

18.Dificultad para conciliar ¢l suefio

21.Ansiedad o angustia

22 Dolor de espalda

23 Sudoracion fria

24 Baja de juicio para pensar

25 Fatiga o cansancio

26. Nauseas 0 vomito
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Molestia Frecuencia Intensidad

Pocas Veces
Frecuenteme
Leve
Moderada
Intenso

Muy Intenso
Incapacitante

™1 Algunas
- Siempre

<
el
o
(S
ey
W

27 Inquietud o Impaciencia

28.Sensaciones bruscas de calor(bochornos)

29 Dificultad para concentrarse

30.Pechos adoloridos o sensibles

32.Zumbidos en los oidos

33.Facil distraccion
34.Hinchazon en manos y pies

35.Accidentes {de todo tipo)

36.Imtabilidad

37 Malestar generalizado

38.Cambios de humos

39 Palpitaciones del corazon

40.Depresion

41 Disminucidn de la eficiencia en las actividades
cotidianas

42 Torpeza en los movimientos

43 Hormigueo en manos y en pies

44 Cambios de habitos para comer (aumento o
disminucion)

45 Tension emocional

46.Vision borrosa

47 Explosiones de energia o actividad
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ANEXO B2 ESTUDIO PILOTO
I

INTRODUCCION
El Inventario de Capacidades Propias Alteradas (Inventory of Altered Self-

Capacities, IASC) (Briere, 1998) es un instrumento constituido por 63 reactivos los
cuales forman 7 escalas en total. Esta conformada por 3 escalas principales que miden
los siguientes aspectos respectivamente: capacidad para mantener relaciones, identidad y

regulacion afectiva. Y a su vez cada escala se encuentra formada por otras sub-escalas.

La primera escala “capacidad para mantener relaciones” se encuentra formada por tres

sub-escalas: conflictos interpersonales (CI), idealizacion-desilusion (1D), abandono (A).

La segunda escala “identidad” se encuentra formada por dos sub-escalas: disminucion de
la identidad (DI), la cual a su vez mide dos aspectos complementarios, que en conjunto
miden la DI: conciencia de si mismo (DI-C) y difusion de identidad (DI-D). Y la segunda

sub-escala es susceptibilidad a la influencia (S1).

[.a tercera escala “control afectivo” al igual que la anterior se encuentra formada por dos
sub-escalas y la primera de ellas a su vez en otras dos que juntas forman el constructo a
medir: no-regulacion afectiva (NR-A) la cual comprende, déficit de habilidad afectiva
(DH-A) e inestabilidad afectiva (I-A). Y la segunda sub-escala es la de actividades

reductivas de tension (ART).

Capacidad para mantener relaciones
Conflictos interpersonales (CI):
Idealizacion-desilusion (ID):
Abandono (A).

Identidad
Disminucion de la identidad (DI):

Conciencia de si mismo (DI1-C)
Difusion de identidad (DI-D).
Susceptibilidad a la influencia (SI).

117



Control afectivo
No-regulacion afcctiva (NR-A)
Déficit de habilidad afectiva (DH-A)
Inestabilidad afectiva (I-A).

Actividades reductivas de tension (ART).
IASC.

I constructo de auto-capacidades propias (Kohut, 1977, McCann y Pearlman,
1990} modificado por Briere, el cual se refleja en el IASC, involucra la nocion de que un
adulto con funcionamiento exitoso se debe parcialmente a la extension en la cual el
individuo es capaz de afrontar tres tareas: 1. mantener un sentido e 1dentidad personal y
auto-conciencia el cual es relativamente estable respecto a afecto, situaciones e
interacciones respecto a otras gentes, 2. control y fuerza de tolerancia afectiva sin
recurrir a las estrategias de evitacion tales como: disociacion, abuso de sustancias o
conductas externas de reduccion de tension, 3. formar y mantener relaciones
significativas con otras personas, que dichas relaciones no sean distorsionadas por
proyecciones inapropiadas, miedos inapropiados concernientes a abandono, a actividades

que intencional o inadvertidamente desafien las conexiones normales “yo - el otro™.

Descripcion del Inventario de Capacidades Propias Alteradas

Capacidad para mantener relaciones:
Conflictos interpersonales (CI): evalua la extension en la cual el respondiente se
ocupa de problemas en sus relaciones con otros v la tendencia a estar involucrado en

relaciones cadticas, emocionalmente alterantes y en ocasiones de corta duracion.

Idealizacion-desilusion (IDY. se evalia la tendencia de la persona hacia los
cambios dramaticos en sus opiniones acerca de los otros significativos, cambiando

desde un punto de vista positivo a otro negativo.

Abandono (4). Evalia la sensibilidad total de la persona a abandonos percibidos
o reales por otras personas que son significativas y la tendencia a esperar temer la

terminacion de relaciones importantes.
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Identidad

Disminucion de la identidad (DI} mide la extension con la cual la persona tiene
dificultad para mantener un sentido coherente de identidad y auto-conciencia a lo largo

de diferentes contextos.

Conciencia de si mismo (DI-C). abarca un entendimiento general de un sentido de

unicidad de la identidad.

Difusion de identidad (DI-DY}: evalia la tendencia a confundir los sentimientos,

pensamientos o perspectivas con las de los demas.

Susceptibilidad a la influencia (S1): evalua la tendencia de la persona a seguir las
indicaciones los otros sin la suficiente auto-consideraciéon y también la aceptacion sin
critica de las aseveraciones de los demas Puede reflejar sugestionabilidad en algunas

circunstancias.

Control afectivo

No-regulacion afectiva (NR-A) evalua problemas en la regulacion y el control
afectivo, incluyendo los cambios repentinos de estado de animo, problemas en la
inhibicion de la expresion del enojo, y la inhabilidad para facilmente para cambiar de
estados disféricos. Existen dos sub-escalas del la no-regulacion afectiva: Déficit de
habilidad afectiva (DH-A)} e Inestabilidad afectiva (I-A): la primera evalua los déficit
subyacentes en el control afectivo, que son considerado como subyacentes a la no-
regulacion afectiva, mientras que la evalta el fenomeno actual de la rapidez en cambio de

estados de animo

Actividades reductivas de tension (ART). Evalda la tendencia de la persona a
reaccionar a los estados internos dolorosos y a los afectos con conductas externalizadoras

que pueden distrae, suavizar o de alguna manera reducir el estrés negativo externo.

Sugiere la tendencia a externalizar cuando los sentimientos propios son
especialmente frustrantes, de enojo, de maltrato o de cualquier otra forma internamente

estresantes.
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Criterios psicométricos del inventario

Confiabilidad: la confiabilidad reportada por el autor fue calculada por el método
alpha de Cronbach que arrojo coeficientes que vartaron desde .78 a .93 en las diferentes

escalas, teniendo un promedio de coeficiente alfa de .89,

Validez: se calcularon tres diferentes tipos de coeficientes de validez el dc
constructo, ¢l convergente y discriminante, ya que el autor realizo vartos estudios

paralelos.

Por lo que se rehiere al analisis de validez por constructo el autor obtuvo 10

factores, y la correlacion entre factores fue significativa en todos.

Normalizacion: fue realizada por el autor a través de la transformacién de las

calificaciones crudas a calificaciones T.

OBJETIVO

Obtener la validez y la confiabilidad del Inventario de Capacidades Propias
Alteradas (Inventory of Altered Self-Capacities, 1ASC para una muestra de mujeres

mexicanas universitarias.
METODOLOGIA
Sujetos

El instrumento se aplicd a una muestra piloto de 201 sujetos, la cual estuvo
conformada por mujeres de nivel universitario, con un rango de edad entre 17 a 25 afios.
(X =19.90; § = 1.59).

instrumento

El instrumento (Inventario de Capacidades Propias) consta de 63 enunciados, con
opcidn de respuesta tipo Likert (en una escala ordinal), los cuales miden la capacidad
para mantener relaciones (conflictos interpersonales, idealizacion-desilusion, abandono),

la identidad (disminucion de la identidad, conciencia de si-mismo, susceptibilidad a la
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influencia) y el control afectivo (no-regulacion afectiva, déficit de la habilidad afectiva e

inestabilidad afectiva). Ver ancxol.

PROCEDIMIENTO
Forma de calificar el instrumento

Se levanta la segunda hoja de la hoja de respuestas (el papel carbon) y las escalas
se califican por columna, sumando los nimcros de las respuestas y se pone el resultado al

final en cada una de las abreviaturas respectivamente,

Analisis estadisticos

Los datos recabados fueron analizados obteniendo la confiabilidad y validez de
constructo, a través del Coeficiente alfa de Cronbach y andlisis factorial con rotacion
varimax empleando el Paquete Estadistico para Ciencias Sociales (SPSS), en todos los

analisis realizados.

Los resultados son los siguientes:

La confiabilidad que se obtuvo fue de o« = 9286 con una probabilidad asociada
de poc =.001.

La validez arrojé 8 factores de los 10 que reporta el autor, lo cual representa un
80% de validez obtenida en esta muestra.

Los reactivos que conformaron cada factor tuvieron al menos una carga factorial
de .40

Se quitaron aquelios reactivos que no alcanzaron la carga factorial propuesta en
ninguno de los factores (r20,r21,r33,138,147,r55,158)

Los factores que se encontraron de acuerdo a la agrupacion de reactivos fueron:

Primer factor: mide identidad, las sub-escalas que miden la susceptibilidad a la
influencia y parcialmente mide la escala de difusion de identidad.

Segundo Factor: mide la capacidad para mantener relaciones, principalmente la sub-
escala de abandono

Tercer Factor: mide capacidad para mantener relaciones principalmente la sub-escala
de conflictos interpersonales.

Cuarto factor: mide la capacidad para mantener relaciones principalmente la sub-escala
de idealizacion-desilusion.
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Quinte Factor: mide la escala de identidad principalmente la sub-escala de alteracion de
identidad.

Sexto Factor: mide parcialmente la escala de control afectivo principalmente la sub-
escala de actividades distractoras de tension.

Séptime Factor: mide parcialmente la escala de control atectivo, principalmente la sub-
escala de no-regulacion atectiva.

Octavo factor: mide parcialmente la escala de control afectivo, la sub-escala de
actividades reductoras de tension.

Por otro lado, también se obtuvicron las medias y las desviaciones estandar para
ambas muestras en las escalas originales del instrumento, con la finalidad de

compararlas con las reportadas por el autor. Fer anexo 2.

RESULTADOS
Como se menciono anteriormente, se obtuvieron las X y las § de la muestra
piloto. Ver anexo 2. Se encontraron diferencias entre la poblacidn original y la muestra

piloto.

Escalas/ Sub-escalas del Inventario de Capacidades Propias Alteradas

MUESTRA NORMATIVA®  MUESTRA PILOTO"

M SDh M Sh
Capacidad para mantener relaciones
Conflictos interpersonales (CI): 11.6 4.3 18.61 4.81
Idealizacién-desilusion (ID): 11.4 43 18.35 5.56
Abandono (A). 113 43 17.95 631
Identidad
Disminucién de la identidad (DI): 11.1 4.5 18.18 6.96
Conciencia de si mismo (DI-C) 6.4 2.8 11.39 383
Difusién de identidad (DI-D). 4.7 1.8 6.79 4.20
Susceptibilidad a la influencia (SI). 10.9 35 16.36 4.83
Control afectivo
No-regulacion afectiva (NR-A) 12 44 19.04 6.29
Déficit de habilidad afectiva (DH-A) 6.1 24 9.86 3.52
Inestabilidad afectiva (I-A). 5.1 23 9.17 3.93
Actividades reductivas de tension {(ART). 10.3 2.6 14.55 4.45

*n=620 n"=201
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DISCUSION
La confiabilidad que se obtuvo de la muestra piloto, es alta lo cual le conficre al

instrumento estabilidad temporal y poca vulnerabilidad a la accion de variables extranas.

La validez que se encontrd en la muestra piloto ratifica que se miden todas las

variables que propone el autor.

Adicionalmente, el analisis factorial realizado a los datos de la mucstra piloto
como se menciond, arrojé 8 factores mientras que en la poblacion original se obtuvieron
dicz factores, lo que indica que la forma de conceptualizacion de las variables que mide
el instrumento es distinta en una cultura que en la otra, ya que en la muestra piloto se

observd que la jerarquizacion de los factores fue distinta a la de la poblacion original.

Jerarquizacion de los factores

Muestra original  Muestra piloto
Primer factor: 1-A, SI-A, DI
Segundo factor: DI-C, DI-D A
Tercer factor: D Cl
Cuarto  factor A D
Quinto factor SI-A Di-D
Sexto  factor: CI ART
Séptimo factor: Cl NR-A
Octavo factor; ART ART
Noveno factor: ART
Décimo factor: ART

* yer codificacién en grafica del apartado de resultados

Se debe tener en cuenta que es posible que dicha diferencia se deba entre otras
cosas a que la aplicacién de origen estuvo conformada por ambos sexos mientras que la

mexicana solo estuvo constituida por mujeres.

CONCLUSION
En base a lo anterior, se considera que el instrumento es 0til para los propositos
del estudio, siempre que se respeten las diferencias que se encontraron (mimero de

reactivos y niimero y contenido de factores asi como la diferenciacionen Xy S ).
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ANEXO 1
IASC
LIBRETA DE REACTIVOS
John Briere, PhD

Por favor lee cuidadosamente todas estas indicaciones antes de empezar. Marca
todas tus respuestas en la hoja de respuestas anexa y escribe unicamente donde se te
indica. NO escribas en esta libreta.

En la hoja de respuestas, por favor escribe tu nombre, edad, sexo, y la fecha de
hoy en los espacios indicados.

Este cuestionario enumera una serie de experiencias que las personas a veces
tienen en su vida. Algunas son experiencias que las personas tienen con otros, y algunas
son experiencias que las personas tienen por su cuenta. En tu hoja de respuestas, por
favor encierra en circulo una sola respuesta que mejor indique la frecuencia con que estas
experiencias te han sucedido en los wltimos 6 meses.

Encierra I si NUNCA ha sucedido en los dltimos 6 meses. @ 2345
Encierra 2 si ha sucedido UNA O DOS VECES en los diltimos 6 meses. 1 @ 345
Encierra 3 si ha sucedido ALGUNAS VECES en los ultimos 6 meses. 1 4 5
Encierra 4 si ha sucedido FRECUENTEMENTE en los ultimos 6 meses. 123 @ 5

Encierra 5 si ha sucedido MUY FRECUENTEMENTE en los Gltimos 6 meses. 1 2 3 4@

Si te equivocas y cambias de parecer, (NO BORRES! Marca una “X" scbre la respuesia
mecorrecta y luego encierra la respuesta correcta.
1 1440)

Por favor, contesta cada reactivo con la mayor sinceridad posible. Aseglrate de
contestar todos los reactivos. Puedes tomar todo el tiempo que necesites para terminar el
cuestionario.
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1 2 3 4 )
Nunca Unaodosveces Algunas veces Frecuentemente Muy
frecuentemente

En loys tiltimos 6 meses, jqué tan frecuentemente has experimentado lo siguiente:

1. Problemas en tus relaciones con otras personas.

De repente odiar a una persona a la que antes querias.

Sentir temor de que un ser querido te fuera a dejar.

Sentir como s1 no te conocieras bien a ti mismo(a).

Ser tacilmente influenciado por otros.

No poderte tranquilizar.

Aventar o golpear las cosas durante una discusion para desahogar tu enojo.

No llevarte bien con los demas.

e A ol

Admirar a las personas y luego sentirte decepcionado(a) por ellas.

10. Sentirte abandonado(a) por las personas.

11. Desear entenderte mejor a ti mismo(a).

12. Dejarte convencer de algo demasiado facilmente.

13. Tener dificultad para tranquilizarte después de haberte alterado.

14. Lastimarte para deshacerte de sentimientos o pensamientos inquietantes.

15. Tener discusiones con las personas.

16. Descubrir que personas que considerabas maravillosas realmente no lo eran.
17. Preocuparte de que alguien estuviera tratando de terminar su relacion contigo.
18. Sentir que no entiendes tu propia conducta.

19. Que te convencieran de hacer algo que realmente no querias hacer.

20. Estar emocionalmente fuera de control.

21. Comer mas de lo que necesitas para sentirte mejor o tranquilizarte.

22. Tener muchos altibajos en tus relaciones con los demas.

23. Pensar que alguien era mucho mejor de lo que realmente era.

24. Hacer casi cualquier cosa para evitar que te dejara.

25. Estar confundido acerca de lo que quieres en la vida.

26. Estar de acuerdo con la gente muy facilmente.

27. No poder controlar tu enojo.
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1 2 4 5
Nunca Una o dos veces Alguna:; veces Frecuentemente NIuy
frecuentemente

28. Lastimarte de alguna manera para tranquilizarte o dejar de sentirte vacio(a).

29. Contlictos en tus relaciones.

30. Que tus sentimientos acerca de las personas cambien rapidamente de ser buenos a
malos.

31. Pensar que ya no le importas a alguien a pesar de que el otro diga o contrario.

32. Sentir como si realmente no tuvieras identidad.

33. Creer lo que alguien te contd, aunque no tuviera sentido.

34. Querer tranquilizarte sin poder lograrlo.

35. Provocar una pelea solo para desahogar tu enojo.

36. Alterarte con un amigo o una pareja.

37. Poner a alguien en un pedestal y luego descubrir que no era lo que aparentaba ser.

38. Tener miedo de que alguien te dejara de querer.

39. Perder la pista de quién eres y qué quieres cuando estas con otras personas.

40. Desear no ser dingido por otro tan facilmente.

41. Tus estados de danimo cambian rapidamente.

42. Usar el sexo para dejar de sentirte mal.

43. Tener dificultad para llevarte bien con los demas en ¢l trabajo o en la escuela.

44. Pensar que alguien era mucho mas interesante de lo que resulté ser.

45. Alterarte mucho cuando parecia que alguien estaba tratando de alejarse de ti.

46. Confundirte acerca de lo que quieres cuando estds con otras personas.

47. Dejar que otros te digan qué hacer.

48. Tener muchos altibajos en tus sentimientos.

49. Hacer cosas para dejar de sentir tanta presion o dolor por dentro.

50. Tener diferencias con los demas.

51. Sentirte decepcionado(a) de las personas después de conocerlas.

52. Sentirte vacio(a) cuando de que la gente se alejé de ti,
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1 2 3 4 5

Nu_nca Una o dos veces Alguna_s veces Frecuentemente M_uy
frecuentemente

53. Sentir que te conviertes en otra persona cuando estds con ciertas personas.

54, Hacer algo porque alguien te dijo aunque no tenias que hacerlo, ni querias hacerlo.

55. Estar enojado en un minuto y en el siguiente sentirte bien.

56. Hacer algo sexual para tranquilizarte.

57. Pelear con la gente.

58. Desear que las personas siguieran igual de excitantes que cuando las conociste.

59. Sentirte enojado{a) porque sentias que alguien ya no gueria pasar tiempo contigo.

60. Perder tu identidad cuando estas en una relacion.

61. Hacer lo que alguien te dijo.

62. Ponerte contento por cortos periodos de tiempo, pero sin que durara.

63.Hacer algo dramatico para distraerte.
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ANEXO 2

DE LA MUESTRA PILOTC
Descriptive Statistics

CI
D
A
DI
DI-C
DI-D
SI
NR-A
DH-A
I-A
ART

Continuacion Ancxo 2

24 -
22 -
20 +
18 4
16 -
14 -
12 4
10 4

Lo = - -

N

Statistic
197
197
197
197
197
197
196
197
197
197
197

Mean

Statistic
18.6142
18.3503
179594
18.1878
11.3909
6.7970
16.3622
19.0406
9.8629
91777
14.5584

Std.

Deviation

Std. Error  Statistic
3432 48164
.3963 5.5617
4502 6.3188
4960 6.9613
2733 3.8365
2994 4.2027
3450 4.8301
4483 6.2929
2512 3.5264
280t 3.9310
3174 4,4553

MEDIAS

DI-b St

NR-A DH-A

‘OPILOTO
|morIGNAL
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ANEXO C3 ESTUDIO
PILOTO III

INTRODUCCION

El Positive and Negative Affect Schedule (PANAS; Watson, Clark y Tellengen,
1988) es un cuestionario de autointorme de 20 reactivos,10 de los cuales se refieren a la
sub-escala del afecto positivo (AP) y 10 a la sub-escala del afecto negativo(AN).

Medtante el presente estudio se ha investigado la confiabilidad y validez factorial
de la version espanola del PANAS (Sandin, 1999) Ver anexol

El AP refleja el punto hasta el cual una persona se siente entusiasmada, activa,
alerta, con energia y participacion gratificante. E1 AN, representa una dimension general
de estrés negativo subjetivo y participacidén desagradable que incluye una variedad de
estados emocionales aversivos como disgusto, ira, culpa, miedo y nerviosismo (Watson,
Clark y Tellengen, 1988).

Por lo tanto, ¢s importante partir de términos lo mas puros posibles para definir

tanto el AP como el AN. Ver figura 1.

Criterios psicomeétricos del PANAS

Validéz: se realizo un analisis factorial, dirigido a validar la estructura del
PANAS, y también se realizo una transvalidacién (varones/mujeres), del modelo
estructural de afecto, ya que la validacion del cuestionario requiere probar empiricamente
su estructura factorial en varones y mujeres para poder generalizar los resultados a ambos
tipos de poblacion.

Con respecto, a lo anterior el autor reporto la existencia de diferencias sexuales en
la forma de contestar la escala, ya que las mujeres suelen obtener puntuaciones mayores
en el afecto negativo que los varones (Sandin et al., 1994).

Los resultados que se obtuvieron del analisis factorial, extrajeron dos factores

perfectamente definidos para el AN y para el AP.
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OBJETIVO
Obtencer la validez y la confiabilidad del PANAS, para una muestra de mujeres

mexicanas de nivel universitario

METODOLOLOGIA
Sujetos

El instrumento se aplicd a una muestra de piloto, constituida de 198 sujetos, de
sexo femenino, nivel universitario, con un rango de edades entre 17 y 30 afios. (X =
2038;S=2.33).

Instrumento

El instrumento del PANAS consta de 20 reactivos, con opcién de respuesta tipo
Likert (en una escala ordinal), los cuales miden la predisposicion al afecto positivo (AP)

y el afecto negativo (AN). Fer anexo 1

PROCEDIMIENTO
Aplicacion del instrumento

Se realizé de manera grupal. Todos los sujetos participaron voluntariamente en el
estudio.
Andlisis estadisticos

Los datos recabados de ambas muestra fucron analizados en el Paquete
Estadistico para Ciencias Sociales (SPSS} con el objetivo de obtener la consistencia
interna del instrumento por medio del coeficiente de confiabilidad Alpha de Cronbach.

El método de validez empleado fue el de construccidn, en base al cual se le aplicod
un analisis factorial y rotacion varimax, en el programa de SPSS.

Los reactivos que conformaron cada factor tuvieron al menos una carga factorial
de .40
RESULTADOS

La confiabilidad que fue obtenida fue de oL = .8196, con una probabilidad asociada
de po =001

Los factores que se encontraron fueron los siguientes:
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Primer factor: mide atecto positivo. los reactivos que aparecieron ¢n este factor fueron:
interesada, animada o emocionada, enérgica, con vitalidad, entusiasmada, satisfecha-
complacida, inspirada, decidida o atrevida, atenta, esmerada y activa.
Segundo factor: mide afecto negativo, los reactivos que aparecieron en este factor son:
tensa o cstresada, disgustada o molesta, culpable, asustada, enojada-enfadada, iritable o
malhumeorada, avergonzada, nerviosa, intranquila o precocupada y temerosa.

Cabe decir que las correlaciones entre los dos factores fueron:

El Factor 1 con el Factor 2 correlacionaron negativo -.505 es decir, cada factor
mide variables diferentes.

Las varianzas explicadas para cada sub-escala son las siguientes: afecto positivo

(AP) = T72.37% y afecto negativo (AN) = 66.35%.
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Anexo 1.

TENSION

DISGUSTO

CULPA

SUSTO

ENQIO

IRRITACION

VERGUENZA

NERVIOSISMO

INTRANQUILIDAD

N
T
//\.\

TEMOR

Fig 1. Modelo Estructural Del Afecto

INTERES

ANIMO

ENERGIA

ENTUSIASMO —\

ORGULLO

DISPOSICION

INSPIRACION

DECISION

ATENCION

ACTIVACION

*[.as flechas indican las relaciones cantre las variables latentes sobre las variables ohservadas.
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DISCUSION
En la confiabilidad se observa que cs alta lo cual le confiere al instrumento

estabilidad temporal y poca vulnerabilidad a la accion de variables extranias.

Por lo que respecta a la validez se encontro que en los datos tanto de la muestra
mexicana como en la original, el numero de factores que se conformaron tras ¢l analisis

fueron los mismos.

CONCLUSION

El instrumento PANAS, es discriminativo, valido y confiable para evaluacion de
los estados afectivos muestra estudiada, sicmpre que se respeten las restricciones

psicométricas enfradas.
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ANEXO 1
SPANAS-m

Nombre/ Carrera:
Edad:
Sexo:

¥

A continuacion se indica una serie de palabras que describen sentimientos v emociones.
Lea cada una de ellas y conteste con un niinero (del 1 al 5) indicando hasta qué punto
Ud. sucle sentirse habitualmente de la forma que indica cada expresion.

Por favor, conteste en el espacio reservado delante de cada descripcion.

1 2 3 4 5
nada  un poco moderadamente mucho  extremo

Generalmente me siento:
{escriba el mitmero que corresponda)

1. Interesada (que muestro interés) _ 11. Irritable o malhumorada
2. Tensa o estresada - 12. Alerta o
3. Animada, emocionada R 13. Avergonzada .
4. Disgustada o molesta . 14. Inspirada o
5. Enérgica, con vitalidad o 15. Nerviosa o
6. Culpable o 16. Decidida o atrevida o
7. Asustada - 17. Atenta, esmerada _
8. Encjada, enfadada - 18. Intranquila o preocupada
9. Entusiasmada o 19. Activa .
10. Satisfecha, complacida o 20. Temerosa .
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