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EDITORIAL

www.umich.mx    www.cic.umich.mx    www.sabermas.umich.mx    sabermasumich@gmail.com

En la actualidad no es suficiente con publicar 
una revista y «subirla» a las redes o a algún 
portal. Esta debe hallarse «visible» en un 

medio donde los lectores potenciales la conozcan, 
tengan alguna valoración que le de credibilidad y 
pueda, además, ser localizada rápidamente por los 
interesados. Para ello existen los índices de revistas 
o listados que incluyen a aquellas que cumplen con
los criterios que el índice mismo determina, como
antigüedad, cumplimiento de normas editoriales,
reglamentos, procesos administrativos y un largo
etcétera. Esto es determinante en un mundo en
donde las revistas se publican exclusivamente en
formatos digitales.

Poner el nombre de nuestra revista en un bus-
cador puede generar cientos o miles de resultados, 
incluyendo sitios no relacionados, publicaciones 
que violan o ignoran las normas editoriales o que 
son el resultado de tareas escolares, ocurrencias, o 
incluso el plagio. ¿Cómo orientarse en ese mundo? 
Aquí es donde los índices juegan un papel impor-
tante, poniendo un poco de orden en este caos de 
la información que circula en las redes.

Esto lo traigo a colación porque Saber Más 
ha sido incluida —cubrimos los estrictos requisi-
tos para serlo— en tres nuevos índices de revistas 
científicas, en el capítulo de divulgación y comu-
nicación pública de la ciencia: LatinRev, DRJI (Di-
rectory of Research Journals Indexing) y en MIAR 
(Matriz de Información para el Análisis de Revistas), 
que se agregan a Dialnet, CONACyT y Latiindex en 
los que ya estamos. Este reconocimiento debe dar 
confianza a lectores y colaboradores: Saber Más es 
una revista confiable y cada vez más leída y recono-

cida. Gracias a quienes lo hacen posible: personal 
operativo, cuerpo editorial, colaboradores y el apo-
yo decidido de la Coordinación de la Investigación 
Científica de la Universidad Michoacana de San Ni-
colás de Hidalgo.

Para celebrar con nuestros lectores, lo ha-
cemos con un número especial, de esos que nos 
gustan mucho porque tratan un tema apasionante: 
el cerebro y todo lo que tiene que ver con él, tales 
como las redes neuronales, los sueños o las emo-
ciones, temas que constituyen una de las fronteras 
de la biología. Sabemos mucho de este órgano y 
del sistema nervioso, pero realmente es más lo que 
todavía permanece pendiente de entender. En este 
sentido, en el presente número especialistas de di-
ferentes centros de investigación comparten sus 
conocimientos y experiencias en torno al estudio 
de estos apasionantes temas. No podemos desta-
car un artículo sobre otros, hay que leerlos en con-
junto, pues configuran una muy buena imagen de la 
actualidad del cerebro.

Asimismo, tenemos nuestras secciones fijas 
en las que incursionamos en noticias de ciencia, 
cine, libros, experimentos, infografía y una entre-
vista que en esta ocasión —y no podría ser de otra 
manera— tiene como protagonista a un neurobió-
logo. ¡Un número muy completo!

Acompáñanos en este viaje de buenas no-
ticias y de un tema excepcional. Saber Más, ahora 
platicando del sistema nervioso y su centro de con-
trol

Dr. Horacio Cano Camacho
Editor
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ENTÉRATE
¿Qué es la semana del Cerebro?

La Semana Mundial del Cerebro (Brain Awa-

reness Week) es un evento de divulgación 

científica de las neurociencias que se ce-

lebra anualmente, generalmente durante la se-

gunda o tercera semana del mes de marzo en va-

rios países del mundo, incluyendo a México, con 

el propósito de dar a conocer la importancia de 

realizar investigaciones sobre el cerebro y crear 

conciencia pública sobre los progresos y bene-

ficios de estas investigaciones. Es una iniciativa 

que nació de la Sociedad para las Neurociencias 

(SfN) de Estados Unidos de América, y desde 

Estudiantes en la Facultad de Químico Farmacobiología de la UMSNH, en la Semana del Cerebro de 2015. Fotografía: L.F. Ortega-Varela.

1996, la Alianza Dana para Iniciativas del Cerebro 

(DANAI, Dana Alliance for Brain Initiatives) junto 

con la Alianza Europea para Iniciativas del Cere-

bro (EDAB, European Dana Alliance for the Brain), 

realizan actividades académicas como conferen-

cias donde participan expertos en el área de las 

neurociencias; asimismo, se llevan a cabo talle-

res, juegos y videos divertidos, todo dirigido a 

un público general y para todas las edades, con 

el objetivo de aprender y entender la función del 

cerebro, así como la importancia de estudiarlo.

Por: Rafael Salgado Garciglia  y Luis Fernando Ortega Varela
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Divulgar la importancia de la salud cerebral 

es fundamental para dar a conocer el impacto 

que tiene en nuestra vida cotidiana, así como 

para fomentar el apoyo a la ciencia del cerebro. 

Pero, ¿qué es el cerebro? Es un órgano ubicado 

en la parte anterior y superior de la cavidad cra-

neal que forma parte del sistema nervioso cen-

tral, conformado por millones de neuronas que 

permiten la regulación de todas las funciones 

del cerebro, cuerpo y mente. Es el órgano cen-

tral que controla las funciones vitales de nuestro 

organismo, como respiración, presión sanguínea 

y temperatura, pero también las funciones cog-

nitivas superiores como memoria, percepción y 

aprendizaje. Es el órgano que nos da la capaci-

dad de pensar, sentir y razonar; recibe y procesa 

la información que llega de los sentidos, controla 

los movimientos corporales, nuestra conducta y 

emociones.

En los 26 años que se ha llevado a cabo 

este evento, aproximadamente seis mil univer-

sidades de 120 países participan y, en México, 

cada año se suman más universidades, centros 

de investigación, institutos y museos. Por men-

cionar algunos, están el Instituto de Investigacio-

nes Cerebrales de la Universidad Veracruzana, el 

Centro Universitario de Ciencias de la Salud de la 

Universidad de Guadalajara, el Departamento de 

Farmacobiología del Centro de Investigación y de 

Estudios Avanzados (Cinvestav), la Facultad de 

Medicina y Psicología (FMyP) de la Universidad 

Autónoma de Baja California, la Universidad Au-

tónoma de Tlaxcala, la Escuela de Medicina de la 

Universidad Anáhuac en Veracruz, la Benemérita 

Universidad Autónoma de Puebla, el Laborato-

rio de Neurociencias del Hospital Infantil de Mé-

xico «Federico Gómez» en Ciudad de México, la 

Facultad de Psicología de la Escuela de Estudios 

Participantes en el evento organizado por la Universidad Michoacana de San Nicolás de Hidalgo. Galería de fotos de la «Brain Aware-
ness Week 2019». Disponible en: https://www.brainawareness.org/photo-gallery/?_year=2019#!jig[1]/ML/34214
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Superiores (EES) del Jicarero y del Centro de In-

vestigación Transdisciplinar en Psicología (Citpsi) 

de la Universidad Autónoma del Estado de More-

los (UAEM), la Facultad de Ciencias Biológicas de 

la Universidad Autónoma de Nuevo León, la Uni-

versidad Autónoma de Yucatán, la Universidad 

Madero de Puebla, y distintas dependencias e 

institutos de la Universidad Autónoma de México 

como el Instituto de Neurobiología, la Facultad 

de Psicología, Universum Museo de las Ciencias y 

el Instituto de Fisiología Celular.

En la Universidad Michoacana de San Nico-

lás de Hidalgo (UMSNH), la Semana del Cerebro 

se realiza cada año desde 2012; es organizada 

por un grupo de profesore(a)s e investigadore(a)

s que pertenecen a la Sociedad para las Neuro-

ciencias (SfN) que conforman el Cuerpo Acadé-

mico Nutrición y Desarrollo. A partir de enton-

ces, ha sido valiosa la ayuda y el ingenio de los 

estudiantes de Licenciatura, Maestría y Doctora-

do de los laboratorios a cargo de la Dra. Marcia 

Y. Gauthereau (Facultad de Ciencias Médicas y

Biológicas), el Dr. Rosalío Mercado (Facultad de

Químico Farmacobiología), el Dr. Daniel Godínez 

Hernández (Instituto de Investigaciones Químico 

Biológicas) y el Dr. Luis Fernando Ortega Vare-

la (Facultad de Salud Pública y Enfermería). En 

Morelia, Michoacán, la Semana del Cerebro se 

realiza con el propósito de explicar, de manera 

accesible a los estudiantes y público en general, 

la función de las principales regiones del cerebro, 

lo cual es complementado con una serie de ac-

tividades lúdicas de divulgación con un alcance 

en promedio de 900 participantes de las prepa-

ratorias y algunas facultades de nuestra univer-

sidad. A causa de la pandemia de COVID-19, en 

estos dos últimos años, este grupo de profesores 

han creado diversos videos sobre el cerebro y su 

relación con la vida cotidiana, mismos que están 

disponibles en la página de Facebook de la Revis-

ta Milenaria, Ciencia y Arte, también de nuestra 

universidad. Los videos, cada año, han alcanzado 

más de 3 000 reproducciones.

De manera virtual o presencial, estén 

atentos a la próxima Semana del Cerebro en la 

UMSNH, la cual se llevará a cabo la tercera sema-

na de marzo.

Los videos de la Semana del Cerebro 2021 y 2022 se encuentran en la página de Facebook de la Revista Milenaria, Ciencia y Arte de la 
UMSNH. Disponible en: https://www.facebook.com/milenariaumich.mx/photos/a.382347161950545/1685651854953396/
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ENTREVISTA
Dr. Vinicio Granados-Soto

Por: Rafael Salgado Garciglia

El Dr. Vinicio Granados Soto es investigador
en el Laboratorio de Neurobiología del Do-
lor del Departamento de Farmacobiología

del Centro de Investigación y de Estudios Avanza-
dos (Cinvestav), Sede Sur. Realizó sus estudios de 
licenciatura de Químico Farmacobiólogo (1988) 
en la ahora Facultad de Químico Farmacobiología 
de la Universidad Michoacana de San Nicolás de 
Hidalgo (Morelia, Michoacán). Es maestro (1991) 
y doctor (1994) en Ciencias en Farmacología y To-
xicología por el Departamento de Farmacología y 
Toxicología del Cinvestav. Ha realizado estancias 
de investigación en el Departamento de Aneste-
siología de la Universidad de California, San Diego, 
Estados Unidos de América (1997-1998); en el Ins-

tituto de Investigaciones Químico-Biológicas de la 
Universidad Michoacana de San Nicolás de Hidal-
go (2002-2003) y en el Departamento de Farma-
cología, Facultad de Medicina de Ribeirão Preto, 
Universidad de São Paulo, Brasil (2012-2013). Es 
Nivel III en el Sistema Nacional de Investigadores.

El Dr. Granados-Soto lidera un grupo de in-
vestigación que realiza trabajo experimental con 
el objetivo de estudiar la neurobiología del dolor. 
Particularmente, analiza los sistemas periféricos 
y centrales que regulan la transmisión de infor-
mación dolorosa, con el interés de determinar 
los mecanismos que generan el dolor en diferen-
tes modelos de dolor experimental (inflamatorio, 
neuropático y disfuncional). Con estas investiga-
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ciones, el Dr. Granados-Soto ha dirigido diver-
sas tesis tanto de licenciatura como de posgrado 
(maestría y doctorado), dictado conferencias y po-
nencias, y publicado cientos de artículos científi-
cos, siempre abordando los mecanismos de dolor 
crónico que se presentan en diferentes condicio-
nes (post-cirugía, accidentes, diabetes y cáncer).

Usted es químico farmacobiólogo, egresado de 
nuestra universidad ¿Cuál fue la motivación que 
lo llevó a especializarse en Farmacología y Toxi-
cología?

Desde mis años en la universidad nació la 
inquietud por saber más de los mecanismos que 
subyacen a las funciones normales y patológicas 
del cuerpo. Además, en esos años conocí a los que 
considero mis dos motivadores principales para 
hacer investigación, la maestra Armida Sánchez, 
docente de Farmacología en la escuela, y el Dr. 
Gaudencio Alcántara, un entusiasta de la Farma-
cología. Este último me invitó a pasar una tempo-
rada en su laboratorio en la Facultad de Medicina 

de la UNAM. Cuando realicé el primer experimen-
to en la rata quedé fascinado con la posibilidad de 
hacer «preguntas» acerca de cualquier tema de in-
terés a las ratas. En cuanto terminé la carrera, vol-
ví a la Ciudad de México para ingresar al programa 
de Farmacología y Toxicología del Cinvestav.

¿Por qué estudiar el dolor?
En los últimos 20 años ha habido un avan-

ce espectacular en el conocimiento de los meca-
nismos que generan el dolor, así como de las vías 
neurales donde se integra. Desafortunadamente, 
esto no se ha traducido en mejores tratamientos 
para el paciente. Los fármacos que utilizamos ac-
tualmente para el tratamiento del dolor agudo y 
crónico se desarrollaron en el siglo XIX (morfina, 
aspirina). En el siglo XX se han desarrollado análo-
gos de esos analgésicos pioneros. Actualmente, el 
tratamiento del dolor agudo no representa ningún 
problema; sin embargo, el tratamiento del dolor 
crónico es un martirio para el paciente y un reto 
para el médico. Particularmente, el dolor neuro-
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pático (que resulta de la lesión 
a las fibras nerviosas que con-
ducen la señal dolorosa), dolor 
disfuncional (de origen desco-
nocido) y dolor por cáncer re-
presentan las entidades más 
difíciles de tratar. La eficacia 
del tratamiento para estos ti-
pos de dolor varía entre un 30 
y 60 %, dejando un porcenta-
je alto de pacientes sin alivio. 
Este era el panorama en 1988 
y lo sigue siendo en 2022. Mi 
idea ha sido estudiar diferen-
tes blancos moleculares con el 
objetivo de desarrollar fárma-
cos que alivien de manera más 
eficaz el dolor crónico.

¿Cómo se aborda el estudio 
experimental del dolor?

El estudio del dolor se 
puede abordar desde varios 
acercamientos. El primero es 
utilizar modelos de dolor en 
animales. En este caso, se ge-
nera dolor agudo o crónico en 
roedores (ratas o ratones) me-
diante lesiones quirúrgicas o 
por la administración de agen-
tes inflamatorios, bacterias o virus. A diferencia 
del ser humano, los animales no tienen una expre-
sión verbal del dolor, por lo tanto, lo que se hace 
es evaluar las conductas relacionadas con el dolor. 
Así, podemos medir la respuesta de retiro de la 
pata ante estímulos mecánicos o térmicos. En los 
últimos años se han desarrollado diferentes apa-
ratos que permiten medir las conductas del dolor 
en animales sin intervención del experimentador. 
El segundo abordaje del estudio del dolor consiste 
en el uso de cultivos celulares. Generalmente en 
este abordaje se usan las neuronas que detectan o 
transmiten el dolor. Con esas neuronas se pueden 
hacer estudios de electrofisiología y biología mo-
lecular, entre otros. Finalmente, se puede estudiar 
el dolor en el ser humano (vivo o muerto). Sin em-
bargo, para esta opción se requiere de la coopera-
ción de la persona y solo se pueden hacer estudios 

no invasivos. En los últimos años ha aumentado 
considerablemente el uso de tejidos provenientes 
de la médula espinal y del ganglio de la raíz dorsal 
(tejidos relacionados con la detección y transmi-
sión del dolor) de donadores recién fallecidos. La 
combinación de abordajes experimentales segu-
ramente aumentará las posibilidades de desarro-
llar más rápido un tratamiento eficaz para reducir 
el dolor crónico.

¿Podría decirnos cuáles son los mecanismos ge-
nerales que desencadenan el dolor?

El sistema sensorial nociceptivo (una división 
del sistema sensorial) es el encargado de detectar 
las señales dolorosas, de transmitirlas al cerebro y 
de percibirlas de manera consciente. A su vez, este 
sistema también es el responsable de generar las 
reacciones al dolor. De manera simple, los estímu-
los dolorosos activan a las neuronas que detectan 
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el dolor. Para esto, las neuronas son capaces de 
convertir un estímulo físico (mecánico), térmico 
(calor y frío) o químico (sustancia irritante) en una 
pequeña corriente eléctrica (potencial de acción). 
Este potencial de acción se conduce a lo largo de 
toda la neurona hasta la parte posterior de la mé-
dula espinal y es cuando se liberan diferentes sus-
tancias (neurotransmisores). Estas sustancias se 
unen a receptores presentes en la neurona de pro-
yección, lo que genera de nuevo un potencial de 
acción que se conduce a lo largo de esa neurona 
hasta un centro de relevo (tálamo) que llevará la 
señal a diversos centros cerebrales (área somato-
sensorial, corteza anterior del cíngulo, amígdala, 
corteza prefrontal, etc.). Estas áreas dan al dolor 
las cualidades que todos conocemos, localización, 
intensidad, tipo, angustia, miedo, sensación desa-
gradable y la necesidad de buscar alivio.

¿Qué ha descubierto con sus investigaciones en 
estos 25 años de experiencia científica?

Durante este periodo hemos reportado va-
rios hallazgos. Describo solo cuatro de ellos.
i) El dolor en los diabéticos se genera por la pro-
ducción de metilglioxal que, a su vez, activa a la
respuesta integrada al estrés.
ii) El receptor GABAA alfa 5 puede ser un blanco
para desarrollar analgésicos más efectivos en mu-
jeres.
iii) Los virus, aparte de la infección, producen do-
lor mediante la producción de interferón tipo 1.
iv) Hemos desarrollado dos modelos de dolor re-
lacionados con la prediabetes y la diabetes. Estos
modelos son útiles para estudiar el dolor de origen
diabético.

En pacientes que cursan con dolor crónico, 
¿cómo se trata en México?

El médico valora el tipo de dolor crónico que 
presenta el paciente (causalidad, localización, dis-
tribución, características, tipo, severidad, dura-
ción, periodicidad, circunstancias coincidentes y 
tratamiento previo). También se lleva a cabo una 
valoración psicológica y la medición del dolor me-
diante la escala análoga visual (regla del 0 al 10, 
donde 0 es ausencia de dolor y 10 es el máximo 

dolor posible). En función de estas variables se 
da el tratamiento. Si el dolor crónico es severo o 
muy severo, se utilizan opioides fuertes (morfina, 
fentanilo o buprenorfina) solos o combinados con 
anti-inflamatorios (diclofenaco, naproxeno, etc.) 
o adyuvantes (gabapentina, pregabalina, etc.). En
el dolor neuropático se indican solo los adyuvan-
tes, mientras que en el dolor por cáncer se utilizan
los adyuvantes y los antidepresivos (imipramina,
amitriptilina). El tratamiento del dolor crónico
en México es deficiente por múltiples causas. La
opiofobia (miedo irracional a la prescripción o uso
de opioides), el diagnóstico erróneo del dolor, las
políticas sanitarias y la falta de profesionales ca-
pacitados para tratar el dolor son las causales del
mal manejo del dolor crónico en nuestro país.

¿Hay compuestos de plantas que tienen activi-
dad farmacológica para el tratamiento del do-
lor?

Sí. Cuando se han estudiado las propiedades 
analgésicas de algunas plantas, se ha encontrado 
que contienen sustancias que alivian el dolor en 
animales. Sin embargo, no se recomienda ingerir 
estos productos debido a que no se sabe que dosis 
de fármaco contiene la planta, la raíz o el té de esa 
especie. Tampoco se sabe nada acerca de sus posi-
bles efectos tóxicos agudos o crónicos.

¿Qué más debemos saber del dolor?
El dolor es un sistema de alarma que nos 

protege de estímulos potencialmente perjudicia-
les. Este sistema ha jugado un rol clave en el desa-
rrollo evolutivo del ser humano y de todos los ani-
males. El sistema del dolor tiene interacciones con 
otros sistemas en nuestro cuerpo. Así, diferentes 
condiciones afectan al dolor. El estrés crónico, la 
ansiedad y la depresión aumentan el dolor, mien-
tras que los pacientes con dolor crónico tienen un 
riesgo más alto de ansiedad y depresión. En años 
recientes se ha demostrado que el dolor crónico 
produce deterioro cognitivo leve que incluye pro-
blemas de atención, ejecución, velocidad de pro-
cesamiento y memoria. El tratamiento oportuno y 
adecuado evita estos problemas.
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ARTÍCULO
¿El cerebro se autosabotea cuando 

intenta reparase?
Alondra Montserrat Román López y Esperanza Meléndez Herrera

Alondra Montserrat Román López. Estudiante 
de Ingeniería Bioquímica, Instituto Tecnológico 
Nacional de México, Campus Instituto Tecnoló-
gico de Morelia.
amontserl99@gmail.com

Esperanza Meléndez Herrera. Profesora e In-
vestigadora del Instituto de Investigaciones So-
bre Recursos Naturales, Universidad Michoaca-
na de San Nicolás de Hidalgo.
emelendez@umich.mx

Por mucho tiempo, las neuronas fueron con-
sideradas incapaces de regenerarse; sin em-
bargo, hace algunas décadas se descubrió 

que la neurogénesis, el nacimiento de nuevas neu-
ronas, también ocurre en mamíferos adultos. Des-
de entonces, existe la gran interrogante ¿Por qué 
si la neurogénesis existe en esta etapa, el cerebro 
no es capaz de regenerar las neuronas después de 
una lesión? Esto se debe a una serie de mecanismos 
que desarrolla el cerebro para evitar que el daño se 
expanda a más áreas, pero al intentar repararse, el 
daño entorpece el proceso de regeneración de nue-
vas neuronas, por lo que se cree que el cerebro se 
autosabotea cuando hace este intento de repara-
ción. De esto, te hablaremos en este artículo.
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¿Qué es lo primero que piensas cuando te pre-
guntan acerca del cerebro humano?

Seguramente que es un órgano sumamente 
complejo, responsable del aprendizaje, creatividad, 
lenguaje, conciencia, memoria y muchas otras ca-
pacidades que nos hacen humanos; un órgano que, 
aunque ocupa solo el 2 % de nuestra masa corpo-
ral, es absolutamente indispensable para sobrevi-
vir y que, sin embargo, cuando se lesiona trae con-
secuencias negativas para el funcionamiento del 
organismo. ¿Cómo conciliar que uno de los máxi-
mos productos de la evolución que ha desarrollado, 
y sigue desarrollando capacidades sorprendentes 
para estudiar el ambiente y para estudiarse a sí mis-
mo, no se puede auto-reparar? Para dar respuesta a 
esta interrogante, primero hay que revisar algunos 
conceptos que serán de gran utilidad.

El cerebro, al igual que todo el sistema ner-
vioso central, es un órgano muy sensible al daño 
por trauma, infección o falta de flujo sanguíneo. 
Cuando su unidad anatómica y funcional, las neu-
ronas, se daña y muere, el cerebro, en mamíferos, 
pierde la capacidad asociada a esas células de ma-
nera permanente. Siendo el cerebro el organizador 

maestro de nuestras conductas, pensamientos, 
emociones y capacidades cognitivas superiores 
como la creatividad, memoria y lenguaje, resulta 
cuando menos paradójico que tenga capacidades 
limitadas de reparación. Varias características fi-
siológicas pueden explicar esto.

En primer lugar, la mayoría de las neuronas 
en el cerebro adulto de mamíferos no continúan di-
vidiéndose después del nacimiento. Hace algunas 
décadas, el científico Joseph Altman demostró que 
existe neurogénesis, un proceso que lleva al naci-
miento de nuevas neuronas, en el cerebro adulto 
de mamíferos en una región cerebral denominada 
hipocampo, la cual está involucrada en el aprendi-
zaje, memoria y regulación de las emociones. Años 
más tarde se descubrió que las paredes de unos es-
pacios en el cerebro por los cuales circula el líquido 
cerebroespinal (ej., ventrículos cerebrales), tam-
bién contienen nichos neurogénicos capaces de ali-
mentar a las poblaciones de neuronas olfatorias a 
lo largo de toda la vida en mamíferos.

Entonces, si sabemos que el proceso de neu-
rogénesis no termina en la etapa embrionaria como 
antes se creía, ¿por qué estas neuronas no contri-
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buyen a reparar el tejido después de un daño?
Durante décadas se ha intentado promover 

la reparación de las funciones cerebrales después 
de una lesión o enfermedad neurodegenerativa, 
explotando estas fuentes de nuevas neuronas; sin 
embargo, se ha demostrado que la neurogénesis 
hipocampal y ventricular, únicamente sirven para 
renovar las poblaciones celulares del hipocampo y 
del bulbo olfatorio, respectivamente. En parte, esto 
ocurre debido a la alta especialización y a la di-
versidad neuronal que existe en nuestro cerebro. 
Una neurona en el cerebro adulto recibe cientos o 
miles de mensajes sinápticos de otras neuronas y 
envía otros cientos o miles de mensajes a otras cé-
lulas. Así, cuando una neurona se pierde, también 
se pierde la capacidad de procesar la información 
del entorno y la comunicación con él.

En segundo lugar, las neuronas del sistema 
nervioso central tienen capacidades limitadas 
para regenerar sus prolongaciones (ej., axones) 
después de una lesión. Cuando los tejidos neurales 
sufren daño, la función se pierde en el momento en 
que se destruyen las células o se interrumpe la co-
municación de sus prolongaciones, lo cual dispara 
una cascada de eventos que pueden terminar en la 

muerte celular. Debido a que, como se mencionó 
previamente, las neuronas no son reemplazadas en 
las personas que sufren una lesión, la recuperación 
de la función depende de que vuelvan a crecer los 
axones de las neuronas dañadas y formen las co-
nexiones adecuadas. Sin embargo, el crecimiento 
de estos es muy limitado en el cerebro adulto, y 
muchas de las capacidades de regeneración se en-
cuentran bloqueadas.

Actualmente se conoce que después de una 
lesión en el cerebro, las neuronas dañadas empie-
zan a crecer y a ramificarse por un determinado 
tiempo, pero después se detienen por los obstácu-
los insuperables con que se encuentran, hasta que 
se retraen y desaparecen. Es decir, que la condición 
traumática es suficiente para sacar a los axones de 
su letargo, ya que las neuronas intentan regenerar-
se mostrando un pequeño crecimiento. No obstan-
te, de acuerdo con el neuroanatomista Santiago 
Ramón y Cajal, esta condición se frustra, primero, 
por la falta de substancias capaces de generar 
una vigorosa capacidad de crecimiento y, segun-
do, por la ausencia de substancias capaces de 
atraer y dirigir a los axones a sus destinos. Más 
aún, el sistema nervioso central adulto es capaz de 
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promover una serie de señales moleculares que evi-
tan activamente el crecimiento de los axones una 
vez establecidos los contactos sinápticos.

Para entender, la mielina como ejemplo
Un ejemplo es lo que ocurre con la mielina, 

la cubierta aislante de grasa y proteínas que rodea 
a los axones y facilita la conducción del impulso 
nervioso, como las señales que se transmiten de 
neurona en neurona. La mielina es producida por 
células denominadas oligodendrocitos, los cuales 
una vez que existe una lesión, mueren y hacen que 
los axones queden expuestos y dejen de conducir 
los impulsos nerviosos. A su vez, después de una 
lesión, las neuronas dañadas entran en contacto 
con la mielina que se ha liberado de otras neuronas 
lesionadas. La mielina contiene varios inhibidores 
que impiden que las neuronas que no han muerto 
restablezcan sus conexiones. Así, numerosos even-
tos contribuyen a evitar la regeneración neuronal 
después de un daño.

Como se des-
cribe, el tejido ner-
vioso si bien parece 
tener una capacidad 
intrínseca para rege-
nerarse después de 
una lesión, también 
posee una serie de 
mecanismos que 
parecen dificultar 
o frenar comple-

tamente la reparación tisular y la consecuente recu-
peración funcional.

Es como si el cerebro y el sistema nervioso cen-
tral, en general, prefirieran no repararse antes que 
hacerlo de manera ineficiente. Más estudios deben 
ser realizados para conocer los mecanismos capa-
ces de facilitar la reparación tisular y funcional en 
otros organismos como peces y algunos anfibios, y 
para evaluar la posibilidad de facilitarlos en los ma-
míferos, particularmente en los humanos. A lo largo 
de varias décadas se han podido identificar diferen-
tes mecanismos, pero desafortunadamente aún no 
hemos logrado favorecer la regeneración del tejido 
y la recuperación de las funciones después de un 
trauma. Así, todo parece indicar que, en efecto, el 
cerebro autosabotea su reparación.
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ARTÍCULO
Bajo rendimiento escolar ¿Flojera o dificul-

tades específicas de aprendizaje?
Lilia Joya Laureano

Lilia Joya Laureano. Psicóloga clínica, Centro 
Médico Nacional «20 de Noviembre», Instituto 
de Seguridad y Servicios Sociales para los Tra-
bajadores del Estado, Profesora de asignatura 
de la Facultad de Psicología, Universidad Na-
cional Autónoma de México.
joya@unam.mx

Los problemas escolares son frecuentes en ni-
ños y niñas en edad escolar y no en pocas oca-
siones se atribuye a flojera o a problemas en 

el ámbito familiar, sin contemplar que el bajo ren-
dimiento escolar puede deberse a diferentes cau-
sas, entre ellas, las más frecuentes son las dificul-
tades específicas de aprendizaje, como dislexia, 
discalculia, disgrafía, disortografía y dificultades en 
el desarrollo motor, las cuales de no ser tratadas, 
generan importantes problemas para la vida futura, 
por lo que es importante que se realice una correcta 
evaluación para establecer un adecuado diagnósti-
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co en cada caso y proporcionar un programa de tra-
tamiento.

Tanto madres como padres se enfrentan a la 
problemática de saber qué les pasa a sus hijas o hi-
jos que no alcanzan las habilidades académicas que 
les son solicitados de acuerdo a su edad y grado es-
colar. En ocasiones, maestros y padres piensan que 
es flojera, que simplemente entra a clase y no tiene 
ganas de trabajar, lo que genera regaños y/o cas-
tigos para los y las menores, realizar la tarea es un 
martirio en el que quedan incluidos los padres; en 
otros casos, la escuela señala que se debe a dificul-
tades en el ambiente familiar, lo que provoca en las 
familias rechazo, vergüenza o enojo. Estas aprecia-
ciones pueden generar que se retrase el adecuado 
diagnóstico y, por ende, el tratamiento oportuno.

Bajo rendimiento escolar, ¿por flojera?
Ningún niño es flojo. Su bajo rendimiento es-

colar puede deberse a la presencia de una o varias 
dificultades en las habilidades que se le están soli-
citando. Es un problema que puede afectar una 
o varias funciones con diversa gravedad y puede
asociarse a problemas conductuales y emocionales,
en la mayoría de los casos se debe a lo que se co-
noce como dificultades específicas de aprendizaje.

Ciertamente, esta situación afecta de manera im-
portante la autoestima del niño, quien puede em-
pezar a negarse a ir a la escuela, e incluso enfermar-
se para no enfrentar dificultades que no entiende 
por qué le están presentando.

Es importante señalar que estas no están 
asociadas a la discapacidad intelectual (antes re-
traso mental), ya que los niños y niñas tienen una 
capacidad intelectual básica, y en ocasiones arriba 
de la norma, así como adecuadas oportunidades 
socioculturales.

En las dificultades específicas de aprendizaje 
encontramos trastornos en uno o más de los pro-
cesos psicológicos básicos, involucrados en la com-
prensión o en el uso del lenguaje, oral o escrito o 
para hacer cálculos matemáticos, es decir, tienen 
una base neurológica.
Las dificultades específicas de aprendizaje se clasi-
fican en:

• Dificultad en la lectura o dislexia. Es el trastor-
no más frecuente e involucra la dificultad para
la interpretación e integración de los símbolos
gráficos, el ritmo y entonación de la lectura o la
comprensión de lo leído.

• Dificultad en las matemáticas o discalculia.
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Se presentan dificultades para aprender o com-
prender conceptos numéricos, para contar, es 
decir, en el orden de la seriación de los núme-
ros pueden confundirlos; asimismo, realizar 
operaciones aritméticas como suma o resta, o 
la comprensión del razonamiento matemático 
para lograr plantear las operaciones necesarias 
para la resolución de un problema, resulta com-
plicado.

• Dificultad en la escritura o disgrafía. El nivel de
escritura (grafiasa) es inferior al que les corres-
ponde, pueden omitir letras o juntar palabras,
puede haber distorsión en el orden y posición
de las palabras.

• Disortografía. Es la imposibilidad de aplicar las
reglas ortográficas como secuela de la dislexia
aun después de ser superada.

• Dificultad en el desarrollo motor. Se presenta
tanto de la coordinación motora gruesa o fina
y afectan el aprendizaje al presentar problemas
de lateralidad, es decir, dificultades para distin-
guir la derecha y la izquierda, se dificulta la ubi-
cación en el espacio físico y gráfico, no dibujan
con perspectiva, se dificultad localizar objetos,
o la falta de coordinación visomotora que difi-

culta el adecuado manejo de los instrumentos 
para escribir o la copia del pizarrón por un ma-
nejo psicomotriz más lento.

Diagnóstico de las dificultades específicas de 
aprendizaje

Para diagnosticarlas es necesario, en primer 
lugar, una evaluación médica que haya descartado 
cualquier alteración sensorial orgánica, déficits vi-
suales o auditivos, y continuar con una evaluación 
psicológica, la cual se realiza en cuatro o cinco se-
siones de máximo una hora para evitar el cansancio 
o aburrimiento de los menores, y deberá incluir la
recolección de información sobre el desarrollo del
niño o niña, así como información y observación de
su comportamiento y la aplicación de pruebas es-
tandarizadas que permitan evaluar el Coeficiente
Intelectual (CI), los procesos psicológicos básicos,
acompañada de las mediciones académicas. Esta
información en conjunto permitirá determinar las
discrepancias y establecer un diagnóstico. Es fre-
cuente que en cada caso se presente una combina-
ción particular de estas dificultades.

Como ya se mencionó, las dificultades espe-
cíficas de aprendizaje impactan de manera impor-
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tante en el estado emocional de las niñas y niños 
que lo presentan, quienes suelen darse cuenta de 
que algo pasa y que por eso no logran los avances 
al igual que el resto de sus compañeros de clase, 
provocando una imagen pobre de sí mismos, una 
baja valoración de su persona que genera senti-
mientos de tristeza y/o ansiedad que se reflejan en 
diversas formas de comportamiento. Algunos se 
vuelven muy retraídos, pero otros, por el contrario, 
presentan problemas conductuales para desviar la 
atención de sus dificultades, ya que en no pocas 
ocasiones enfrentan también las burlas de los 
compañeros o las reprimendas en casa, pudiendo 
llevar a los pequeños a problemas ansiosos o del es-
tado de ánimo, por lo que los aspectos emocionales 
deben siempre ser parte de la evaluación.

De lo anterior se desprende que el diseño de 
tratamiento para cada niño y niña es particular y 
requiere de una atención profesional, que siempre 
deberá estar acompañada por las medidas necesa-
rias para el salón de clases, por lo cual, es impor-
tante que el terapeuta del menor y los profesores 
estén en contacto para implementar las medidas 
correctivas y contar con la retroalimentación de los 
avances alcanzados y, en su caso, también de los 
aspectos emocionales o conductuales detectados.

Las dificultades específicas de aprendizaje 
suelen presentarse asociadas al Trastorno por Dé-
ficit de Atención con o sin Hiperactividad (TDAH), 
lo que a veces dificulta su diagnóstico porque, so-
bre todo en el caso de hiperactividad, es un síntoma 
que sobresale y es la causa de la consulta; solo se 
diagnostica y trata el déficit de atención, a lo que 

se le atribuye el bajo rendimiento escolar, sin in-
vestigar si realmente se debe solo a las dificultades 
atencionales.

El retraso en el diagnóstico y tratamiento 
de estos problemas puede tener muy graves con-
secuencias, como no alcanzar las habilidades aca-
démicas básicas sobre las que se fundamentan los 
saberes posteriores. Un niño con discalculia que no 
domina las operaciones básicas, no podrá aprender 
álgebra; las dificultades en la comprensión lectora 
afectará la adquisición de conocimientos en áreas 
tan diversas como ciencias naturales y sociales. Es-
tos problemas impedirán la formación necesaria 
para poder realizar en el futuro una actividad labo-
ral y, más grave aún, se asocia a la deserción es-
colar y las consecuencias que esto implica como 
el riesgo de iniciarse en actividades delictivas o de 
consumo de sustancias. En el área emocional se 
presenta ansiedad de ejecución, depresión, baja 
autoestima, fatiga crónica o pérdida de motivación, 
que pueden llevar a problemas emocionales impor-
tantes como trastornos de ansiedad, trastornos del 
estado de ánimo, e inclusive trastornos de conduc-
ta, trastorno oposicionista o trastorno antisocial de 
la personalidad.

La intervención oportuna y adecuada le brin-
da a las niñas y niños la oportunidad de un desa-
rrollo escolar adecuado e incluso exitoso y, por lo 
tanto, la perspectiva de un desarrollo integral en 
lo académico y emocional que les permitirá una 
vida adulta productiva y satisfactoria, así como una 
autoestima sana y sin problemas emocionales pro-
ducto del fracaso repetido que se vive cuando no se 
tiene la intervención necesaria.
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El sistema cardiovascular está regulado por
el sistema nervioso autónomo, por lo que,
cualquier daño al sistema nervioso autó-

nomo trae como consecuencia alteraciones en 
el sistema cardiovascular. Si bien el traumatismo 
craneoencefálico (TCE), o golpe en la cabeza, se 
asocia con problemas neurológicos, existen estu-
dios que demuestran que el TCE induce alteracio-
nes a nivel sistémico. En este sentido, cuando se 
presenta un TCE, la función del sistema nervioso 
autónomo en los pacientes se altera. Lo anterior 
genera cambios, tanto en la función cardiaca como 
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en la presión arterial, lo que conlleva al desarrollo 
de disfunción ventricular e hipertensión arterial. 
Además, las alteraciones cardiovasculares subse-
cuentes al TCE, influyen en la recuperación de los 
pacientes y están asociadas con el déficit neuroló-
gico a largo plazo.

Regulación del sistema cardiovascular
El sistema cardiovascular está compuesto 

por el corazón y los vasos sanguíneos. El corazón 
es una bomba que tiene la función de eyectar la 
sangre. Los vasos sanguíneos desempeñan el pa-
pel de conductos distensibles y ramificados que 
distribuyen la sangre a todo el organismo, estos 

se pueden relajar o contraer para regular la pre-
sión arterial. El sistema nervioso autónomo es la 
rama del sistema nervioso que controla las fun-
ciones sobre las que no tenemos una regulación 
consciente, incluida la función cardiovascular. En 
los vasos sanguíneos, el sistema nervioso autó-
nomo puede regular los procesos de relajación y 
contracción, mientras que en el corazón modula la 
frecuencia cardiaca y la fuerza de contracción.

El sistema nervioso autónomo se clasifica en 
sistema nervioso simpático y sistema nervioso 
parasimpático. El primero está encargado de las 
respuestas de lucha o huida y se activa en con-
diciones de estrés. En cambio, el segundo, regula 

Figura 1. Alteraciones inducidas por el traumatismo craneoencefálico a corto y largo plazo. Se muestran las alteraciones tanto a nivel 
central como a nivel de distintos órganos y sistemas. Figura creada con Biorender.com
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funciones en estado de reposo. Por lo tanto, am-
bos sistemas trabajan en conjunto bajo un delica-
do balance.

El control del sistema cardiovascular por 
parte del sistema nervioso autónomo está rela-
cionado con el reflejo barorreceptor. Los barorre-
ceptores son sensores que detectan los cambios 
en la presión arterial y envían la información hacia 
el cerebro, en el cual existen diversas estructuras 
que se encargan de integrar dicha información y 
promover una respuesta a través del sistema ner-
vioso simpático y parasimpático. La activación del 
sistema nervioso simpático genera un incremen-
to de la frecuencia cardiaca y de la presión arte-
rial por medio de la liberación de noradrenalina, 
mientras que el sistema nervioso parasimpático 
induce el efecto opuesto a través de la liberación 
de acetilcolina.

Figura 2. Alteraciones en el sistema nervioso autónomo después de un traumatismo craneoencefálico. Figura creada con Biorender.com

Traumatismo craneoencefálico
Se refiere a una disrupción en el funciona-

miento normal del cerebro que es causada por un 
golpe, una sacudida violenta o un objeto que en-
tra al tejido cerebral. Existen grupos de la pobla-
ción que tienen más probabilidad de sufrir un TCE, 
como el personal militar y los atletas, incluidos los 
jugadores de futbol americano, boxeadores, entre 
otros. Sin embargo, la mayoría de los TCE son con-
secuencia de accidentes de tránsito, mientras que 
algunos otros son causados por caídas o actos de 
violencia, como los asaltos. Se estima que el TCE 
afecta a cerca de 69 millones de personas alre-
dedor del mundo cada año. En nuestro país, este 
tiene un índice de prevalencia de 38.8 por cada 100 
mil habitantes. Además de las consecuencias para 
los pacientes, esta condición representa un gasto 
económico significativo para nuestro sistema de 
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salud. Se calcula que anualmente se destinan 76.5 
mil millones de dólares para atender gastos direc-
tos e indirectos derivados del mismo.

De acuerdo a su fisiopatología, el TCE genera 
una lesión primaria y una lesión secundaria. La le-
sión primaria se refiere al daño mecánico que in-
duce deterioro inmediatamente después del trau-
matismo. A corto plazo, el TCE induce disminución 
o pérdida de la consciencia, amnesia, alteraciones
en el estado mental y déficits neurológicos foca-
les como debilidad muscular, pérdida de la visión,
pensamiento lento o dificultad para hablar. A lar-
go plazo, el TCE puede inducir incapacidad, en-
fermedades neurodegenerativas o alteraciones a
nivel sistémico (Figura 1). Este daño está mediado
por la lesión secundaria que se refiere al conjunto
de eventos químicos, moleculares, bioquímicos
y estructurales que se desencadenan como con-
secuencia de la lesión primaria.

Manifestaciones sistémicas del TCE
El TCE se asocia principalmente con altera-

ciones cognitivas o motoras que pueden ser tem
porales o permanentes. Sin embargo, esta condi-
ción no se confina únicamente al sistema nervioso 
central. De hecho, se estima que el 89 % de los pa-
cientes que sufrieron este padecimiento pueden 

presentar alteraciones a nivel sistémico en distin-
tos órganos y sistemas. En este sentido, existe evi-
dencia científica que demuestra que el TCE puede 
inducir una gran variedad de efectos secundarios 
que alteran el funcionamiento correcto de siste-
mas como el gastrointestinal, músculo-esqueléti-
co, inmune y cardiovascular. El TCE también pue-
de producir daño directamente en los pulmones, 
hígado, riñones y corazón (Figura 1). Además, las 
alteraciones periféricas que se presentan después 
del trauma pueden contribuir al déficit neurológi-
co a largo plazo.

Alteraciones cardiovasculares inducidas por el 
TCE

Como se mencionó anteriormente, el re-
flejo barorreceptor es un regulador fundamental 
del sistema cardiovascular, por lo tanto, cualquier 
daño en dicho reflejo genera repercusiones signi-
ficativas en la modulación de la presión arterial. Al 
respecto, las alteraciones cardiovasculares des-
pués del TCE, son consecuencia de la disfunción 
autonómica por el daño de las estructuras centra-
les que regulan al sistema nervioso autónomo.

Han surgido diversas hipótesis para expli-
car la disfunción autonómica después del TCE. Se 
propone que existe un incremento en los neuro-

Figura 3. Efecto del traumatismo craneoencefálico sobre la función cardiaca y la presión arterial. Figura creada con Biorender.com
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transmisores excitadores y una disminución de los 
neurotransmisores inhibidores después del trau-
ma a nivel de la médula espinal. Este desbalance 
conlleva a que los estímulos sean percibidos de 
manera inadecuada, lo que provoca una integra-
ción anormal de la información, por lo tanto, se 
aumenta la respuesta mediada por el sistema ner-
vioso simpático. En otras palabras, el desbalan-
ce entre la inhibición y la excitación provoca una 
mala integración de la información sensorial que 
trae como consecuencia un aumento de la activi-
dad del sistema nervioso simpático.

Las alteraciones cardiovasculares después 
de un TCE son variables y pueden ser de duración 
corta o perdurar a lo largo del tiempo. Particu-
larmente, los cambios del sistema nervioso autó-
nomo inducidos por el TCE se caracterizan por: (1) 
incremento en las concentraciones plasmáticas 
de los neurotransmisores liberados por el sistema 
nervioso simpático (catecolaminas); (2) aumento 
de la actividad del sistema nervioso simpático 
(hiperactividad simpática) y disminución del 
sistema nervioso parasimpático; (3) cambios 
en la sensibilidad de los barorreceptores; 
(4) daño en las estructuras cerebrales 
que regulan al sistema nervioso autó-
nomo (Figura 2).

La hiperactividad simpática y el 
incremento en la liberación de cate-
colaminas ocurren inmediatamente 
después de la inducción del TCE. Lo 

anterior se correlaciona con la severidad del TCE 
y el aumento de la presión arterial sistólica. Ade-
más, los pacientes de TCE son más susceptibles a 
desarrollar eventos cardiovasculares y cerebro-
vasculares adversos, como el infarto isquémico o 
hemorrágico y la disfunción cardiaca. En este sen-
tido, se ha reportado que la hipertensión arterial 
es la tercera comorbilidad más frecuente en pa-
cientes que sufrieron un TCE; se presenta aproxi-
madamente en el 20.1 % de los pacientes (Figura 
3).

Por último, es importante mencionar que 
las alteraciones autonómicas y cardiovasculares 
observadas después de un TCE, repercuten sobre 
el pronóstico y la mortalidad de los pacientes. Lo 
anterior significa que aquellos pacientes con TCE 
que cursan con alteraciones cardiovasculares tie-
nen un mayor tiempo de estancia hospitalaria y un 
mayor tiempo de recuperación. Por lo anterior, el 
entendimiento de los fenómenos que subyacen a 

estos cambios es fundamental para el desarrollo 
de nuevas terapias.
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¿Qué es la empatía?

La empatía es la capacidad de comprender 
emocionalmente lo que sienten los demás y 
ver las cosas desde su punto de vista. Esen-

cialmente, es ponerse en el lugar de otra persona 
y sentir lo que esa persona debe estar sintien-
do. Generalmente las personas están en sintonía 
con sus propios sentimientos y emociones, por lo 
que meterse en la cabeza de otra persona puede 
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ser difícil. Sin embargo, la empatía permite com-
prender las emociones de los demás, lo que resul-
ta muy útil en el contexto de las interacciones so-
ciales, ya que promueve la cooperación hacia un 
objetivo común y proporciona la base para la toma 
de decisiones de tipo moral.

La empatía parece tener raíces profundas 
en nuestro cerebro y en nuestra historia evoluti-
va. Por mucho tiempo esta habilidad ha sido atri-
buida únicamente a humanos; no obstante, existe 
evidencia de que esto no es cierto. En algunas in-
vestigaciones científicas se ha encontrado que los 
roedores muestran empatía por sus congéneres 
(animales de la misma especie) bajo ciertas con-
diciones como el dolor y miedo, así como conduc-
tas de consuelo y ayuda. Desde un punto de vista 
científico, esto representa la posibilidad de elu-
cidar los mecanismos celulares y neuronales que 
median la manifestación de la empatía.

Transferencia social del dolor
Se ha demostrado que la empatía se gene-

ra en varias áreas cerebrales, incluidas la corteza 
prefrontal ventromedial, la corteza medial orbito-
frontal, la amígdala, la ínsula y la corteza anterior 
del cíngulo (CAC). Estas mismas regiones partici-
pan en la valoración de la comida o el dinero. En 
particular, la CAC se comunica con el tálamo, la ín-
sula, la amígdala y el núcleo accumbens, regiones 
cerebrales que regulan diferentes emociones y 

motivaciones. Sin embargo, se sabe poco sobre su 
intervención en los comportamientos relaciona-
dos con la empatía del dolor, y es en este objetivo 
en el cual se han centrado varios estudios. Se ha 
observado que los ratones presentan un fenóme-
no de «transferencia social del dolor», es decir, 
tras la interacción breve entre un animal sano y un 
animal sometido a un estímulo doloroso, el ratón 
sano desarrollará hipersensibilidad al dolor. Se 
considera que esta transferencia del dolor resul-
ta de la empatía del ratón sano por su compañero 
con dolor. Se sabe que esta empatía por el dolor 
ajeno se genera por la activación de la vía neuro-
nal que va de la CAC al núcleo accumbens. Pero 
se ha visto que la «transferencia social del miedo» 
no requiere de la activación de esta vía, sino de la 
interacción de la CAC con la amígdala basolateral.

De manera muy interesante se ha encontra-
do que los ratones no solo generan empatía por 
estímulos negativos como el dolor o el miedo, 
sino también por estímulos positivos (analgesia). 
La interacción de ratones que experimentan ali-
vio del dolor con morfina (analgésico) con ratones 
con dolor, sin tratamiento farmacológico, indu-
ce la transferencia social de la analgesia al ratón 
con dolor. La transferencia social de la analgesia 
también es dependiente de la activación de la vía 
CAC-núcleo accumbens en el cerebro de los rato-
nes. Los investigadores del estudio sugieren que 
la transferencia del dolor y la analgesia recae en 
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la posible activación de neuronas espejo de la 
CAC que tienen la capacidad de «reflejar e imitar» 
las respuestas emocionales que un animal sentiría 
si estuviera en una situación similar.

Pero, ¿cómo es posible que la activación 
de una sola vía neuronal pueda llevar a la trans-
ferencia de dos fenómenos antagónicos como el 
dolor y la analgesia? La hipótesis principal es que 
se pudiera deber a la activación de células de dife-
rentes tipos en el núcleo accumbens, que a su vez 
afectan diferentes regiones cerebrales que tienen 
que ver con esos procesos. Además, la transferen-
cia social del dolor requiere solo una hora de in-
teracción social y su efecto permanece de cuatro 
a 24 horas, mientras que el efecto 
de la transferencia de la analgesia 
solo dura cuatro horas. Estos re-
sultados aportan evidencia de la 
importancia del entorno social 
para la experiencia del do-
lor. También aportan un 
modelo innovador para 

el estudio de la empatía en roedores. La compren-
sión de los mecanismos cerebrales de la empa-
tía, conservada evolutivamente, podría acelerar 
el desarrollo de nuevas terapias para los déficits 
relacionados con la empatía que a su vez están 
asociados con una amplia gama de trastornos 
neuropsiquiátricos. Finalmente, estos datos mo-
tivan a la reflexión, ya que los seres humanos no 
somos los únicos capaces de experimentarla.

¿Qué hay de ti? ¿Eres tan empático como 
estos ratones?
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Los trastornos adictivos son padecimientos 

con múltiples factores biológicos y ambien-

tales involucrados, en los cuales hay cam-

bios en los circuitos cerebrales que provocan que 

la persona busque de forma persistente y le sea di-

fícil disminuir el consumo de sustancias o realizar 

ciertos comportamientos, priorizando su uso sobre 

actividades como trabajar, comer, dormir y otros 

intereses del individuo. Aunque se ha mencionado 

la importancia de la voluntad en el origen y man-

tenimiento de estas conductas, el conocimiento 

sobre los procesos cerebrales cuando se presenta 
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una adicción nos permite conocer mejor estos pro-

blemas de salud.

¿Qué es una adicción?

La mayoría de las personas relacionan la adic-

ción con el consumo de ciertas sustancias como 

marihuana, cocaína, metanfetaminas, entre otras. 

Sin embargo, es común que se cuestionen respecto 

a si otros consumos o conductas también son adic-

tivas o no, como es el caso de la ingesta de algunos 

alimentos (p. ej. chocolate, pan, palomitas, café, 

refresco), realizar ejercicio, hacerse tatuajes o per-

foraciones, comprar, apostar, jugar videojuegos, e 

incluso en las relaciones con otras personas (pare-

jas, amigos, familia), con un límite poco claro entre 

lo que se considera sano y patológico respecto de 

dichas conductas «placenteras» que realizamos.

Muchos de los comportamientos mencio-

nados, pese a producir placer y gratificación, de-

ben ser considerados diferentes a las adicciones, 

las cuales se caracterizan por una búsqueda y uso 

compulsivo e incontrolable de consumir sustan-

cias psicoactivas (esto es una sustancia que actúa 

en el sistema nervioso) o de tener un comporta-

miento problemático, además de utilizar cada vez 

más tiempo y mayores «dosis», lo cual implica 

repercusiones negativas en sus vidas como pro-

blemas laborales, familiares, mayor riesgo de acci-

dentes, daños a terceros o afectaciones en su salud 

física y mental.

No todas las personas que consumen desarro-

llan un trastorno adictivo (enfermedad), puesto que 

para ello influyen diversos factores como genética, 

crianza, apoyo familiar, habilidades para afrontar la 

vida, cambios en el funcionamiento cerebral, entre 

otros elementos. Por lo tanto, un trastorno adic-

tivo va más allá de la voluntad y el dominio que 

pueda tener una persona sobre estos consumos y 

conductas. En este sentido, a continuación descri-

biremos de manera somera sobre lo que sucede en 

el cerebro de una persona que presenta una adic-

ción.

El sistema de recompensa, o de gratificación 

del cerebro humano, es un proceso biológico que se 

ha adquirido a lo largo de la evolución; es natural, 

complejo e involucra varias estructuras del cerebro, 

sus conexiones y distintas sustancias (neurotrans-

misores) que pasan la información de unas neuro-
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nas a otras. Este intrincado proceso nos permite 

asociar determinados comportamientos con el 

placer, de hecho, es uno de los mecanismos de 

adaptación con los que cuenta nuestra especie 

para asegurar su sobrevivencia. De manera coti-

diana, las actividades que, en general, nos produ-

cen una alta sensación de bienestar (gratificantes), 

suelen ser conductas que satisfacen nuestras nece-

sidades básicas como alimentarnos o tener activi-

dad sexual, las cuales tienen como finalidad última 

la subsistencia de la persona y la perpetuación de la 

especie humana. No obstante, el proceso evoluti-

vo de nuestra especie condujo al desarrollo de es-

tructuras cerebrales «más especializadas» que han 

permitido adaptar las respuestas instintivas para 

mostrar comportamientos adecuados sociocultu-

ralmente, por ejemplo, para comer hay horarios y 

para la actividad sexual se han adecuado espacios 

ex profeso, así como para vincular al sistema de re-

compensa con estímulos que nada tienen que ver 

con la supervivencia y perpetuación, sino con la 

sensación de placer per se, generando conductas en 

las que la persona se somete voluntaria, repetida y 

vehementemente al estímulo para lograr placer, un 

comportamiento característico de las personas con 

problemas por consumo de sustancias.

Una pregunta que inevitablemente surge es 

¿Qué partes del cerebro, cuáles de sus conexio-

nes y qué sustancias participan en este sistema 

de recompensa?

Antes de dar una respuesta puntual a este 

cuestionamiento, es pertinente entender de ma-

nera global el funcionamiento de nuestro cerebro, 

considerando algunas premisas: primero que mu-

chos de los procesos que realiza el cerebro ocu-

rren de manera simultánea, esto es, las funciones 

relacionadas al movimiento, sensaciones corpora-

les, pensamientos, entre otros, están sucediendo al 

mismo tiempo; segundo, los procesos neuronales 
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ocurren muy rápidamente; y tercero, todas las 

funciones están interrelacionadas, tanto las pri-

mitivas (placer) como otros procesos más comple-

jos (pensar, planear, razonar, juicio etc.).

Las estructuras del sistema de recompensa 

están estrechamente conectadas entre sí, comen-

zando en la parte superior del tronco del encéfalo, 

el cual establece conexiones con el sistema límbi-

co (que es el conjunto de estructuras alojadas en la 

profundidad del cerebro, responsables de la codifi-

cación y generación de las emociones) y llegan al 

núcleo accumbens, el cual parece ser el responsable 

de la sensación del placer que, junto con las emo-

ciones, se proyectan al lóbulo frontal (estructura 

de reciente adquisición/desarrollo) en donde la in-

formación es integrada, generando motivaciones 

abstractas que originan la planeación secuencial 

de acciones voluntarias para lograr el objetivo. Di-

cho de otra manera, es una conducta consciente 

y voluntaria que permitirá alcanzar los estímulos 

placenteros. En cuanto a las sustancias químicas 

cerebrales involucradas, son muchas y diversas las 

que interactúan al mismo tiempo, pero de manera 

simplista diremos que una de ellas, la dopamina, 

es el neurotransmisor implicado de manera pre-

ponderante.

Debido a que las adicciones provocan alte-

raciones en diferentes funciones, se requiere que 

los tratamientos incluyan la atención adecuada 

de cada una de las necesidades de la persona aque-

jada, así como en las consecuencias de la adicción, 

de tal forma que, el individuo pueda mantener un 

estilo de vida libre de adicciones y con ello un fun-

cionamiento óptimo y productivo en sus ámbitos 

personal, familiar, laboral y social.

Atención a las adicciones

Para que un tratamiento sea eficaz debe inci-

dir en dejar la adicción, evitar recaídas y lograr una 

vida normal, para lo cual es necesario que se base en 

principios clave: 1) la adicción es una enfermedad 

que se manifiesta con fallas del comportamiento; 

2) es tratable; 3) el tratamiento debe estar dispo-

nible y de fácil acceso; 4) debe enfocarse en las ne-
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cesidades individuales y no 

solo en la adicción; 5) debe 

realizarse un seguimiento 

individualizados y ha-

cer los ajustes 

n e c e s a r i o s 

de manera 

o p o r t u -

na.

El 

uso de 

m e d i -

c a m e n -

tos, la 

consejería 

y otros tipos 

de terapias con-

ductuales utilizadas 

para la atención de las adic-

ciones, son los pilares del manejo. En las personas 

con adicciones suelen coexistir otras patologías 

mentales que deben tratarse paralelamente. Debi-

do a la complejidad de los trastornos adictivos, el 

manejo es competencia de diferentes especialis-

tas y suele ser a largo plazo; es prioritario incluir en 

los programas la detección de enfermedades infec-

ciosas (p. ej. hepatitis B y C, VIH/SIDA, tuberculosis 

u otras), tratarlas y ofrecer recomendaciones para

evitar conductas de riesgo.

Por fortuna, existen medicamentos que pue-

den suprimir los síntomas propios de la abstinencia, 

ayudar en el restablecimiento 

de la función normal del ce-

rebro, prevenir las re-

caídas y reducir 

el deseo de 

consumir la 

o las dro-

gas (p. ej.

o p i o i -

d e s ,

t a b a -

co, al-

cohol).

Por otra

parte, los 

tratamien-

tos conduc-

tuales (terapias 

psicológicas) ayudan 

a fortalecer el compromiso de 

las personas con su tratamiento, mo-

dificar actitudes y comportamientos rela-

cionados con la adicción y favorecen las destrezas 

necesarias para llevar una vida saludable.

 Podemos concluir que las conductas adicti-

vas son enfermedades que surgen de la exposición 

prolongada a drogas o ciertos comportamientos 

donde están involucrados circuitos cerebrales. Si 

bien el consumo inicial suele ser un acto voluntario, 

al paso del tiempo dicha voluntad se ve supeditada 

a la búsqueda y consumo de sustancias, y a las con-

ductas inherentes.
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Demencia senil, un destino inevitable 
¿Utopía o verdad?

Silvia García y Sofía Lizeth Alcaraz Estrada

Hace pocos días, durante una plática colo-
quial con la asistente del Servicio de In-
vestigación Clínica, ella tocó el tema de las 

demencias (tema que es parte de nuestras líneas 
de investigación). Comentó: «¡Para allá vamos to-
dos!», lo cual me alarmó y motivó a escribir este 
documento que versará en el formato de preguntas 
comunes y respuestas científicas.

¿Deterioro Cognitivo Esperado, Deterioro Cogni-
tivo Leve y Demencia son lo mismo?
NO. A continuación, definiremos cada uno de estos 
conceptos.
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res del Estado, Ciudad de México.
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Deterioro Cognitivo Esperado (DCE) se re-
fiere al grado de enlentecimiento en el procesa-
miento de las funciones intelectuales debido al en-
vejecimiento, pero no a la pérdida de las mismas, 
de tal manera que, por ejemplo, es posible que 
nuestros movimientos sean más lentos y torpes o 
que nuestros reflejos cardiovasculares no se pro-
duzcan con la misma celeridad, pero NUNCA ES 
NORMAL que estas funciones se pierdan, lo mismo 
con la funciones intelectuales (cognitivas), las cua-
les pueden ser más lentas y menos eficientes, pero 
deben preservarse. Si se pierden, estamos frente a 
una enfermedad.

Deterioro Cognitivo Leve (DCL) es un estadio 
intermedio entre el DCE debido al envejecimiento 
normal y el deterioro por demencia. Es un término 
acuñado hace pocas décadas para nombrar fallas 
específicas en alguna o varias dimensiones de las 
funciones intelectuales, pero que no impactan en la 
funcionalidad del individuo. Las dimensiones de las 
funciones intelectuales son: funcionamiento global 
de la percepción, atención, habilidad viso-espacial, 
orientación, memoria, lenguaje y cálculo. Cuando 
la memoria es la dimensión más afectada, se deno-
mina tipo amnésico, cuya posibilidad de progresar 

a una demencia degenerativa es estadísticamente 
mayor que la afectación de otras dimensiones.

La Demencia debe concebirse como una en-
fermedad que tiene muchas causas, cuyo diagnósti-
co es eminentemente clínico, de evolución crónica, 
caracterizado por el deterioro de las funciones cog-
nitivas, afecta la funcionalidad del enfermo, donde 
el estado de alerta se mantiene preservado en el 
curso de la enfermedad; es un proceso casi siempre 
progresivo y solo en condiciones excepcionales re-
versible. Indistintamente de su etiología, afecta la 
calidad de vida del enfermo y de quienes lo rodean, 
pero particularmente de aquellos que lo asisten.

Demencia senil, ¿es una entidad reconocida?
NO. Es una práctica común y muy difundi-

da, incluso entre algún grupo de médicos, asociar 
la vejez al deterioro en la cognición y considerarlo 
como una circunstancia «normal» en este grupo 
de personas. Frases como «se le olvidan las cosas 
porque es viejito» o «su juicio ya envejeció», a me-
nudo utilizando un lenguaje más coloquial e incluso 
peyorativo, son escenas que frecuentemente ob-
servamos; pero, ¿qué hay de realidad en ello?, ¿es 
verdad que el envejecimiento nos lleve inevitable-
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mente a la demencia? Estos son cuestionamientos 
que frecuentemente nos hacen a los médicos y que, 
de alguna manera, nos atormentan a todos (sobre 
todo si esa etapa de la vida nos es próxima).

Por fortuna, esta aseveración no es verdad. 
Envejecer no nos condena a padecer demencia. 
Esta creencia tan arraigada de asociar la vejez con 
la demencia, proviene de que en este grupo de edad 
(más de 65 años) son más frecuentes las enferme-
dades neurodegenerativas cuyo sello distintivo es 
la demencia, de ellas, la Enfermedad de Alzheimer 
(EA), por mucho, es la más común en todo el mun-
do, aunque hay otras en este grupo de personas 
como la Demencia por Cuerpos de Lewy (DCL), De-
mencia Fronto-temporal (DFT), entre otras.

Como mencionamos, la EA es el padecimien-
to neurodegenerativo que produce demencia más 
frecuente en todo el orbe, por lo que nos ocupare-
mos sucintamente de su historia y descripción.

¿Quién fue Alöis Alzheimer?
Esta enfermedad neurodegenerativa debe 

su nombre a Alöis Alzheimer, prominente médico, 
psiquiatra y patólogo alemán que nació en Marktb-
reit, Bavaria, el 14 de junio de 1864; hijo del notario 
Eduard Alzheimer y su segunda esposa Theresia. 

Estudió el bachillerato en Aschaffenburg, realizó 
sus estudios superiores en Berlín, Tübingen y Würz-
burg donde presentó, en 1887, su tesis doctoral ti-
tulada «Sobre glándulas ceruminosas del oído». En 
diciembre de 1888 fue nombrado médico asistente 
en el Sanatorio Municipal para Dementes y Epilép-
ticos en Fráncfort, y más tarde, médico adjunto. En 
1894 se casó con la viuda C. S. Nathalie Geisenhei-
mer, con quien tuvo tres hijos. En 1903 abandonó 
Fráncfort, pasó por Heidelberg y se estableció en 
Múnich donde continuó con su trabajo como cien-
tífico y médico en la Real Clínica Psiquiátrica, cuyo 
director era Emil Kraepelin. En julio de 1912 se hizo 
cargo, como director, de la clínica psiquiátrica y 
mental de la Universidad Schlesische Friedrich-Wil-
hem en Breslau. Murió el 19 de diciembre de 1915 
en Breslau (entonces Prusia ahora Polonia) a causa 
del mal funcionamiento de sus riñones; fue ente-
rrado en el cementerio principal de Fráncfort en el 
Main, al lado de su esposa quien había fallecido 14 
años antes.

Primera descripción de la EA
En noviembre de 1906, en el 37vo. Versam-

mlung Südwestdeutscher Irrenärzte, celebrado en 
Tübingen, Alöis Alzheimer presentó su comunica-
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ción acerca de una enfermedad peculiar del córtex 
cerebral (Über eine eigenartige Erkrankung der Hir-
nrinde).

Se trataba del caso de Auguste Deter, quien 
había nacido el 16 mayo de 1850, era casada y tenía 
una hija. Se había mantenido sana hasta que, en los 
últimos meses del siglo XIX, inició con problemas 
para dormir. Sin razón alguna, aseveraba con ve-
hemencia que su marido «se iba de paseo con una 
vecina». Poco después tuvo dificultad para recordar 
cosas. Dos meses más tarde cometió errores al co-
cinar y cada vez eran mayores. Paseaba de manera 
constante e inmotivada por su casa. Se despreo-
cupó poco a poco de todo, arrastraba las sábanas 
y gritaba por horas a media noche, aseguraba que 
un hombre, que iba a su casa, tenía la intención de 
«hacerle algo». Pensaba que las conversaciones 
que tenían lugar en su entorno hacían siempre re-
ferencia a ella.

Auguste Deter fue evaluada por Alöis Alzhei-
mer en 1901. Él le realizó varias preguntas, mismas 
que repitió tiempo después durante la entrevista; 
no obstante, la enferma no fue capaz de recordar-
las, respondía a su nombre, pero no recordaba su 
apellido ni el nombre de su marido. Se le pidió que 
escribiera su nombre, ella lo intentó y al no poder 
realizarlo, repetía constantemente: «Ich hab mich 
verloren» (me he perdido); a menudo tenía mo-

mentos de ansiedad y miedo de estar muriéndose. 
Tocaba sin ton ni son las campanillas de entrada 
de las puertas de sus vecinos. No sabía encontrar 
sus objetos personales en los lugares en que ella 
los había guardado. Se comportaba hostil, gritaba 
frecuentemente y arremetía contra quien quisiera 
examinarla, tocaba la cara de los otros enfermos y 
los golpeaba. Era difícil dilucidar lo que quería y fue 
necesario aislarla. Se agregó un trastorno del len-
guaje caracterizado por fallas en la comprensión, 
pobreza de palabras y asintaxis.

Al paso del tiempo se tornó completamente 
«demente», dejó de hablar (mutismo) y era total-
mente dependiente. La última fase de su vida se 
caracterizó por pérdida del control de esfínteres 
vesical y anal. Aparecieron úlceras de decúbito. Su 
debilitamiento físico era cada vez mayor, perdió 
mucho peso. Como evento final, padeció un grave 
proceso febril que la condujo a la muerte el 8 de 
abril de 1906, en Fráncfort. El cerebro de esta pa-
ciente fue donado y se trasladó a Múnich, donde 
entonces trabajaba el Dr. Alzheimer, quien estudió 
afanosamente este espécimen y cuyos resultados 
fueron presentados en la reunión de Tübingen.

Pocos años después, a propuesta de Emil 
Kraepelin, se acuñó el término de «Enfermedad de 
Alzheimer» para describir el padecimiento de esta 
mujer. La destacada aportación a la ciencia fue que 
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el Dr. Alöiz Alzheimer revisó con acuciosidad las 
manifestaciones clínicas de esta mujer y una vez 
que falleció, describió con detalle los hallazgos ma-
cro y microscópicos del cerebro.

La edad de esta paciente cuando inició su 
enfermedad y su muerte a escasos cinco años de 
iniciado el cuadro, explica por qué se le denomi-
nó en esa época como Demencia Presenil (lo que 
eventualmente sigue ocurriendo), distinguiéndo-
le equivocadamente de la Demencia Senil (lo que 
también sigue pasando). Tanto ha sido la confusión, 
que aquel cerebro revisado en Múnich, en 1906, fue 
descrito en los siguientes términos:

El cerebro estaba muy atrófico. Al teñirse las 
preparaciones con el método argéntico de Biels-
chowsky, era evidente un abundante despoblamiento 
neuronal. En cerca de la tercera parte de las neuronas 
restantes aparecían cambios importantes en el cito-
esqueleto, que constituían los ovillos neurofibrilares. 
Además, había un abundante material extracelular 
depositado en forma de granos miliares por toda la 
corteza. Eran las placas neuríticas o amiloides.

Alzheimer concluyó que los ovillos, placas y 
muerte neuronal, eran características de «una en-
fermedad peculiar y grave de la corteza cerebral»; 
fue vuelto a evaluar una vez que las preparaciones 
histológicas fueron redescubiertas en Múnich en 
1992 y analizadas con técnicas actuales, lo que per-
mitió despejar las dudas que se habían aventurado 

sobre la certeza del diagnóstico en este caso, Au-
guste Deter había padecido EA.

¿La demencia pre-senil es la Enfermedad de Al-
zheimer?

No. Como hemos apuntado, el primer caso de 
la enfermedad se describió en una mujer de alrede-
dor de 50 años, ese hecho se relacionó con una en-
fermedad de personas relativamente jóvenes para 
padecer una demencia, de allí la asociación. Ahora 
sabemos que la mayor parte de personas con de-
mencia de más de 65 años es por EA, y aunque los 
individuos de menos de 50 años pueden padecerla, 
hay muchas otras etiologías que deben ser investi-
gadas.

Por todo lo descrito, podemos concluir que:
• Aunque el funcionamiento intelectual merma

con la edad (DCE), las capacidades cognitivas
no deben perderse.

• La demencia siempre es un estado patológico
(enfermedad), el DCL está en el espectro inter-
medio entre el DCE y la demencia.

• La EA es la causa más frecuente de demencia
en el mundo.

• Los términos demencia senil y presenil, solo
evocan el momento en que se presentó la en-
fermedad, no la causa de la misma y en ningún
caso es normal.
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Depresión y Alzheimer ¿Coincidencia 
o convergencia?
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Es frecuente que en la práctica clínica cotidia-

na nos encontremos con personas común-

mente de mediana edad y en mayor propor-

ción mujeres que sufren depresión, siendo común 

que subestimemos este padecimiento e incluso 

que escuchemos frases como «échele ganas», «us-

ted puede», «nada es para siempre», entre otras 

más, que solo generan mayor frustración y males-

tar en la persona afectada. Aquellos que presen-

tan esta afección, además de tristeza, tienen otras 

alteraciones como pérdida del interés y reducción 

del disfrute de sus actividades, descuido de su ali-
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ño, cambios en el apetito y en el patrón del sueño, 

bajo nivel de energía, desesperanza, irritabilidad, 

minusvalía, culpa excesiva, entre otros, las cuales 

poco a poco impactan en el desempeño de sus 

actividades laborales, familiares, escolares, so-

ciales y todas aquellas que realice la persona. Un 

aspecto del que frecuentemente se quejan estos 

pacientes es de tener «olvidos», el cual podríamos 

clasificar como benigno, ya que es habitual que al 

mejorar la depresión también mejore la cognición 

(esto es, la asimilación y procesamiento de la in-

formación mediante diversas funciones menta-

les); sin embargo, por todo lo que comentaremos 

a continuación, debemos ser más cautelosos res-

pecto a esta aparente «benignidad».

Depresión con deterioro cognitivo

Un segundo grupo de pacientes, también en 

mayor proporción de mujeres mayores de 65 años, 

presentan deterioro cognitivo de tipo cortical 

donde, además de otras fallas relacionadas a la 

planificación, resolución de problemas, disminu-

ción del juicio, entre otras, el deterioro de la me-

moria es muy significativo; hay quienes pueden 

cursar en etapas tempranas este deterioro cogni-

tivo con cuadros adicionales de depresión, por lo 

que no es infrecuente que se puedan manifestar 

ambos cuadros en una misma persona.

Un dato que en la práctica clínica nos ha 

llamado la atención, es que el primer grupo (solo 

depresión) frecuentemente suele llegar a la con-

sulta quejándose, entre otras cosas, de sus olvidos 

—hasta un 40 % de las personas con trastornos 

depresivos lo llegan a describir como un proble-

ma importante que afecta su actividad cotidiana 

y, por ende, su funcionalidad—, en tanto que en 

el segundo grupo (depresión con deterioro cogni-

tivo), la queja suele venir de las personas que co-

tidianamente conviven con ellos. Pero, ¿hasta qué 

punto estas dos enfermedades se vinculan o solo 

parecen coincidir?

Para responder esta cuestión, partamos de 

los hallazgos funcionales y anatómicos de ambos 

padecimientos. En la depresión se ha observado 

una disminución del grosor en la corteza del hipo-

campo, un área cerebral muy importante involu-
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crada en la consolidación de la memoria, y alte-

raciones en sus conexiones con otras estructuras 

del cerebro, particularmente con el hipotálamo, 

la amígdala y el estriado ventral, lo que conlleva 

a una reducción en el metabolismo de la corteza 

dorsolateral y dorsomedial del lóbulo frontal y 

disfunción de los circuitos ascendentes serotoni-

nérgicos, noradrenérgicos y dopaminérgicos. En 

el deterioro cognitivo por degeneración, que en 

el 90 % de los casos se debe a la enfermedad de 

Alzheimer, se inicia con el depósito de una pro-

teína muy tóxica llamada beta amiloide en el 

hipocampo que, paulatinamente, va involucrando 

al resto del cerebro hasta afectarlo por completo, 

incluyendo los circuitos de diversos neurotrans-

misores como los relacionados con la serotonina, 

dopamina, noradrenalina y acetilcolina, esta últi-

ma sustancia estrechamente relacionada con la 

memoria.

Relación de la depresión con la enfermedad de 

Alzheimer

En ambas patologías se ha encontrado un 

factor inflamatorio con un nivel variable de seve-

ridad y una atrofia en diversas estructuras del ce-

rebro, con la fundamental diferencia de que en la 

depresión estos cambios son reversibles, siem-

pre y cuando se trate adecuada y oportunamen-

te, en tanto que en la enfermedad de Alzheimer, 

dichos cambios son progresivos e irremediable-

mente mortales.

Cada vez hay más evidencia respecto a que 

el hipocampo y sus conexiones son las áreas que 

se encuentran tempranamente afectadas en am-

bos padecimientos (con diversos niveles de afec-

tación), coexistiendo la presencia del proceso 

inflamatorio ya mencionado, por lo que se apre-

cia que estas enfermedades tienen una conexión 

etiopatológica (relacionado a sus factores causa-

les) común, o al menos una vinculación fisiopa-

tológica cada vez más clara. Hay evidencias que 

apoyan esta propuesta, siendo la más contun-

dente el riesgo aumentado que presentan las 

personas con depresión no tratada de padecer 

la enfermedad de Alzheimer en el futuro. De he-

cho, se ha descrito una condición clínica previa de 

este padecimiento llamada Deterioro Cognitivo 

Leve de Tipo Amnésico (DCLTA), dado que se ha 
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observado una clara asociación con depresión de 

larga evolución que no fue tratada. Desde la pers-

pectiva de la enfermedad de Alzheimer, estos pa-

cientes en las fases tempranas suelen cursar con 

depresión que se había atribuido a una respuesta 

mal adaptativa de estos enfermos quienes aún se 

percatan de sus pérdidas cognitivas —entre ellas 

la memoria—, como habíamos mencionado. Sin 

embargo, también podría ser que los cambios en 

el hipocampo y otras estructuras cerebrales sean, 

al menos, corresponsables del trastorno del ánimo 

comórbido.

Una característica relevante del funciona-

miento cerebral, es que presenta un cúmulo de 

circuitos neuronales interconectados y altamente 

especializados, los cuales son indispensables para 

las funciones cognitivas superiores. La plasticidad 

cerebral, que se refiere a los sucesos relaciona-

dos que permiten el incremento de las conexio-

nes sinápticas y con ello la funcionalidad organi-

zacional del cerebro, puede verse favorecida con 

un tratamiento efectivo para la depresión, donde 

se preserva la corteza del hipocampo de adultos 
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mayores. No obstante, este beneficio, por el psi-

cofármaco, desaparece en personas con deterio-

ro cognitivo con enfermedad de Alzheimer, por 

lo que en este grupo de pacientes el tratamiento 

parece solo revertir los efectos de la depresión 

sin modificar la historia natural de la enfermedad 

neurodegenerativa.

La depresión no es un mal menor, es una 

constante que a la larga produce modificaciones 

funcionales y anatómicas en el cerebro, lo que 

obliga a un manejo especializado. En ambos es-

cenarios, como podemos apreciar, diagnosticar y 

tratar oportuna y efectivamente la depresión, 

contribuye a mejorar la calidad de vida de los 

enfermos y, eventualmente, disminuye el ries-

go de que los jóvenes deprimidos presenten la 

enfermedad de Alzheimer en el 

futuro.
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Abril Ortiz-Matamoros y César Espino De la Fuente-Muñoz

Describiendo a las mitocondrias

Las mitocondrias son orgánulos intracelu-

lares presentes en casi todas las células 

eucariotas que pueden llegar a ocupar has-

ta el 20 % del volumen de la célula. Su forma es 

ovoide y su característica distintiva es que poseen 

dos membranas que dan lugar a cuatro compar-

timentos: membrana externa (que funciona como 

barrera y punto de interacción con el entorno ce-

lular), membrana interna (que contiene las proteí-

nas principales para el transporte de electrones), 

espacio intermembrana y matriz mitocondrial 
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(donde se lleva a cabo el ciclo de Krebs). Miden 

entre 0.5 y 1 micrómetro (μm), contienen su pro-

pio DNA, cambian de forma mediante eventos de 

fusión y fisión, y pueden transportarse a grandes 

distancias como ocurre en las neuronas, para par-

ticipar en procesos del sistema nervioso como la 

transmisión sináptica.

Trastornos de ansiedad

La ansiedad es una respuesta que se da ante 

amenazas potenciales. Se caracteriza por apre-

hensión y vigilancia incrementada que involucra 

a varias reacciones fisiológicas como el aumento 

de la frecuencia cardiaca y de la presión arterial, 

reacciones emocionales como el miedo excesivo, 

y reacciones conductuales como la inhibición en el 

comportamiento y la exploración. La ansiedad es 

diferente del miedo, ya que mientras la ansiedad 

se desencadena generalmente por situaciones que 

no representan un peligro inmediato, el miedo es 

la respuesta a una amenaza real o inminente y 

enfatiza la respuesta a un estímulo desafiante. En-

tonces, el rasgo de ansiedad es la predisposición 

sostenida de un individuo a considerar una amplia 

gama de situaciones como potencialmente pe-

ligrosas. En la mayoría de las especies animales, 

los niveles de los rasgos de ansiedad se expresan 

de leve a fuerte. En los seres humanos el rasgo de 

ansiedad es una de las principales dimensiones del 

neuroticismo del factor de personalidad, caracte-

rizado por angustia o ansiedad anticipatoria en 

niveles elevados, así como inseguridad, preocupa-

ción y pensamientos recurrentes o rumiación.

A pesar de ser desagradable, la ansiedad es 

un mecanismo de adaptación evolutiva impor-

tante, ya que el estado de alerta que genera pue-

de ayudarnos a protegernos de peligros potencia-

les. No obstante, cuando la respuesta es excesiva, 

desadaptativa o se da en ausencia de un peligro 

real, la ansiedad se considera patológica y puede 

manifestarse en una variedad de trastornos.
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Los trastornos de ansiedad son las condi-

ciones de salud mental más prevalentes con altos 

niveles de angustia, cronicidad y deterioro funcio-

nal. Sus características principales son el miedo 

excesivo y duradero, así como la evitación de las 

amenazas percibidas. De acuerdo con la quinta 

edición del Manual Diagnóstico y Estadístico de los 

Trastornos Mentales (DSM-5), los trastornos de 

ansiedad consisten en 12 condiciones diferentes 

que incluyen el trastorno de ansiedad generaliza-

da, trastorno de pánico, agorafobia y trastorno de 

ansiedad social. Dichos trastornos pueden tener 

su origen en factores genéticos y ambientales, a 

la vez que tienen un impacto económico y social 

importante.

Actualmente se comprende mejor cómo es 

que el cerebro produce estados de ansiedad y se 

han determinado las regiones cerebrales involu-

cradas, tales como la amígdala, hipocampo, cor-

teza prefrontal medial, hipotálamo y tronco ence-

fálico. A nivel celular, este conocimiento también 

se ha ampliado y existen líneas de investigación 

que destacan a las mitocondrias como blancos 

interesantes en el estudio en este tipo de tras-

tornos.

Relación entre mitocondrias y trastornos de an-

siedad

En años recientes se ha generado informa-

ción suficiente que ha permitido establecer un 

vínculo entre los trastornos de ansiedad y la fun-

ción mitocondrial. Por ejemplo, algunos estudios 

en modelos de ratones con ansiedad han mostra-

do que en la corteza cingulada existen alteracio-

nes mitocondriales que incrementan las especies 

reactivas de oxígeno (EROs), moléculas que, en 

exceso, causan estrés celular y en algunos casos 

la muerte de las neuronas. En humanos, se ha en-

contrado que estas moléculas están incrementa-

das en las muestras de sangre de personas que 

son muy ansiosas. Además, existe evidencia de 

que las enfermedades mitocondriales conducen 

a un aumento de las EROs, lo que a su vez puede 

desencadenar conductas ansiosas. Por otro lado, 

los estados de ansiedad, particularmente cuando 

son persistentes, generan más estrés oxidante.

Otras evidencias al respecto son que los pa-

cientes con enfermedades mitocondriales presen-

tan síntomas psiquiátricos o tienen un diagnós-

tico psiquiátrico, lo cual ha sido un argumento 

fundamental para apoyar el posible papel causal 

Mitocondrias en las neuronas. Imagen de inmunofluorescencia vista por microscopía confocal donde se aprecia una neurona en cultivo 
con numerosas mitocondrias (puntos rojos) en toda la célula. Fotografía: César Espino De la Fuente-Muñoz.
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de las mitocondrias en estos trastornos, además 

de que la ansiedad se ha encontrado entre las ma-

nifestaciones psiquiátricas primarias en pacien-

tes con enfermedades mitocondriales, junto con 

los trastornos del estado de ánimo, el deterioro 

cognitivo y la psicosis. Por otro lado, la evidencia 

farmacológica resalta la relevancia de estos orgá-

nulos en los trastornos de ansiedad, ya que varios 

fármacos ansiolíticos utilizados para su tratamien-

to tienen efectos sobre la función mitocondrial; tal 

es el caso del Diazepam que estimula la respira-

ción mitocondrial, lo que contribuye a su actividad 

en el núcleo accumbens.

Finalmente, dada la función de las mitocon-

drias en la síntesis de los neurotransmisores glu-

tamato (excitador) y GABA (inhibidor), las 

alteraciones mitocondriales obser-

vadas en el contexto de la ansiedad, 

pueden contribuir al desequili-

brio neuronal al modificar su 

actividad excitadora e inhi-

bidora, la cual se cree que subyace a varios tras-

tornos neuropsiquiátricos; aunado a que se han 

documentado niveles altos de glutamato cortical 

en personas muy ansiosas.

En suma, lo anterior sugiere que en un fu-

turo las mitocondrias podrían ser utilizadas como 

dianas terapéuticas para este tipo de trastornos. 

Si bien la modulación y trasplante mitocondrial 

están surgiendo como estrategias terapéuticas 

atractivas, falta mucho por explorar debido a la 

dificultad de dirigirse farmacológicamente a las 

mitocondrias presentes en el cerebro.
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Todos en algún momento de nuestras vidas 

hemos consumido alguna sustancia que se 

puede considerar o actuar como una dro-

ga, desde lo que parece ser un inofensivo postre, 

chocolate, refresco, pasando por drogas legales 

como cafeína, nicotina o alcohol, hasta sustancias 

con efectos más fuertes como cocaína, heroína 

o anfetaminas. Todas estas sustancias tienen en

común que, en algunas personas susceptibles, el

consumo no se puede controlar y persiste a pesar
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de que eso pueda acarrear consecuencias negati-

vas para ellas. Por supuesto, no todas estas «dro-

gas» son iguales, ya que algunas pueden ser más 

peligrosas que otras; sin embargo, ¿qué es lo que 

ocasiona que las consumamos a pesar de saber 

que puede tener riesgos para la salud? La respues-

ta a esta pregunta la encontrarás en este artículo.

Engancharse en el consumo de drogas es 

una secuencia de atracción, seducción, compul-

sión, e incluso dolor. Las drogas son peligrosas y 

están extendidas por todo el mundo, por lo que 

lidiar y salir del consumo requiere conocimiento 

y ayuda.

¿Cuándo se considera que una persona es adic-

ta?

Si alguien consume drogas de manera casual 

e infrecuente sin tener problemas significativos y 

puede dejarlas, se considera que esa persona es 

un consumidor, lo cual también es una situación 

de riesgo. Si el consumir drogas implica peligro 

o causa problemas en la vida diaria, entonces se

considera que la persona consume las drogas en

una situación de abuso. Pero si las drogas toman el

control de la vida y no puede parar de tomarlas a 

pesar de los problemas o consecuencias negativas 

que se estén produciendo, se dice que esa persona 

es dependiente a las drogas o adicto.

Durante mucho tiempo se pensó que la adic-

ción era un problema de falta de moral o de fuerza 

de voluntad, pero hoy en día, gracias a la investi-

gación científica, se sabe que es un padecimiento 

para el cual puede existir tratamiento y, aunque si 

bien es cierto que no se puede curar del todo, sí 

se puede controlar.

El consumo de drogas por el hombre data 

de hace miles de años. Por ejemplo, el opio se ha 

consumido en China por siglos, la cocaína la usa-

ban las culturas prehispánicas incas para aumen-

tar su fuerza y energía, mientras que el alcohol se 

emplea desde que el hombre descubrió que po-

día consumir frutas fermentadas, en las cuales se 

generaba un compuesto que producía «cambios 

conductuales» en los animales y humanos que 

llegaban a consumirlos. Con el paso de los años y 

el desarrollo de la técnica de destilación por par-

te de los árabes, se lograron producir bebidas con 

un mayor contenido alcohólico, lo que ha hecho 
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que hoy en día sea la droga legal más consumida 

en todo el mundo, con 2300 millones de personas 

que beben esta sustancia, según datos de la Orga-

nización Mundial de la Salud (OMS).

Pero, ¿por qué hay sustancias químicas que son 

adictivas?

Es sorprendente que muchas de estas sus-

tancias pueden tener efectos y usos muy diferen-

tes, como los opioides que alivian el dolor y los 

sedantes que quitan la ansiedad y producen sue-

ño, pero ambos tienen en común la capacidad de 

poder producir adicción. Existen millones de sus-

tancias químicas en la actualidad y es desafor-

tunado que algunas de ellas puedan engancharse 

en el cerebro de tal manera que se convierten en 

adictivas.

Las drogas interfieren en la forma en que 

las neuronas (células cerebrales) envían, reciben 

y procesan las señales. No se sabe del todo cómo 

se produce el placer o euforia después de consu-

mir drogas, pero se cree que se liberan oleadas 

de compuestos químicos, como la dopamina, que 

ocasionan que se quiera repetir una y otra vez la 

experiencia placentera. Sin embargo, en una per-

sona que abusa de las drogas el cerebro se adapta 

y produce menos dopamina, lo que provoca que 

el sujeto no tenga la capacidad de experimentar 

placer con las actividades que estimulan la recom-

pensa en forma natural, como comer, interactuar 

socialmente, hacer ejercicio, etc.

Por eso, un individuo que abusa de las dro-

gas siente depresión y no disfruta de las cosas 

que antes le causaban placer, por lo que continúa 

el consumo de las sustancias para intentar aliviar 

esas sensaciones desagradables.

¿Por qué las personas consumen drogas?

Las personas usan drogas por muchas razo-

nes y, sea cual sea el motivo, estas pueden pro-

ducir una oleada de sensaciones placenteras, lo 

cual suele ser una experiencia dramática y memo-

rable. A esta euforia inicial le siguen otros efectos 

que son diferentes según la droga que se consuma. 

Por ejemplo, al administrarse cocaína, que es un 

estimulante, después de la euforia los individuos 

se pueden sentir con más energía, autoconfianza y 

poder. Por otro lado, la heroína, que es un opioide, 

además de euforia produce relajación.

Algunas veces las drogas son consumidas 

por presión social de los compañeros, disposi-

ción en el entorno o estrés. En este sentido, los 
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adolescentes son el grupo de edad que corren ma-

yor riesgo, ya que pueden llegar a estar sometidos 

a una presión muy fuerte por parte de sus com-

pañeros. Además, hay que tener presente que la 

adolescencia es un período donde el cerebro no 

se ha acabado de desarrollar y esto puede hacer 

que la presencia de factores de riesgo, como los 

amigos que consumen drogas, los pueda llevar a 

probarlas o continuar consumiéndolas.

Cuando las personas sufren dolor, ansiedad, 

estrés o depresión, pueden comenzar a consumir 

o automedicarse drogas para intentar sentirse me-

jor. De hecho, el estrés puede ser un factor im-

portante para comenzar y continuar el consumo,

y también influye en las recaídas de los pacientes

que se están recuperando de la adicción.

Otro factor que puede ocasionar que alguien 

comience a consumir drogas es la presión para 

desempeñarse mejor, ya sea en un deporte, en la 

escuela o en el trabajo. Lo anterior puede ser un 

componente que desencadene, principalmente, la 

administración de estimulantes, como la cocaína 

o anfetaminas.

La aceptación social de algunas drogas le-

gales también puede contribuir a un consumo 

temprano de sustancias, como alcohol o tabaco, 

que se llegan a probar por primera vez en el en-

torno familiar. También está el caso de sustancias 

cuya venta es legal, como los inhalables, dentro 

de los cuales se incluyen el thinner, pegamentos, 

pinturas en aerosol, etc., y que por lo tanto el con-

sumo inicial no se reconoce como una conducta de 

riesgo.

Por último, cuando alguien ya es adicto, 

puede consumir drogas para intentar reproducir 

la sensación placentera extrema que experimen-

tó con el primer consumo, lo cual, sin embargo, no 

se puede volver a experimentar. O también puede 

consumir para evitar los síntomas negativos de la 

abstinencia, la cual se presenta como una serie de 

sensaciones desagradables y reacciones fisiológi-

cas que ocurren cuando se interrumpe el consumo 

de la droga.
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¿Por qué algunas personas se vuelven adictas y 

otras no?

La probabilidad de volverse adicto varía se-

gún la persona y no hay un solo factor que pueda 

predecir que alguien se volverá adicto. Sin embar-

go, mientras más factores de riesgo haya alrede-

dor de una persona, mayor será la probabilidad 

de volverse adicto. Entre los factores de riesgo se 

incluyen: haber sufrido violencia durante la niñez, 

falta de supervisión de los padres, no poder re-

sistirse a la presión por parte de los compañeros, 

probar drogas (sobre todo a temprana edad), la 

forma en que se toma la droga (fumar o inyectar 

la droga en la vena aumenta el riesgo de adicción), 

disponibilidad de drogas en la escuela y pobreza.

Además de los factores antes mencionados, 

existen factores biológicos que pueden predis-

poner a que una persona se vuelva adicta, y aquí 

se pueden mencionar los genes, edad o etapa de 

desarrollo del individuo, sexo, raza y presencia de 

enfermedades mentales. Los estudios científicos 

que se han realizado en los últimos años indican 

que los genes participan entre un 40 % y un 60 % 

en el riesgo de desarrollar un trastorno adictivo.

¿Qué podemos hacer?

Las consecuencias del consumo de drogas 

incluyen daños en las familias, en las relaciones 

personales o amorosas y en las comunidades; ade-

más, se incrementan los riesgos de desarrollar una 

enfermedad grave, cometer un crimen o inclu-

so morir. Sin embargo, aunque la adicción como 

tal no tiene cura, sí se puede tratar de forma sa-

tisfactoria. El tratamiento dependerá del tipo de 

sustancia y ayudará a contrarrestar los cambios 

producidos en el cerebro por la administración 

prolongada de la droga, con lo que poco a poco se 

podrá recuperar el control y el individuo retomará 

su vida normal. No obstante, a pesar de haber op-

ciones de tratamiento, lo mejor es actuar a nivel 

de la prevención y tratar de evitar, en la medida 

de lo posible, los factores de riesgo que pueden 

contribuir al desarrollo de una adicción.
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A todos nos ha pasado que, usando algún ob-
jeto como una navaja, nos cortamos la piel 
por accidente. ¿Han notado lo que sucede 

después? La piel donde nos cortamos (digamos que 
es la palma de la mano) se pone roja (rubor), incre-
menta su temperatura (calor), se hincha (edema) y 
nos duele. Todos estos eventos, conocidos como in-
flamación, nos ayudan a reparar nuestros tejidos 
y evitan que los microorganismos entren a nues-
tro cuerpo. Así, la inflamación es lo mejor que nos 
puede pasar después de una lesión, ya que permite 
que pronto recuperemos la función del sitio lasti-
mado y que no nos infectemos.
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La inflamación puede proteger, pero también ha-
cer daño. ¿De qué depende esto?

La inflamación inicia cuando las células daña-
das y las células «policía» del sistema inmunológico 
(dendríticas) liberan señales de alarma en la sangre 
para atraer a otras células blancas (leucocitos) al si-
tio del daño. Las primeras células que reciben este 
llamado son los neutrófilos, que llegan en poco 
tiempo y empiezan a limpiar los restos de las célu-
las dañadas; asimismo, también producen molécu-
las que promueven la inflamación (proinflamato-
rias) que atraen a más neutrófilos y a otras células, 
como los macrófagos, estas últimas también lim-
pian el sitio de la lesión y favorecen la reparación de 
los tejidos. Idealmente, la inflamación no dura mu-
cho tiempo y solo actúa en el tejido dañado, pero si 
esto no sucede, la inflamación empieza a dañar el 
tejido sano, lo cual conduce a que la región pierda 
su función.

La inflamación repara cuando los neutrófi-
los y macrófagos logran limpiar los restos celula-
res y desechos tóxicos en el sitio de lesión. Si no 
se logra retirar los elementos nocivos o inservibles, 

los neutrófilos y macrófagos liberan señales para 
atraer a otras células que continúen el trabajo: los 
linfocitos T y B autorreactivos. Estos linfocitos re-
conocen las moléculas propias (autoantígenos) que 
las células dendríticas y macrófagos les muestran. 
Después de esto, inician varias respuestas que re-
mueven de manera específica los autoantígenos re-
conocidos. De esta manera, favorecen que el tejido 
dañado sea eliminado de una manera más dirigida. 
Esta autoinmunidad puede hacer que la función del 
tejido se recupere más rápido, pero también puede 
extender la lesión hacia regiones sanas y resultar en 
pérdida de la función.

La inflamación se resuelve cuando ya no exis-
ten residuos en la zona. Entonces, los neutrófilos y 
los macrófagos producen moléculas que inhiben la 
inflamación (anti-inflamatorias) y promueven la re-
paración tisular. Si hubo una reacción autoinmune 
también se generan linfocitos T y B reguladores que 
evitan la diferenciación y activación de los linfocitos 
autorreactivos, además liberan factores promoto-
res de la reparación tisular.
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En resumen: para que la inflamación con-
tribuya a la reparación tisular debe ser de inicio 
rápido, de alta intensidad y de pronta resolución. 
Además, debe ser restringida en el espacio y en el 
tiempo.

Casi todos los tejidos poseen estrategias para 
iniciar y detener la inflamación de acuerdo a sus 
necesidades; sin embargo, existen algunos tejidos 
que mantienen la inflamación al mínimo. Estos teji-
dos reciben el nombre de «inmunoprivilegiados». El 
inmunoprivilegio puede ser definido como la capa-
cidad que tienen algunos órganos y tejidos para 
evitar de manera activa la inflamación. Pero, si la 
inflamación contribuye a la reparación tisular, ¿por 
qué algunos tejidos la evitan? Una pista: entre estos 
órganos se encuentran el cerebro, ojos, testículos 
y útero, ¿qué tienen en común? Que sus células no 
pueden ser renovadas y que se encuentran conte-
nidos por tejido óseo con capacidades limitadas de 
expansión o que son muy sensibles al incremento 
de temperatura. Así, cualquier posibilidad de exten-
der el daño o modificar la estructura de estos órga-
nos se debe mantener al mínimo.

Veamos el caso del cerebro
Si este órgano incrementa su volumen como 

consecuencia del reclutamiento de células y molé-
culas y empieza a presionar contra el cráneo, este 
aumento en la presión nos puede matar. En el caso 
del ojo podemos perder la visión, mientras que en 
el caso del útero podría perderse el bebé en desa-
rrollo.

Los órganos inmunoprivilegiados limitan 
activamente la inflamación a través de múltiples 
mecanismos como: 1) paredes celulares que res-
tringen el ingreso de células y moléculas externas; 
2) barreras moleculares que producen la muerte
de las células que ingresan desde el exterior; 3) se-
cuestro de autoantígenos para evitar que las células
«policía» los detecten; 4) generación de células que
regulan la inflamación como neutrófilos, macrófa-
gos y linfocitos T y B, entre otros.

Todos estos mecanismos mantienen la inte-
gridad tisular y el funcionamiento apropiado de 
los órganos en ausencia de daño. Sin embargo, en 
presencia de daño estas mismas características li-
mitan la reparación tisular. En el caso del cerebro, 
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es posible que la inflamación no alcance a hacer lo 
que debe. Como ya vimos, la inflamación debería 
«limpiar» la zona de residuos celulares tóxicos; no 
obstante, la presencia de barreras celulares y mo-
leculares limita el ingreso de células al sitio dañado 
y las células que llegan se mueren o cambian a un 
perfil anti-inflamatorio. Esto resulta en una inade-
cuada limpieza de residuos tóxicos, lo que conduce 
a que se conviertan en autoantígenos y estimulan 
el reclutamiento de linfocitos T y B autorreactivos. 
Estos linfocitos autorreactivos mantienen una in-
flamación crónica de bajo nivel que es insuficiente 
para retirar los desechos y promover la reparación 
tisular. Al final, el daño se expande hacia zonas que 
no fueron dañadas inicialmente, lo que se conoce 
como degeneración secundaria.

Promover la inflamación o limitarla: todo es cues-
tión de tiempo para el cerebro

Para promover la reparación tisular después 
de una lesión cerebral, dos estrategias han sido pro-
puestas. La primera consiste en incrementar la 
inflamación para limpiar más rápido los re-
siduos tóxicos, evitar el daño secundario 
y promover la reparación tisular (autoin-
munidad protectora). La segunda estrate-
gia consiste en evitar que la inflamación 
crónica se genere para limitar la propaga-
ción del daño y favorecer la reparación del 
tejido (tolerancia inmunológica). Ambas 
estrategias son útiles en modelos animales 

de lesión cerebral, de la médula espinal o la retina; 
sin embargo, hasta el momento ninguna de ellas 
ha mostrado grandes beneficios prácticos. La au-
toinmunidad protectora puede producir una infla-
mación descontrolada. La tolerancia inmunológica 
parece actuar cuando el daño ya se ha extendido 
y sus resultados son limitados. Así, tal vez la op-
ción ideal incluya ambas estrategias: por un lado, 
promover la inflamación aguda (durante las etapas 
tempranas del daño) y, por otro lado, fomentar la 
tolerancia contra los autoantígenos para evitar el 
establecimiento de la inflamación crónica y la pro-
pagación del daño. Actualmente se está estudian-
do cómo se puede regular la inflamación después 
de una lesión traumática del cerebro o médula es-
pinal para promover la reparación tisular y evitar la 
extensión del daño.
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Cuando pensamos en el músculo esquelético 
normalmente nos remitimos a funciones del 
movimiento y la forma de nuestro cuerpo; 

sin embargo, este gran tejido tiene diversas fun-
ciones. Antes de mencionar algunas de ellas, es 
importante decir que, de acuerdo con nuestro peso 
corporal, el músculo esquelético representa aproxi-
madamente el 40 % de la masa total. El músculo 
esquelético nos permite movernos, dar estabilidad 
al cuerpo, generar calor y energía, dar protección 
articular, respirar y mantener un equilibrio en todo 
el cuerpo.
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Diversos estudios han puesto de manifiesto 
que mantener un estado saludable de este tejido 
es muy importante, por lo que un estilo de vida se-
dentario o con poca actividad física tiene un efecto 
nocivo sobre el mismo. Este efecto deletéreo no so-
lamente afecta a este tejido; actualmente sabemos 
que la poca actividad física incrementa el riesgo 
de varias condiciones médicas tales como enfer-
medades cardiovasculares, diabetes y algunos 
tipos de cáncer. Una vida con una mayor actividad 
física reduce el riesgo de padecer algunas de estas 
enfermedades.

El músculo esquelético es un tejido con una 
alta plasticidad que se adapta a las diferentes con-
diciones ambientales; además, es un gran almacén 
de moléculas que producen energía y mantienen el 
equilibrio. Por otra parte, sabemos que el ejercicio 
también es capaz de mejorar el estado de ánimo 
de las personas reduciendo la ansiedad y depresión, 
mejora las habilidades tanto sociales como cogniti-
vas, así como la autoestima.

De acuerdo con estudios evolutivos, se ha 
sugerido que los humanos, a diferencia de otros 
primates, evolucionamos de forma que nuestro 
cuerpo necesita una mayor actividad física para 

funcionar adecuadamente, pero con la forma de 
vida actual, se favorece una vida sedentaria. Si to-
mamos en cuenta estos estudios, podríamos decir 
que una vida con actividad física no es opcional, 
es una necesidad.

¿Cómo favorecer al músculo esquelético?
Avances recientes enfocados a explorar las 

moléculas que produce nuestro cuerpo en determi-
nadas condiciones, han mostrado que el ejercicio 
favorece que el músculo esquelético libere cientos 
de moléculas que afectan tanto el funcionamiento 
de este tejido como de otros órganos. Las molécu-
las que produce este tejido durante el ejercicio se 
han denominado miocinas.

Las miocinas están involucradas en la pro-
liferación, diferenciación y regeneración celular; 
además, mantienen la comunicación entre el mús-
culo esquelético y los órganos periféricos como teji-
do adiposo, hígado, páncreas, hueso, e incluso con 
el cerebro. En el sistema nervioso central, las mioci-
nas influyen en la generación de neuronas (neuro-
génesis), formación de nuevos vasos sanguíneos 
(angiogénesis) y mejoramiento de la memoria.
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La actividad física induce en el músculo es-
quelético la producción de moléculas que favo-
recen la síntesis de unas proteínas denominadas 
aminotransferasas de kinurenina. Estas moléculas 
modifican el metabolismo del triptófano, aminoá-
cido muy importante para la síntesis de proteínas, 
serotonina y melatonina. ¿Por qué es relevante el 
metabolismo de este aminoácido?

Sabemos que aproximadamente el 90 % del 
triptófano se degrada hacia la vía de kinurenina, lo 
que genera una gama de compuestos activos invo-
lucrados en la neurotransmisión e inflamación. Uno 
de estos metabolitos es la kinurenina, compuesto 
que puede atravesar la barrera hematoencefálica 
(barrera que permite el paso selectivo de algunas 
sustancias y microorganismos hacia el cerebro) y 
acumularse en el cerebro ocasionando inflamación 
y muerte neuronal en condiciones de estrés. Sin 
embargo, el músculo esquelético, como se mencio-
nó antes, produce una serie de moléculas denomi-
nadas aminotransferasas de kinurenina, las cuales 
modifican la kinurenina a ácido kinurénico, el cual 
no atraviesa la barrera hematoencefálica, reducien-
do así los efectos adversos sobre el cerebro.

Estudios han propuesto que un desbalance 
en la vía kinurenina puede contribuir al desarrollo 
de la depresión. En este sentido, el papel de la vía 
de kinurenina ha aportado nuevos conocimientos 

en el contexto de inflamación sobre la fisiopatolo-
gía de la depresión. De hecho, la respuesta infla-
matoria periférica puede acceder al cerebro y con-
tribuir de manera importante en el aumento de los 
metabolitos neurotóxicos. De ahí la importancia de 
que el ejercicio físico tenga un gran impacto sobre 
la actividad cerebral y se utilice como una terapia 
adyuvante en el tratamiento de la depresión y otros 
trastornos emocionales.

El cacao: benéfico para el músculo esquelético
Durante las últimas décadas se han conocido 

los amplios beneficios del consumo regular de pro-
ductos naturales ricos en compuestos denomina-
dos flavonoles, los cuales mejoran principalmente 
la función del sistema cardiovascular. En particu-
lar, los nativos Kuna (Guna, Panamá) que consu-
men regularmente una bebida a base de cacao y 
maíz, están protegidos contra las reducciones de la 
función vascular y renal dependientes de la edad y 
demuestran índices de mortalidad extremadamen-
te bajos por enfermedades crónicas. Lo anterior su-
giere que esta bebida contiene algún elemento que 
actúa como agente protector contra las enferme-
dades cardiovasculares.

También existen reportes sobre su papel en 
el sistema nervioso central, dentro de lo que inclu-
ye la modulación de la plasticidad sináptica, flujo 
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sanguíneo cerebral y en la función cognitiva. A este 
respecto, la evidencia sugiere que el cacao, rico 
en flavonoides, tiene efectos moduladores en 
el cerebro. De acuerdo con esto, se ha asociado 
el consumo de cacao con el estado de ánimo, 
especialmente con el bienestar positivo y pla-
cer. Este efecto se ha atribuido al alto 
contenido de flavo-
n o i d e s 

de los productos 
derivados de cacao que también se ven 
relacionados con efectos positivos en fun-
ciones cognitivas. En este aspecto, la evi-
dencia ha indicado que el consumo de 
chocolate rico en flavonoides puede com-
pensar los efectos negativos de la falta 
de sueño y en la cognición global en ancia-
nos sanos. De igual manera, el consumo de cacao 
ha mostrado mejorar el estado de ánimo, motiva-
ción y función cognitiva en personas jóvenes.

Uno de los flavonoles más abundantes en el 
cacao, y al que se le ha atribuido gran parte de sus 
propiedades benéficas, es la epicatequina.  Dentro 
de las propiedades más estudiadas de este flavo-
nol, está la de incrementar en el músculo esquelé-
tico y en células neuronales las moléculas que 
eliminan compuestos tóxicos. Esto se ha asociado 
con su impacto en la modulación cognitiva y neu-
ral. También se ha mostrado que la epicatequina 
incrementa la angiogénesis y densidad neural en el 
hipocampo. Además, otros estudios la han asocia-
do con el aprendizaje y la disminución de moléculas 
involucradas en la neurodegeneración. La eviden-

cia también sugiere que este compuesto 
reduce la ansiedad en ratones.

Algunos estudios han mostrado 
que la epicatequina es capaz, al igual 
que el ejercicio físico, de activar vías 
que incrementan el tamaño y la ca-

pacidad del músculo esquelético. 
Asimismo, este fla-

v o -

n o l 
es capaz de inducir una adapta-
ción del corazón, similar a la que 
ocurre en las personas con acti-
vidad física. Por todas estas pro-
piedades, la epicatequina es una 
de las moléculas de origen natu-
ral capaz de mimetizar algunos 

efectos del ejercicio. En este sen-
tido, un estudio propone que la epicatequina tam-
bién puede incrementar en el músculo esquelético 
la producción de aminotransferasa de kinurenina, 
modificando el metabolismo del triptófano y dis-
minuyendo los efectos neurotóxicos por el desba-
lance de este.

Con todo lo mencionado, es evidente que 
la actividad física modifica la función muscular 
y esta, a su vez, puede tener un gran impacto 
sobre sobre diversas funciones del cerebro. No 
obstante, cabe mencionar que en algunas perso-
nas con problemas anímicos, no es fácil motivarlas 
para tener una actividad física regular, de ahí que 
moléculas que mimetizan el ejercicio, podrían ser 
una alternativa adyuvante para inducir cambios en 
la actividad muscular con todas las repercusiones 
benéficas que estos pueden tener sobre el cerebro.
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Los sueños constituyen uno de los fenómenos 
cotidianos más fascinantes, porque todos so-
ñamos y porque escapan a una explicación fá-

cil. Son una especie de estado especial de la acti-
vidad mental que tiene lugar mientras dormimos 
y de los que no sabemos más que lo que recorda-
mos al despertar. Sobre este tema tan interesante 
versará este artículo en el cual describo, de manera 
breve, lo que los investigadores han logrado cono-
cer de este fenómeno del que aún hay muchas co-
sas por descubrir.
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Cuando se trata de sueños
Considera la siguiente situación: encuentras a 

un amigo por la calle y lo primero que te dice es que 
acaba de hablar con su abuela, que murió hace unos 
años, y que mientras platicaban le preparaba aquel 
platillo que tanto le gustaba, pero no en la cocina, 
sino en un parque, usando como utensilios lápices y 
desarmadores. Sería un poco extraño, ¿no? Tal vez 
pensarías que ese amigo ha perdido la razón, o que 
algo no está funcionando bien. Ahora imagina que 
te platica exactamente lo mismo, pero precedido 
por un «Anoche soñé que…». Nada extraño habría 
allí. Cuando se trata de sueños, no hay reglas. 
Todo se vale. En un sueño una persona puede ser 
varias personas a la vez, las cosas pueden ocurrir y 
no ocurrir al mismo tiempo, ¿las leyes de la física? 
Estas quedan abolidas, al menos mientras dure el 
sueño.

El tema de los sueños ha fascinado a la huma-
nidad a lo largo de la historia. En El palacio de los 
sueños, el escritor albanés Ismail Kadare, imaginó 
un pueblo en el que se daba tanto valor a los sue-
ños, que los ciudadanos estaban obligados a acudir 
a una oficina a relatar lo que habían soñado; una 
especie de burocratización de los sueños. Si te pa-

rece muy alejado de la realidad, piensa en el valor 
premonitorio que en ocasiones le seguimos dando 
a los sueños: una persona sueña que se encuen-
tra con alguien más y días después se encuentran. 
¿Cómo se explica? No tenemos una explicación 
completamente satisfactoria, aunque eso no quiere 
decir que no exista una. Pero antes de saber a qué 
se debe este fenómeno que de entrada puede pare-
cer tan extraño, tenemos que hablar un poco sobre 
qué ocurre cuando soñamos.

 ¿Qué diferencia hay entre dormir y soñar?
Los humanos pasamos alrededor de la ter-

cera parte de la vida durmiendo. Piensa que si lle-
gas a vivir 90 años, habrás pasado más o menos 30 
años con los ojos cerrados mientras duermes. Este 
tiempo cambia entre las distintas especies, puesto 
que hay las que duermen poco y las que duermen 
mucho. Esto depende, entre muchas otras cosas, 
de la actividad que realiza cada animal mientras 
está despierto (lo cual implica un gasto de energía) 
y de su relación con los otros animales con los que 
comparte un hábitat (los depredadores duermen 
más que los depredados). Algunos animales han 
llegado a soluciones tan extrañas como estar siem-
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pre despiertos, al menos con la mitad del cerebro. 
Además, a lo largo de la vida nuestras necesida-
des de sueño también cambian. Seguro has nota-
do que mientras los bebés pueden pasar dormidos 
gran parte del día, conforme crece necesita dormir 
menos, pero esto no tiene que ver con que los ado-
lescentes quieran dormir menos.

El sueño, entonces, es un estado en el que 
ocurren varios cambios respecto al estar despier-
to: los más evidentes son que dejamos de ver, en 
parte porque cerramos los ojos, y dejamos de mo-
vernos porque hay una parte del sueño en la que 
nuestros músculos pierden el tono, precisamente 
para descansar. Mientras estamos en ese estado a 
veces soñamos y, cuando lo hacemos, tenemos la 
extraña experiencia de estar viviendo algo como 
si estuviéramos despiertos, pero sin que eso esté 
sujeto a las reglas de la verosimilitud. Es decir, los 
sueños no tienen la obligación de parecerse a la 
realidad. A los sueños también se les llama enso-
ñaciones, término que es más preciso, pero menos 
común.

¿Qué ocurre en el cerebro cuando soñamos?
Aunque hay muchas cosas sobre los sueños 

que aún no conocemos, en la segunda mitad del 
siglo pasado se desarrollaron varias herramientas 
de investigación que nos han permitido conocer 
muchas cosas sobre el sueño, por ejemplo, pode-
mos estudiar la actividad eléctrica del cerebro gra-
cias a la electroencefalografía. Sabemos también 
que cuando dormimos atravesamos por varios ci-
clos, cada uno con diferentes etapas. En otras pa-
labras, más que dos estados posibles (dormido vs. 
despierto), hay una especie de continuo con nive-
les; cuando estás «somnoliento», ¿estás dormido o 
despierto? Y aquí ocurre algo en muchos sentidos 
paradójico: la etapa de sueño más profunda, que 
se conoce como fase MOR (Movimientos Oculares 
Rápidos), es una etapa en la que la actividad eléc-
trica del cerebro se parece mucho a la que tiene lu-
gar durante la vigilia.

La fase MOR se consideró por mucho tiempo 
como aquella en la que ocurrían los sueños. Hace al-
gunos años se realizaron experimentos en los que, a 
través de un electroencefalógrafo (aparato que re-
gistra la actividad eléctrica del cerebro), se vigilaba 
a personas dormidas y (cruelmente) se les desper-
taba en diferentes etapas del sueño. Se encontró 
que cuando se les despertaba en la fase MOR, era 
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más probable que refirieran haber estado soñando 
algo. Ahora sabemos que en realidad los sueños 
pueden ocurrir en diferentes etapas del sueño, y 
que algunas de sus características se relacionan con 
la etapa del sueño en la que tienen lugar: los sueños 
de la fase MOR suelen ser más vívidos que los que 
ocurren en las fases No MOR. Algunos investigado-
res han considerado que los movimientos oculares 
que caracterizan esa fase, podrían ser movimientos 
«de exploración» durante la ensoñación, pero hay 
datos que no apoyan esta teoría por el hecho de 
que los movimientos oculares que caracterizan a la 
fase MOR también se presentan en personas con 
ceguera congénita.

Entonces, sabemos que los sueños o ensoña-
ciones pueden ocurrir en distintos momentos del 
sueño, pero ¿Por qué los sueños tienen ese conte-
nido tan extraño y de dónde obtienen su «materia 
prima»?

¿Cómo se construyen los sueños?
El estudio del contenido de los sueños resulta 

complicado por varias razones. Lo que sabemos so-

bre los sueños es a partir de lo que las personas re-
latan al despertar, en consecuencia, no hay manera 
de verificar en qué medida estos relatos reflejan el 
contenido real de lo que se soñó. En otras palabras, 
el relato de un sueño toma forma a partir de lo 
que la persona recuerda (su memoria influye) y es 
una reconstrucción que se hace utilizando el len-
guaje (su uso de la lengua también influye).

Una de las primeras estrategias que se usaron 
para estudiar los sueños fue a través de los diarios 
de sueños, en los que las personas escribían una 
narración sobre lo que recordaban haber soñado. 
Esta es una técnica que se sigue usando, aunque 
con algunos elementos modernos, ya que hay he-
rramientas informáticas a través de las cuales la 
persona «platica» lo que soñó tan pronto como 
pueda, y esto en cierta manera disminuye el efecto 
de la memoria y del paso por la escritura.

Una de las teorías más conocidas sobre el 
contenido y la función de los sueños es la de Sig-
mund Freud. En su artículo «La interpretación de 
los sueños», propuso que el contenido de los sue-
ños reflejaba deseos de los cuales la persona no era 
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consciente, y que muchas veces tenían un conteni-
do sexual. A partir de esta teoría, se considera que 
los sueños serían una especie de puerta a lo incons-
ciente y, por lo tanto, tendrían un gran valor en un 
proceso de psicoterapia en el que se busca que la 
persona haga conscientes esas partes de sí misma 
que no conoce.

En otros ámbitos de la psicología se ha es-
tudiado más que una función de los sueños, por 
ejemplo, cuáles pueden ser fuentes de información 
identificables en la vida cotidiana de las personas. 
Se sabe, en particular, que el tono emocional ge-
neral de los sueños puede ser, en cierto modo, una 
continuación del tono emocional en la vigilia: una 
persona que está sujeta a un nivel alto de estrés 
mientras está despierta, puede tener sueños en los 
que predomina la ansiedad; esta especie de conti-
nuidad del estado emocional también puede tener 
lugar de una manera «complementaria» cuando al-
guien que experimenta una situación que le genera 
ansiedad, tiene un sueño que resulta un remanso de 
tranquilidad.

Entre las fuentes de información que se han 
identificado, se encuentran desde variables fisio-
lógicas (como el funcionamiento de sistemas au-
tónomos del cuerpo), hasta variables psicológicas 

(como personalidad, género, experiencias pasadas, 
recuerdos, preocupaciones, etc.). Hubo incluso 
quien investigó en qué medida la información pre-
sentada durante el sueño podría incorporarse al 
contenido de este (seguro alguna vez te ocurrió que 
la alarma del despertador se convirtió en tu sueño 
en el timbre de tu colegio). Aunque no se ha encon-
trado gran cosa, al parecer sí se puede incorporar 
información externa, pero en función de muchas 
otras variables que experimentalmente no se han 
logrado controlar.

La especulación sobre la construcción de los 
sueños no proviene exclusivamente de los investi-
gadores en los campos de la medicina, la psicología 
y la antropología (entre otras). El escritor mexica-
no, Hugo Hiriart, en su libro Sobre la naturaleza de 
los sueños, propone una teoría que incorpora mu-
cho de lo que sabemos sobre los sueños y propo-
ne algunas explicaciones que bien merecen ser to-
madas en cuenta. Para Hiriart, hay una semejanza 
entre el contenido de los sueños y el discurrir de 
una conversación (o el discurrir del pensamiento). 
Piensa en una conversación típica entre amigos: 
se comienza hablando del clima, de allí se pasa a 
una anécdota relacionada con la salud de uno, de 
allí a algo que otro vio en las noticias, de allí a una 

https://pixabay.com/es/photos/libro-%c3%a1rbol-viento-globo-sale-de-2929646/
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anécdota relacionada con la televisión, de allí a un 
plan que alguno quiere proponer, etc. A ninguno 
nos parece que haya caos allí, porque hemos pre-
senciado cómo se pasaba de una cosa a otra, pero 
si quitamos los elementos que conectan las histo-
rias, tenemos una lista de cosas que en apariencia 
no tienen relación, como las cosas con las que se 
construyen los sueños.

Aunque los especialistas no han logrado un 
consenso sobre la manera en que el cerebro «cons-
truye» un sueño, sí sabemos que muchas regiones 
de la corteza continúan «funcionando», en cier-
ta medida, como en la vigilia, mientras que otras 
prácticamente no lo hacen. Cuando estamos des-
piertos, el curso de nuestro pensamiento depende 
de recuerdos de todo tipo («almacenados» en las 
regiones posteriores de la corteza cerebral) y de 
una especie de director que los trae a la mente, los 
organiza y les da sentido (depende esencialmente 
de la actividad de los lóbulos frontales). En el sue-
ño, estas últimas estructuras están en cierto sen-
tido inactivas, lo cual explica por qué el 
contenido puede ser tan extraño y 
en apariencia desorganizado. En 
ciertas enfermedades psiquiá-
tricas, como en la esquizofre-
nia, se sabe que la función de 
los lóbulos frontales también 
está comprometida, lo cual 
podría explicar por qué el pen-
samiento de estos pacientes pa-
rece tan desorganizado, y por 
qué en cierta medida asemeja 
al contenido de un sueño.

De Koninck J. (2012). Sleep, dreams, and dreaming. 
En C. M. Morin & C. A. Espie (Eds.), The Oxford hand-
book of sleep and sleep disorders (pp. 150-171). Oxford 
University Press. https://doi.org/10.1093/oxford-
hb/9780195376203.013.0009

Hiriart H. (1995). Sobre la naturaleza de los sueños. 
México: Era. https://www.edicionesera.com.mx/libro/
sobre-la-naturaleza-de-los-suenos_80257/
Hobson A. (1995). El cerebro soñador. México: Fondo 
de Cultura Económica. https://fce.com.co/producto/
el-cerebro-sonador/

Prueba construyendo tu propio sueño
La experiencia de soñar sabiendo que estás 

soñando tiene un nombre: sueño lúcido. En algu-
nos casos, en los sueños lúcidos la persona no solo 
se da cuenta de que está soñando, sino que puede 
manipular el contenido del sueño a voluntad. No 
es lo que haremos aquí, pero sí podemos inven-
tar una historia que tenga forma de sueño, para 
ello, necesitas lápiz y papel. En un lado de la hoja 
haz una lista de diez palabras, la condición es que 
cada una tenga alguna relación con la siguiente, 
por ejemplo, si tu primera palabra es «Árbol», la 
segunda podría ser «Manzana», la tercera «Rojo», 
etc. Una vez que tengas esa lista, del otro lado de la 
hoja haz una nueva lista, también de diez palabras, 
pero esta vez la condición es que cada una de ellas 
comparta algo de su forma con la siguiente, no del 
significado, sino de la forma. Por ejemplo, ambas 
palabras pueden tener el mismo número de letras, 
rimar, comenzar con la misma letra, etc. Procura 
cambiar el criterio para cada pareja de palabras. 
Una vez que tengas las diez palabras, vuelve a la 

primera lista. Ahora se trata de que construyas 
una historia en la que vayan apareciendo 

las palabras en el orden en el que 
están en tu lista; harás lo mis-

mo con la segunda lista. Lo 
más probable es que la 
primera historia sea con-
vencional, mientras que 

la segunda sea extraña, 
como un sueño. ¿Cuál 
es la explicación? 
Cuando dormimos (o 

cuando estamos som-
nolientos) el lenguaje no 
funciona igual, pero ese 

es tema para otro artículo.



U.M.S.N.H. Año 11 /Julio - Agosto/ No. 64

66

TECNOLOGÍA
CB13, nanomedicina contra el dolor neuropático
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El dolor es un problema de salud pública a ni-
vel global. Se estima que una de cada cinco
personas en el mundo llega a sufrir dolor per-

sistente, lo que disminuye la calidad de vida de ma-
nera notoria.

¿Qué es el dolor?
La IASP (Asociación Internacional para el Es-

tudio del Dolor), define al dolor como «una expe-
riencia sensorial y emocional desagradable asocia-
da con, o similar a la asociada con, daño tisular real o 
potencial». Esta definición pone de manifiesto que 

https://pixabay.com/es/photos/triste-mujer-tristeza-3187671/
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no solo se tiene un componente fisiológico, sino 
que incluye también el aspecto afectivo-emo-
cional, el cual hace del dolor una sensación desa-
gradable que genera angustia e incita al paciente 
a buscar ayuda médica. Este componente también 
hace que el dolor sea un fenómeno complejo que 
no solo depende del estímulo nocivo, sino que lo 
interpretamos de manera personal dependiendo 
de nuestras experiencias previas y nuestro estado 
emocional.

El dolor puede ser nociceptivo (fisiológico), 
inflamatorio (lesión de tejidos), neuropático (le-
sión de nervios) y funcional (no hay lesión de teji-
dos ni nervios). Los dos primeros tienen la función 
de dar aviso, evitar un daño mayor y permitir la re-
cuperación. Por otro lado, los de tipo neuropático y 
funcional, no nos alertan y se consideran patológi-
cos. Esta clasificación resulta importante porque de 
ella depende el tratamiento médico.

Fármacos para el dolor neuropático
El dolor neuropático, que resulta de una le-

sión o enfermedad del sistema nervioso, implica 
actualmente el mayor reto debido a que es el más 
difícil de tratar, porque presenta hiperalgesia (do-

lor exacerbado) y alodinia (dolor a sensaciones 
inocuas como el tacto normal). Los pacientes que 
lo padecen reportan sensaciones desagradables 
diversas como descargas eléctricas, piquetes o ar-
dor que quema, lo que dificulta el diagnóstico; este 
tipo de dolor no disminuye con los medicamentos 
analgésicos comunes como la aspirina, paraceta-
mol o incluso opioides como la morfina.

Las neuropatías pueden desarrollarse por al-
guna lesión en los nervios, pero también resultan 
de alguna infección (herpes zóster) como secuela 
de las quimioterapias contra el cáncer o a conse-
cuencia de la diabetes. Ante la falta de efecto de los 
fármacos convencionales, se ha explorado el uso 
de antiepilépticos y antidepresivos como primera 
línea, como segunda opción su combinación con 
opioides o tramadol, y en un tercer nivel el empleo 
de otras sustancias, como los cannabinoides.

Se han estudiado diversas sustancias natura-
les o sintéticas de tipo cannabinoide (derivadas de 
Cannabis), debido a la presencia de receptores lla-
mados CB1 y CB2 en neuronas que conducen el im-
pulso doloroso desde la periferia hasta las estruc-
turas centrales del sistema nervioso. Algunos de 
estos compuestos han resultado útiles contra este 

El dolor neuropático es consecuencia de una lesión o enfermedad del sistema nervioso (pixabay.com)
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tipo de dolencias, pero en general, se considera que 
presentan un efecto moderado debido a una baja 
disponibilidad tras su administración oral.

Es por esto que recientemente está llaman-
do mucho la atención el desarrollo de un fármaco 
cannabinoide de tipo sintético llamado CB13, que 
está siendo impulsado por un grupo de investiga-
ción de las universidades de Sevilla y Cádiz, en Espa-
ña, liderado por las doctoras Lucía Martín Banderas 
y Mercedes Fernández Arévalo, quienes obtuvieron 
una patente para el empleo de este fármaco en 
2017, tras varios años de investigación preclínica.

 El CB13, potencial fármaco para el dolor neuro-
pático

El CB13, a pesar de su afinidad por las sus-
tancias grasas que lo ubica como un mal candidato 
para su uso en vía oral, presentó un efecto signifi-
cativo en animales de experimentación hasta por 
ocho horas, lo cual se muestra interesante, pero no 
muy espectacular.

Sin embargo, la estrategia de las investigado-
ras fue más allá, puesto que el grupo Optimización 

del Diseño y de la Evaluación de Medicamentos 
de la Universidad de Sevilla, en colaboración con 
la Universidad de Cádiz y el Centro de Investiga-
ción Biomédica en Red (CIBER) de Salud Mental, 
CIBERSAM, diseñó un nuevo sistema que comple-
mentó el desarrollo al incluir moléculas de tamaño 
nanométrico para encapsularlas en una matriz po-
limérica (unas resinas aglutinantes que contienen 
polietilenglicol y ácido poliláctico).

Es importante resaltar lo novedoso del pro-
ceso, pues al implementar la escala nanométrica (1 
nm equivale a 1x10-9 m, al menos 100 veces más 
pequeño que nuestras células), las propiedades fí-
sicas y químicas de los materiales pueden resultar 
extraordinariamente diferentes a las que puede te-
ner un material de dimensiones normales y se pue-
den explotar para aplicaciones que beneficien a la 
sociedad.

Para la formulación del fármaco se requirió 
realizar una especie de «material compuesto», el 
cual se forma de dos o más componentes, donde 
el material que está en mayor proporción (fase dis-
persa) se conoce como matriz, la cual puede ser una 

Nanopartículas de CB13 en la matriz polimérica (PLGA-PEG) que tienen un diámetro de alrededor de 200 nm
 (Tomado de Berrocoso et al., 2017).
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Berrocoso E., Rey-Brea R., Fernández-Arévalo M., Micó 
J.A. y Martín-Banderas L. (2017). Single oral dose of can-
nabinoid derivate loaded PLGA nanocarriers relieves 
neuropathic pain for eleven days. Nanomedicine: Nano-
technology. Biology and Medicine, 13(8), 2623-2632. ht-
tps://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/28756090/

Gutiérrez-García C.J. (2022). Los compósitos, materia-
les extraordinarios. Milenaria, Ciencia y Arte, (19), 29-31. 

sustancia cerámica, metálica o polimérica depen-
diendo del material utilizado.

Cuando se trata de fármacos suelen usarse 
matrices poliméricas debido a la presencia de gru-
pos funcionales que permiten una buena interac-
ción química entre el polímero, la sustancia activa y 
el cuerpo receptor; el material dispersante (activo) 
fue el CB13 en distintas concentraciones, lo que dio 
lugar a la formación de nanopartículas poliméricas 
que en su interior contienen CB13 por el método 
de nanoprecipitación. Para la matriz de la nano-
partícula probaron con el ácido poliláctico o PLGA, 
la otra opción fue una combinación entre polieti-
lenglicol (PEG) y PLGA, logrando un modelo típico 
para la construcción de sistemas de administración 
de fármacos de tamaño nanométrico.

De este modo, se consigue prolongar la res-
puesta terapéutica reduciendo ampliamente la 
dosis del fármaco. Además, el principio activo no 
puede cruzar la barrera sanguínea cerebral, lo que 
elimina cualquier posible efecto psicoactivo.

Con estudios realizados sobre el comporta-
miento nociceptivo en animales (conductas aso-
ciadas al dolor), mediante pruebas de presión de 
la pata y acetona, las nanopartículas CB13–PLGA–
PEG mostraron una eficacia analgésica muy nota-
ble con el efecto de alivio del dolor sostenido más 
prolongado, en comparación con el CB13 libre. Es 
decir, la misma dosis del CB13 que presentó eficacia 
por ocho horas, ahora formulada en nanopartícu-
las, promueve un control del dolor neuropático en 
los animales por 11 días, lo que resulta mucho más 
prometedor, como se muestra en la parte de resul-
tados de este trabajo que ha sido publicado recien-
temente en la revista Nanomedicine: Nanotechnolo-
gy, Biology and Medicine.

 Nanotecnología en medicina
El empleo de la nanotecnología en las cien-

cias médicas, la llamada nanomedicina, está ge-

nerando nuevas alternativas para el diagnóstico 
y tratamiento de las enfermedades de mayor 
impacto en la población mundial gracias a los no-
vedosos métodos de preparación, modificación y 
caracterización de materiales obtenidos con base 
en el conocimiento sobre el funcionamiento de la 
materia a nivel nanométrico, atómico y molecular.

En nuestro país no está aprobado el uso de 
cannabinoides contra el dolor y los investigado-
res no pueden importar compuestos de referen-
cia para realizar proyectos sobre el potencial uso 
de derivados de Cannabis (la planta tiene más de 
500 compuestos, 100 de ellos cannabinoides), por 
lo que resulta importante promover una discusión 
para que se permita su uso con fines científicos en 
la población mexicana.

La innovadora formulación de CB13 patenta-
da por las investigadoras del grupo de investigación 
I+DNanomed de la Universidad de Sevilla, basada 
en nanotecnología y encaminada a aliviar el dolor 
crónico de tipo neuropático, atrajo la atención de la 
compañía farmacéutica estadounidense GB Scien-
ces que ha obtenido la licencia mundial exclusiva de 
propiedad intelectual para el uso de dicha patente, 
lo que facilitará el desarrollo de las pruebas clínicas 
con voluntarios sanos y pacientes 
que podrán per- mitir la 
salida al mer- cado en 
el corto plazo 
de esta nue-
va opción 
terapéutica 
contra el do-
lor neuropáti-
co.
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Con frecuencia en esta sección recomenda-

mos libros que no son de ciencia o de divul-

gación de la ciencia en un sentido estricto. 

Se trata de libros que, de alguna manera, nos sirven 

para estimular nuestro interés en diversos temas 

que pueden mirarse a través del filtro de la ciencia, 

o plantean preguntas o reflexiones que si las inves-

tigamos con más cuidado y medios, consiguen con-

figurar una manera para acercarnos al conocimien-

to científico de forma más lúdica.
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El libro de hoy es una novela policíaca, situada 

además en una época «protocientífica», en donde 

convivían y se mezclaban visiones místicas, creen-

cias y mitos, con la búsqueda de respuestas verda-

deramente científicas.

Se trata de Casanova y la mujer sin rostro, 

del autor francés Olivier Barde-Cabuçon (Siruela, 

2014). Olivier Barde creó un personaje muy intere-

sante: el caballero Volnay, comisario de las muertes 

extrañas en la ciudad de París, cargo cuya función 

era la de investigar los crímenes que no tenían una 

respuesta fácil o evidente y que requerían de la apli-

cación de capacidades investigativas sólidas.

La historia se sitúa en los años del reinado de 

Luis XV (1715-1774), momento de franca decaden-

cia de la monarquía, caracterizado por un desinte-

rés del rey por la política y la acumulación de gue-

rras, despilfarros y una conducta muy licenciosa de 

la nobleza, comenzando por el monarca mismo que 

creó las condiciones para la Revolución francesa. En 

este contexto, surge un movimiento fundamental 

en la historia de Francia (y del mundo) encabezado 

por los enciclopedistas, cuyo pensamiento crítico y 

búsqueda de un sustento racional para comprender 

el mundo basado en la ciencia, minó las bases del 

«derecho divido» de los poderes monárquicos.

Volnay se acompaña de un monje racionalista 

que aplica en la investigación de los crímenes varías 

técnicas desconocidas en la época y que conforma-

rán lo que en la actualidad conocemos como inves-

tigación forense, tales como necropsias, observa-

ción y registro detallado del escenario de un crimen 

y la búsqueda de indicios en la ropa y cuerpo de la 

víctima, además de un análisis concienzudo de su 

contexto.

Ahora nos puede parecer extraño, pero la in-

vestigación policial no siempre fue cercana al méto-

do científico, en muchos lugares aún no lo es, como 

tristemente sabemos. Los culpables eran designa-

dos según creencias, intereses políticos o ideológi-

cos y, desde luego, las víctimas eran tales por algu-

na falta que solía ser muy difusa, cometida en algún 

momento de su vida. La mayoría de las «pruebas» 

eran totalmente circunstanciales o arrancadas bajo 

tortura. La idea de acercar la investigación policíaca 

a la ciencia es relativamente reciente, la podemos 

ubicar a principios del siglo XX cuando se compren-

dió plenamente. Aquí, la Ilustración francesa tuvo 

una enorme influencia, puesto que la investigación 

policíaca debía ser capaz de resguardar a la socie-

dad con leyes y reglas basadas en el progreso cien-

tífico.
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La historia que nos narra la novela Casanova 

y la mujer sin rostro, es precisamente la lucha entre 

la razón y la Ilustración contra la superchería y «las 

creencias» para sustentarse en la investigación de 

las pruebas de un delito y el comportamiento crimi-

nal; batalla que no fue fácil ya que estuvo llena de 

obstáculos.

El conocimiento antiguo, sobre todo el deri-

vado de la Grecia clásica, ya creía en el poder supre-

mo de la razón para resolver todos los problemas, 

pero también asumía que la razón desplazaba a la 

necesidad de evidencias y experiencias. Admitía 

ideas que surgían a partir de la observación (muy li-

mitada) y no las sometía a pruebas. La influencia de 

estas ideas duró varios siglos, incluso ahora muchos 

pensadores niegan la fuerza de los hechos y la im-

portancia de la ciencia misma. Tal vez el argumen-

to más potente contra esta forma de pensamiento 

surgió del experimento clásico de Galileo en el siglo 

XVI, el cual demostró que si dos piedras desiguales 

se dejan caer simultáneamente, llegarán al suelo al 

mismo tiempo (o una pluma y un martillo, según la 

fuente de la historia). Este experimento, muy sen-

cillo, supuso el nacimiento de la ciencia moderna y 

su separación de la filosofía, a la vez que dio inicio al 

despertar racional de la ciencia clásica.

Francis Bacon en 1626, propuso un método 

para acercarse al conocimiento de la naturaleza. 

Planteó que se debían acumular los hechos expe-

rimentales que llevaran a establecer la explicación 

de un fenómeno: «Primero deben recopilarse una 

serie de historias naturales y experimentales (he-

chos) y hasta no contar con información empírica 

amplia no dar el siguiente paso, que sería empezar 

a eliminar algunas posi-

bilidades...» Este méto-

do, llamado inductivo, 

presuponía un camino 

muy tortuoso: acumular 

y acumular evidencias 

hasta que todo quedara 

claro.

Los filósofos Wi-

lliam Whewell (1794-

1866), William Stanley 

Jevons (1835–1882) en 

Inglaterra y Charles S. 

Peirce (1838–1914) en 

Estado Unidos junto a 

los científicos Claude 

Bernard (1813-1878), 

Louis Pasteur (1822-

1895) y Gregor Mendel 

(1822-1884), a través 

de su propia práctica, 

propusieron un méto-

do alternativo: primero, 

sustentados en el co-

nocimiento previo, se 

formula una conjetura 

acerca del fenómeno es-

tudiado; y segundo, se 

prueba la conjetura (o 
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h i p ó t e s i s ) 

para esta-

blecer si 

c o i n c i d e 

con los he-

chos deri-

vados de la 

realidad. La 

h i p ó t e s i s , 

e n t o n c e s , 

es el pun-

to de inicio 

del razona-

miento ex-

perimental. 

Este méto-

do, llamado 

h i p o t é t i -

c o - d e d u c-

tivo es el 

m é t o d o 

c i e n t í f i c o 

moderno.

R e -

g r e s a n d o 

a nuestra 

novela, la 

ciencia incipiente en el siglo XVIII aún no se había 

separado del todo de las ideas precientíficas. Per-

sonajes que ahora ocupan un lugar fundamental 

en la historia de la ciencia, como Isaac Newton 

(1642-1727), dedicaban mucho de su tiempo a rea-

lizar «investigaciones» relacionadas con cosas hoy 

consideradas como supercherías. Newton, bajo el 

seudónimo de Jeova Sanctus Unus, era un famoso 

alquimista y, como tal, anduvo en la búsqueda de la 

«razón universal» para comprender la esencia de la 

naturaleza, transmutación o potestad sobre la vida. 

Pero Newton no fue el único influenciado por estas 

concepciones entre la ciencia o protociencia y la fi-

losofía, magia y mera charlatanería, ya que se sabe 

que Robert Boyle (1627-1691) y Antoine Lavoisier 

(1743-1794), considerados los padres de la química 

moderna, andaban por los mismos caminos Junto 

a Volnay y el monje desfilan una serie de persona-

jes de existencia real, como el conde de Saint-Ger-

main, un conocido masón y alquimista que dejó 

toda una leyenda sobre su vida eterna y el descu-

brimiento de la trasmutación de los metales o la fa-

bricación de diamantes, pero que al parecer, lo real 

fue su participación en los movimientos contra las 

monarquías, basado en la Ilustración y que, a través 

de la alquimia, pretendía sustentar la razón como el 

único sistema de pensamiento que le permitiría a la 

sociedad dejar atrás la esclavitud de la superchería.

En este ambiente, Volnay deberá descubrir, 

con las armas de la razón, al responsable de un cri-

men y debe hacerlo contra todas las fuerzas que se 

oponen a la misión o quieren servirse de ella para 

sus propios intereses, en contra o de soporte de la 

monarquía decadente. Una novela muy entreteni-

da, documentada, apasionante y una buena mane-

ra de acercarse a la historia del pensamiento cientí-

fico. ¡No se la pierdan!
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¿El tamaño importa?

El cerebro es de los órganos más complejos 
debido a su estructura y funciones que pue-
den ser de lo más simple a lo más sofisticado 

y elaborado. A lo largo de la historia, se ha tratado 
de establecer una relación entre el tamaño del ce-
rebro y la complejidad de las tareas cognitivas de-
sarrolladas por los organismos, además se ha tra-
tado de relacionar la cantidad de neuronas y sus 
interconexiones con las capacidades cognitivas. 
Sin embargo, existen complicaciones para poder 
establecer estas asociaciones, entre las cuales se 
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encuentran la respuesta de cada organismo al me-
dio ambiente donde se ubica, es decir, a los estí-
mulos y desafíos que recibe y sus capacidades de 
supervivencia y adaptación; el tamaño de los indi-
viduos de una especie; las necesidades de los in-
dividuos para buscar alimento y refugio; así como 
el uso de herramientas, inteligencia, aprendizaje, 
memoria, entre otras más.

Entre las diferentes especies existen varia-
ciones muy amplias en el tamaño del cerebro. Ha-
blando de extremos, el cerebro del cachalote pue-
de pesar entre 9-10 kg, mientras que el cerebro de 
una hormiga del desierto pesa 0.0003 g. En este 
sentido, podemos llegar a concebir la idea de que 
el tamaño del cuerpo tiene una asociación direc-
ta con el tamaño del cerebro, pero existen ejem-
plos de especies que no se ajustan a esta regla. Sin 

embargo, hay especies que tienen cerebros más 
grandes que lo esperado debido a su tamaño cor-
poral (p. ej. el humano y los delfines). En contraste, 
existen especies donde el tamaño de su cerebro es 
menor comparado con el tamaño de su cuerpo (p. 
ej. el hipopótamo y la ballena azul).

A pesar de datos comparativos sobre el ta-
maño del cerebro entre diferentes especies, y 
suponiendo que los cerebros grandes han evolu-
cionado para conferir ventajas cognitivas en los 
individuos que los poseen, existe controversia 
sobre si el tamaño del cerebro está relacionado 
con las capacidades cognitivas complejas de cada 
especie. Los comportamientos de animales como 
las ratas, con un cerebro pequeño, son más com-
plejos que los de las vacas que tienen un cerebro 
más grande.

Otro ejemplo es la especialización de las hor-
migas (con cerebros pequeños) 
en determinadas tareas dentro 
de la colonia, como el cuidado 
y alimentación de las larvas, 
defensa del hormiguero, reco-
lección de plantas, organiza-
ción social, hasta el cultivo de 
hongos.

Las abejas, con sus ce-
rebros pequeños, desarrollan 
actividades complejas como 
la comunicación sobre la ubi-
cación de fuentes de alimen-
tos con un lenguaje particular, 
además de su especialización 
en la colmena y capacidades 
sociales. En cambio, especies 
con cerebros grandes como 
delfines, elefantes, primates, 
incluidos los humanos, mues-
tran capacidades cognitivas 
superiores y más complejas 
que los de cerebros peque-
ños. En este sentido, varios 
estudios han encontrado una 
asociación entre el tamaño ab-
soluto o relativo del cerebro y 
los comportamientos que se 

Tamaño del cerebro de diversos mamíferos. Tomada de http://www.fogonazos.es/search?q=cerebro
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cree que son indicativos de habilidades cognitivas 
complejas.

Resolución de problemas y uso de herramientas
La falta de entendimiento de las causas 

que contribuyen a la inteligencia se hace eviden-
te cuando observamos a otros animales que son 
capaces de tener comportamientos sofisticados, 
como discriminación sensorial, aprendizaje, toma 
de decisiones, planificación y comportamientos 
sociales altamente adaptativos.

Esopo, en una fábula narra cómo un cuervo 
sediento se las ingenia para beber de un recipien-
te con agua medio vacío: no pudiendo alcanzar el 
agua con el pico, agrega piedras para elevar el ni-
vel del agua para así alcanzarla y beberla. Poste-
riormente, científicos encontraron que los cuervos 
de Nueva Caledonia comprenden cómo se despla-
za el agua, prefiriendo tirar objetos más densos 
en tubos con agua que con arena. Además, estos 
cuervos utilizan ramas para alcanzar larvas de in-
sectos que anidan en el tronco de los árboles. Los 
cuervos americanos muestran un comportamien-
to singular, ya que cuando encuentran a un cuervo 

muerto, se reúnen para revisar el entorno en bus-
ca de potenciales responsables de la muerte. Lo 
anterior muestra la capacidad de estas aves para 
resolver problemas específicos mostrando inteli-
gencia privilegiada.

Otras aves que usan estrategias para resol-
ver problemas son las llamadas quebrantahuesos, 
las cuales trasportan los huesos largos que no pue-
den ser tragados enteros hasta zonas con suelo 
rocoso, donde los arrojan desde cierta altura y la 
gravedad hace su trabajo.

Dentro de los mamíferos que usan herra-
mientas para resolver problemas están los chim-
pancés, los cuales emplean piedras para romper 
nueces y ramas para extraer larvas de los troncos 
de los árboles, esta última es una conducta obser-
vada en los cuervos de Nueva Caledonia. Los ele-
fantes emplean también estrategias como el uso 
de la fuerza para derribar árboles y alcanzar ramas 
que no alcanzarían por su altura. En el caso de los 
humanos, somos la especie que, hasta donde sa-
bemos, presenta conductas más complejas debi-
das en gran medida al tamaño de nuestro cerebro. 
Estas y otras capacidades requieren del uso de in-
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formación del entorno, analizada e integrada en el 
cerebro que resulta útil para adaptaciones únicas 
y dependientes de la especie encaminadas a la su-
pervivencia.

Si no es el tamaño, ¿qué otra cosa puede impor-
tar?

Los neuroanatomistas desarrollaron el con-
cepto de cociente de encefalización, que relacio-
na el peso del cerebro de la especie en estudio con 
respecto a un cerebro de una especie de referen-
cia del mismo grupo taxonómico, en el caso de los 
mamíferos, el animal de referencia es el gato. Con 
estas mediciones, los humanos presentamos un 
cociente elevado, mayor que el de los cetáceos, 
delfines, simios y monos.

Los neurocientíficos siempre asumieron que 
los humanos tienen más células nerviosas en la 
neocorteza que cualquier otra especie en el pla-
neta, sin importar el tamaño de su cerebro. Sin 
embargo, el estudio de calderones 
de aleta larga (una especie de 
delfines), mostró que los cere-
bros de esta especie, con gran-
des circunvoluciones, tienen el 
doble de neuronas neocorticales 
que los cerebros humanos. Lo an-

terior implicaría que los delfines deberían ser los 
seres más inteligentes, por encima de nosotros; 
sin embargo, no poseen un gran número de ca-
pacidades cognitivas que tenemos los humanos o 
tienen capacidades diferentes a las nuestras.

Si las neuronas corticales no pueden explicar 
el desarrollo de capacidades cognitivas comple-
jas, entonces se puede voltear a ver hacia el tipo 
de conexiones, número y eficiencia, así como a 
nuestro metabolismo más eficiente o a las sinapsis 
más funcionales.

De cualquier manera, la evolución ha hecho 
del cerebro un órgano único, así como lo han he-
cho únicas y especiales las interacciones y adapta-
ciones de las especies a su entorno.
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Para muchos podría parecer hasta de mal gus-
to hablar de una película apocalíptica apenas 
saliendo de una pandemia que tuvo grandes 

costos humanos, económicos y sociales. Sin em-
bargo, en mi defensa, diré que precisamente estos 
eventos pueden llevarnos a meditar sobre la fragi-
lidad de la vida y la estabilidad de la sociedad. Esta 
se puede romper por «quítame allá esas pajas», y lo 
estamos viendo en la guerra de Ucrania, las tensio-
nes por Taiwán y la perpetua violencia en el Medio 
Oriente.
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En medio de la pandemia, surgió el rumor 
de que el virus de COVID-19 había sido creado por 
China como arma y que había sido «liberado» por 
accidente de un laboratorio de guerra biológica. 
De cualquier manera, era culpa de los chinos. Las 
teorías de conspiración no son ajenas a cualquier 
tragedia, hasta los terremotos y los huracanes se 
incluyen en la lista de fechorías de nuestros villanos 
favoritos. El problema, en este caso, es que la fuen-
te de la «información sobre la conspiración» era ni 
más ni menos que el gobierno norteamericano.

Hubo incluso un excientífico, Luc Montag-
nier, codescubridor del VIH —virus responsable 
del SIDA—, que declaró que el SARS-CoV2 era una 
construcción artificial con la mezcla de otros virus, 
incluidas partes del propio VIH. Si alguien debería 
saber que eso es falso y fácilmente demostrable, 
era él.

De manera que las conspiraciones, los mun-
dos apocalípticos o tragedias masivas, están en 
nuestra cultura. En este sentido, vamos a recomen-
dar una película estrenada por Netflix hace unas 
semanas con enorme éxito y que pertenece a este 
género (para seguir documentando nuestro pesi-
mismo). Se trata de Cangrejo negro (Adam Berg, 

Suecia, 2022), basada en la novela Svart Krabba, 
del autor sueco Jerker Virdborg, con Noomi Rapace 
(Serie de Millenium, Prometeo) en el papel princi-
pal.

En un país escandinavo ficticio y sin nombre, 
se desata una guerra civil entre dos bandos antagó-
nicos que llegan al borde de la destrucción mutua. 
Un de los grupos, que nosotros asumimos —sin in-
formación previa— como el «bueno», está a punto 
de ser aniquilado, pero su alto mando concibe un 
plan: Un comando de seis soldados son enviados 
a una misión suicida a través del mar helado para 
transportar un «paquete que pondrá fin a la gue-
rra». Los soldados no se conocen, no tienen ningún 
nexo previo e ignoran el objetivo real de encargo. 
La película es una historia oscura, un thriller apo-
calíptico, sombrío, implacable y con una misión 
cuya motivación central me propongo revelar (ojo, 
spoilers a partir de aquí) porque es el vínculo con la 
ciencia.

Lo contaré porque sucede muy pronto en la 
película. El grupo suicida es mandado tras las líneas 
enemigas a la base de uno de los ejércitos enfrenta-
dos, pero llegar allí no solo supone sortear a los ene-
migos, tarea de por sí casi imposible, sino enfrentar 
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a una naturaleza absolutamente hostil a través de 
lagos y el mar congelado, con un frío de muerte y 
apenas equipamiento adecuado. Los miembros del 
comando fueron seleccionados por sus habilidades 
como patinadores, así como por su capacidad de-
mostrada de sobrevivencia.

En un momento descubren que el paquete 
que cargan y cuidan con todo esmero (un par de bo-
tellas), contiene un líquido que ellos asumen que es 
un virus y más adelante se comprueba. El conflicto 
para estos combatientes es llevar o no un arma que 
terminará matando a sus portadores, al enemigo y 
a sus familias. Poco a poco nos vamos enterando 
que los eligieron, además de por sus competencias, 
porque todos tienen a alguien por quien arriesgar la 
vida, una motivación para cumplir la misión. Pero la 
película nos plantea a cada momento el dilema: si 
tenemos éxito, todos mueren, si fallamos, muchos 
mueren.

Toda guerra es un asunto de terror y dolor, 
pero una guerra que utilice agentes biológicos como 
arma, tal vez sea aún peor. Desde sus orígenes, la 
humanidad ha tenido miedo a enfermarse, no solo 
por desconocer la naturaleza de las afecciones, sino 
porque se ignoraba cómo se producían y cuáles 
eran los mecanismos de infección. Al principio, las 
grandes pandemias se atribuían a la «corrupción 
del aire» (miasmas) o a un origen astronómico. Rá-
pidamente se pasó a atribuirle una enfermedad a 
las pasiones de las deidades, culpar a otros grupos 
humanos de su desgracia o atribuirselos a la falta 
de cuotas a los dioses.

Pero no éramos del todo víctimas inocentes, 
realmente a medida que fuimos descubriendo la 
naturaleza contagiosa de muchas enfermedades, 
también las usamos para fastidiar a los enemigos. 
Ejemplos de este tipo de conductas abundan en la 
historia.

La utilización de agentes biológicos en la gue-
rra se remonta a unos 3 500 años, cuando los hiti-
tas utilizaron la tularemia como arma biológica, al 
introducir ovejas infectadas en los campamentos 
enemigos. La tularemia es una enfermedad infec-
ciosa causada por la bacteria Francisella tularensis 
y que suele atacar piel, ojos, ganglios linfáticos y 
pulmones; afecta principalmente a conejos, liebres 
y roedores.

Por su parte, los mongoles lanzaban cadáve-

res de soldados muertos por la peste —provocada 
por la bacteria Yersinia pestis— contra los campa-
mentos y fortalezas enemigas. De hecho, se ha plan-
teado la hipótesis de que fueron viajeros genoveses 
quienes lleva-
ron, sin saber-
lo, de Feodo-
sia en Crimea, 
a orillas del 
Mar Negro, 
las pulgas que 
diseminaron 
por Europa la 
gran pande-
mia de peste 
en el siglo XIV 
y una de las 
más mortife-
ras de las que 
se tenga re-
gistro. Estos 
comerciantes 
estaban en la 
ciudad asedia-
da por el Ejér-
cito mongol. 
En un momen-
to, se declaró 
la epidemia en 
la ciudad y los 
comerciantes 
huyeron des-
pavoridos y re-
gresaron a Gé-
nova, llevando 
en sus barcos 
y mercancías 
a las ratas por-
tadoras de las 
pulgas infec-
tadas con la 
bacteria res-
ponsable de la 
enfermedad. Este es un ejemplo involuntario de los 
riesgos de usar armas biológicas (de lo que hablare-
mos en un momento).

Durante la Segunda Guerra Mundial, los japo-
neses, que invadieron China, crearon unidades de 
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guerra biológica contra el pueblo invadido. Se sabe 
que infectaban personas con virus mortales, incluso 
con peste bubónica; al morir, les sacaban los órga-
nos con los que alimentaban ratas y luego estas eran 

diseminadas 
en pueblos 
y aldeas chi-
nas. Este es 
el único caso 
c o m p r o b a -
do de guerra 
biológica en 
los tiempos 
modernos.

E n 
2001, los ata-
ques en EE. 
UU. con án-
thrax, enfer-
medad pro-
ducida por la 
bacteria Ba-
cillus anthra-
cis, conmo-
cionaron al 
mundo. Va-
rias personas 
fallecieron, 
i n c l u i d o s 
e m p l e a d o s 
postales, lo 
que demos-
tró la facili-
dad con la 
que un agen-
te biológico 
puede ser 
p r o d u c i d o , 
aislado e ino-
culado, ade-
más de ser 
muy letal. 
Un tiempo 

después de los atentados contra las Torres Geme-
las, EE. UU. valoró como probable la amenaza de 
la reintroducción intencionada de la viruela, por lo 
que anunció una campaña de vacunación en la po-
blación expuesta y de manera voluntaria para la 

población en general, la cual incluyó a millones de 
norteamericanos.

Pero, ¿qué es la guerra biológica? Es el uso de 
agentes biológicos como armas contra los contra-
rios. No importa si se desconoce la naturaleza de 
una enfermedad, el solo hecho de saber que se con-
tagia, basta para usarla contra otros. La guerra bio-
lógica también ha sido acompañada de la disper-
sión de agentes químicos. El propio Japón los usó 
contra el pueblo chino y recientemente se acusó a 
los gobiernos de Irak y Siria de hacer lo propio.

Cuando conocimos la naturaleza infecciosa 
de las enfermedades y los agentes que las provo-
can, las armas biológicas se refinaron como hemos 
visto en los ejemplos citados. Pero hay algo que ha 
frenado el uso de estas armas en tiempos moder-
nos: lo incontrolable de sus efectos.

Por fortuna, contra las tentaciones del uso mi-
litar de las enfermedades, los patógenos no son es-
pecíficos de un grupo, una etnia y mucho menos de 
un país. No existe una enfermedad infecciosa que 
solo afecte a los mexicanos y no a los anglosajones 
u otros grupos en EE. UU., que solo aqueje a los ja-
poneses pero no a los chinos, o a los negros pero no
a los blancos. De manera que usar estas armas su-
pondría un riesgo enorme para el propio atacante.
En el caso de Japón versus China, terminada la gue-
rra y luego de unas muy complicadas negociaciones
y años de resistencia del culpable, Japón reconoció
su responsabilidad y procedió a descontaminar los
pueblos afectados y a destruir sus arsenales de ar-
mas biológicas y químicas. Ahora contamos con
convenciones internacionales que prohíben su uso.

El uso de bacterias como agente biológico, 
aunque es terrible, puede ser atendido rápidamen-
te con el uso de antibióticos y otros recursos de 
control, de manera que salvo aquellas enfermeda-
des bacterianas que se difunden por esporas, como 
el caso del ánthrax, su eficacia es muy pobre. Esto 
plantea a los virus como el candidato a tomar en 
cuenta.

Los virus son agentes biológicos que fuera 
de las células que infectan no se comportan como 
seres vivos (no son autónomos) y sus necesidades 
nutricionales, conservación y dispersión, serían re-
lativamente más fáciles. Pero su factibilidad está en 
duda, puesto que los virus necesitan de un huésped 
vivo para mantenerse y fuera de este se comportan 
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como cristales y son muy lábiles, siendo destrui-
dos por el calor, radiación solar, desinfectantes 
sencillos o se destruyen solos… Y dispersarlos por 
el aire, como se hace en las películas de fantasía, 
en realidad haría muy remota su eficacia.

Los virus respiratorios (como COVID, in-
fluenza, ébola) de dispersión y contagio por el aire, 
serían hipotéticamente mejores; ellos requieren ir 
en gotas de agua, en forma de aerosoles, pero ne-
cesitan cercanía del emisor a la víctima seleccio-
nada. El aerosol puede «salpicar» a poca distancia, 
sin embargo, a distancias mayores pierde efica-
cia; tiende a caer por gravedad y las condiciones 
ambientales como viento, luz y temperatura lo 
destruyen y diluyen, bajando drásticamente las 
posibilidades de contagio.

Los virus como la rabia requerirían inocu-
lación directa en heridas, mientras que la viruela 
requiere contacto prolongado con secreciones, 
objetos contaminados y presencia de mucosas 
o heridas en la víctima potencial; no obstante,
medidas de higiene y «sana distancia» serían su-
ficientes para disminuir la probabilidad del con-
tagio.

Pero las dificultades técnicas pueden tener 
solución. Incluso podríamos «construir» un virus 
más infeccioso o más letal y encontrar el vector 
perfecto. Aquí nos encontraremos con otra di-
ficultad, tal vez irresoluble por ahora y que nos 
salva de su uso. En el caso del COVID-19, produ-
cido por el virus SARS-CoV2, se acusó a China, sin 
prueba alguna, de construir el virus como arma y 
que por accidente este «escapó» de un laborato-
rio en Wuhan.

El COVID no es el único síndrome respirato-
rio que conocemos, de hecho, hay muchos virus 
de la familia de los coronavirus que los provocan, 
incluso son más letales, como el Sars y Mers que 
ya provocaron brotes epidémicos en varios países 
de Asia. Conocemos además, otros coronavirus 
que afectan a los humanos provocando catarros y 
enfermedades leves. Ninguno de ellos cuenta con 
vacunas ni medicamentos específicos, de manera 
que es un sinsentido construir un virus menos letal 
y para el que ni China tiene recursos para enfren-
tar.

Las vacunas creadas y aplicadas por China, 
utilizan tecnología menos moderna y eficiente 

que las vacunas desarrolladas por occidente, sus 
supuestos blancos y nadie en China recibieron 
medicamentos misteriosos para curar o prevenir 
la enfermedad, cosa que sí hicieron en occiden-
te. El presidente de EE. UU., el acusador Donald 
Trump, fue de los primeros en recibir anticuerpos 
monoclonales específicos desarrollados por John-
son, mientras que Joe Biden, presidente actual, 
también recibió los medicamentos antivirales de-
sarrollados por Pfizer, ambas compañías nortea-
mericanas. No existe reporte alguno de su uso en 

China.
Los virus más letales suelen ser de ARN (VIH, 

Ébola, influenza, COVID, etc.), son los más com-
plejos de prever en su comportamiento. El ARN 
que forma el genoma de estos virus, no edita su 
secuencia cuando se cometen errores y, por lo 
tanto, su tasa de mutación es enorme. El virus que 
«entra» en la célula huésped es distinto de los que 
salen luego de reproducirse, de manera que gene-
rar una vacuna anticipándose a todas las variantes 
que se originen por mutación es imposible. Esto lo 
podemos ver en las variantes del COVID, del cual 
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han surgido miles y solo unas pocas logran sobre-
vivir y ser exitosas. Nuestras vacunas cada vez 
son menos adecuadas para cada variante y para 
el enojo de los enemigos, los virologos chinos sin 
duda son muy buenos para no saber esto.

Hay quien argumenta que el blanco de la 
enfermedad-arma era EE. UU. y prueba de ello es 
que es el país con más casos de contagios y muer-
tes. Pero las razones son menos heroicas de lo que 
parecen. Tienen más casos y más muertes por su 
negativa a reconocer la enfermedad a tiempo, sus 

posturas negacionistas y su resistencia a vacunar-
se, además del desastre de la medicina totalmen-
te privatizada que solo atiende a quien la pueda 
pagar. China, por el contrario, tiene un sistema 
de medicina social muy consolidado y bueno, se 
movió muy rápido y diseñó estrategias de conten-
ción, vacunó a más de mil millones de personas en 
poco tiempo y la gente fue muy disciplinada para 
el confinamiento, uso de mascarillas y distancia-
miento social.

De manera que cualquier virólogo, epide-
miólogo o científico serio, de inmediato sabe que 

estas «armas» son inútiles, peligrosas contra el 
mismo productor e incontrolables al ser sistemas 
que presentan evolución conducida por su propia 
naturaleza. Son armas para no usarse.

Pero conocer la peligrosidad de las armas 
biológicas no significa que no se tengan, el caso 
más claro viene de las armas nucleares. Sus po-
seedores saben que no las van a usar, salvo que el 
enemigo las use primero, pero eso asegura la des-
trucción mutua. De manera que los militares han 
justificado su fabricación como recurso de disua-

sión: Las tengo para que el otro no las use conmi-
go, solo lo amenazo con usarlas, pero no las uso. 
Esa visión absurda nos ha llenado de un arsenal 
suficiente para acabar, no solo con el enemigo y 
nosotros mismos, sino con todo el planeta. Su 
mantenimiento y fabricación son muy costosos y 
los riesgos de un accidente son muy altos. Pero, 
aun así, se tienen.

Regresando a la película, un bando cree 
que usar un arma biológica, supuestamente un 
virus letal, eliminará al enemigo y seguramente 
a la mayoría de la población del planeta, pero tal 
vez una élite sobreviva en refugios; sin embargo, 
no se pone a realizar cálculos muy simples, por 
ejemplo, ¿qué pasará después?, ¿cómo sobrevi-
vir a un mundo sin alimentos, máquinas, comu-
nicaciones? Porque vamos a matar a producto-
res, médicos, obreros, transportistas, albañiles, 
campesinos, etc., y en una caverna, como el mito 
del Arca de Noé, no puedo meter una pareja de 
cada uno. Hablando de biología simple, ¿cuál es 
el tamaño mínimo de la población humana para 
garantizar la supervivencia de la especie, evitan-
do endogamia, enfermedades, muerte?, ¿cuánto 
alimento, para cuántos días y cuántas personas 

puedo reservar en una caverna o refugio?
La guerra biológica —como toda guerra— es 

una estupidez, pero mientras pelear a pedradas o 
espadazos puede eliminar a muchos, aunque no a 
todos los que no están en el campo de batalla, un 
arma biológica, como una nuclear, terminará ma-
tando a sus propios creadores.

Vean la película, es muy vertiginosa, está 
muy bien construida y nos permite valorar la paz 
por encima de cualquier cosa, así como meditar 
sobre las teorías conspiracionistas de buenos con-
tra malos.
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EXPERIMENTA
Crea tu propio proyector de sombras

* Rafael Salgado Garciglia

*Rafael Salgado Garciglia. Profesor e Investigador del Instituto de Investigaciones Químico Biológicas de la 
Universidad Michoacana de San Nicolás de Hidalgo. Crédito: https://mamiexperimentos.com/

Rollos de papel higiénico
Marcadores de colores
Rollo de film transparente
Ligas pequeñas
Una linterna chica

M

aterial

Esta vez, haremos un experimento muy sencillo, creando un proyector de sombras 
jugando con la luz. Aunque muy sencillo es muy creativo, ya que podemos crear 

grandes recuerdos y vivencias, tejer historias y también es un instrumento 
de aprendizaje. Usaremos rollos de papel higiénico, así que dí en casa que estos 

no los desechen en la basura, ya que les daremos este super buen uso 
para divertirnos y aprender.  Este es un experimento de dibujo, luces y sombras.

Como arriba mencioné, es un experimentos de luz y sombras. La sombra se forma 
cuando la luz se bloquea por algo opaco, como los dibujos que pusiste. Dependien-
do de los dibujos que hagas puedes jugar con tu amigos a la “memoria”, proyec-
tando los dibujos y que memoricen el orden en que los proyectaste; para aprender 
un idioma como el inglés, diciendo en este idioma cada dibujo proyectado; puedes 
contar una historia; o simplemente jugar, moviendo la linterna, acercándola o ale-
jándola, para observar cómo los dibujos se mueven, aumentan o disminuyen.

1. Corta un trozo de film transparente y colócalo en uno
de los extremos del rollo de papel y fíjalo 

muy bien con una liga.

2. Realiza dibujos sobre el film, pueden ser de animales,
plantas, flores, casas, letras, palabras o dibujos de ti y de
tu familia. Dales el color que tú quieras y de preferencia

remarca el contorno con marcador negro.

3. Enciende la linterna y haz que pase la luz a través del
rollo de papel, dirige la luz hacia una pared o área plana,

de preferencia que no haya mucha luz.
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INFOGRAFÍA
Efectos del LSD: Un viaje sin retorno*




