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ABSTRACT

Reinforcement Sensitivity Theory proposes a neuropsychological model that attempts to

explain how people respond to stimuli, including pain stimuli. The theory suggests that

differences in sensitivity to reward or punishment, which could entail different forms of

behaviour, may be the basis of individual differences in personality. The activity of two brain

systems with differentiated neurobiological substrates may underlie these differences: the

Behavioural Inhibition System (BIS) and the Behavioural Approach System (BAS). BIS is

activated by punishment-related or intense stimuli and has been associated with anxiety or

negative moods. BAS is activated by reward-related stimuli and has been associated with

emotions such as pleasure, hope, or relief. Both systems have been proposed as relevant to

the development of mental disorders in which anxiety plays a central role. Given the criticism

received by the Fear-Avoidance Model of Pain, it has recently been postulated that BIS and BAS

could explain differences in the psychological experience and adaptation of people with

chronic pain pathology. The initial empirical evidence available has shown that the level of

activation of these systems may contribute to explaining the factors underlying the cognitive,

emotional, behavioural, and motivational processes present in individuals with chronic pain,
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and thus the defining factors of psychological adjustment to this pathology. The analysis of the

role of these systems in the psychological experience of chronic pain may open future lines of

research, deepen our understanding of the issues, and guide recommendations on the choice

of psychological treatment for people with chronic pain. The objective of this study was to

present the theory and the most relevant findings on BIS and BAS and pain.

Key words: Behavioural inhibition system, behavioural approach system, chronic pain.

RESUMEN

La Teoría de la Sensibilidad al Reforzamiento propone un modelo neuropsicológico, el cual

trata de explicar cómo las personas responden a los estímulos, incluyendo el dolor. De acuerdo

a la misma, las personas difieren en su sensibilidad a la recompensa o al castigo, y son estas

disimilitudes las que van a marcar las distintas formas de comportamiento, siendo esta la base

de las diferencias individuales en personalidad. Estas diferencias individuales se explicarían,

fundamentalmente, por la acción de dos sistemas cerebrales, con sustratos neurobiológicos

diferenciados: el Sistema de Inhibición Conductual (SIC) y el Sistema de Aproximación

Conductual (SAC). El primero se activa ante estímulos relacionados con el castigo o intensos, y

se ha asociado a la ansiedad o a estados de ánimo negativos. El segundo, se activa ante

estímulos relacionados con la recompensa, asociándose a emociones como el placer, la

esperanza o el alivio. Ambos sistemas han sido propuestos como factores relevantes en el

desarrollo de trastornos mentales, en los que la ansiedad desempeñaría un papel central.

Habida cuenta de las críticas recibidas por el Modelo de Miedo-Evitación del Dolor,

recientemente se ha postulado que tanto el SIC como el SAC podrían explicar también las

diferencias en la experiencia y adaptación psicológica de las personas aquejadas de una

patología de dolor crónico. La aún incipiente evidencia empírica disponible hasta la fecha ha

mostrado que el nivel de activación de estos sistemas podría contribuir a explicar los factores

que subyacen a los procesos cognitivos, emocionales, conductuales y motivacionales presentes

en el dolor crónico y, por ende, los factores definitorios del ajuste psicológico a esta patología.

El análisis del papel que estos sistemas pueden desempeñar en la experiencia psicológica del

dolor crónico no solo abre futuras líneas de investigación para una mayor comprensión de la

misma, sino que permite efectuar recomendaciones relativas a la elección de tratamientos



psicológicos para personas aquejadas de dolor crónico. El objetivo de este trabajo es presentar

la teoría y hallazgos más relevantes en relación al SIC y el SAC y el dolor.

Palabras clave: Sistema de inhibición conductual, sistema de aproximación conductual, dolor

crónico.

INTRODUCCIÓN

El Modelo de Miedo-Evitación del Dolor (1) ha sido el marco teórico de referencia para la

comprensión e investigación de los factores psicológicos implicados en el dolor crónico.

Recientemente, este modelo ha sido objeto de ciertas críticas debido a que no puede dar

cuenta de los casos en los que el dolor se asocia con una alta y excesiva actividad o persistencia

en la tarea ni considera tal dolor dentro de una perspectiva motivacional (2,3). Así pues, están

surgiendo nuevas propuestas que tratan de analizar los mecanismos psicológicos implicados en

la adaptación al dolor crónico partiendo de teorías tradicionales que atienden a factores de

carácter conductual, cognitivo, motivacional y emocional, como es el caso de la Teoría de la

Sensibilidad al Reforzamiento (4-9). Actualmente, está surgiendo un incipiente cuerpo de

investigaciones con el objetivo de comprobar si podría existir una relación entre los sistemas

postulados por esta y la adaptación al dolor crónico.

LA TEORÍA DE LA SENSIBILIDAD AL REFORZAMIENTO

La Teoría de la Sensibilidad al Reforzaminento (TSR), propuesta por J. A. Gray (4-9), muestra un

modelo neuropsicológico que trata de dar cuenta de las respuestas conductuales, cognitivas y

emocionales a los diferentes estímulos del entorno. Remodelando la propuesta teórica de

Eysenck (10,11) y basada en estudios experimentales con animales, la TSR expone la existencia

de tres sistemas cerebrales fundamentales que se activan automáticamente y de forma

relativamente independiente ante la presencia de estímulos ambientales o internos.

El primero de ellos es el Sistema de Aproximación Conductual (SAC), el cual estaría constituido

por las proyecciones dopaminérgicas que ascienden desde el núcleo A10 del área tegmental

ventral y la sustancia negra para inervar el núcleo accumbens, el estriado dorsal, la amígdala y

el córtex prefrontal (12). Este se activaría ante estímulos apetitivos, es decir, ante recompensas



o señales de desaparición/omisión de un castigo esperado, motivando al individuo a

aproximarse hacia tal estímulo (búsqueda de recompensa). Por ende, este sistema está

asociado a conductas de aproximación, impulsividad y un incremento del arousal. Asimismo,

guarda relación con emociones como la esperanza, el placer o la euforia (ante señales de

recompensa) y el alivio (ante señales de no castigo).

El segundo sistema postulado es el de Inhibición Conductual (SIC), cuyo sustrato

neurobiológico se sitúa en las vías noradrenérgicas del septo-hipocámpico (área septal, córtex

entorrinal, giro dentado, hipocampo y área subicular) y sus proyecciones hacia la corteza

prefrontal. El SIC se activaría ante estímulos relacionados con el castigo, frente a estímulos

nuevos o intensos, e incluso ante la no consecución de una recompensa esperada; así pues,

motivaría conductas de inhibición, ansiedad y/o aumento del arousal y atención hacia tales

estímulos, a fin de predisponer al organismo a actuar con vigor y rapidez (13). Tal sistema

genera emociones de miedo, tristeza (ante los estímulos de castigo, aversivos o nuevos) y

frustración (ante la ausencia de recompensa), y está asociado con la ansiedad.

En tercer lugar, la TSR incluye el Sistema de Lucha-Huida (SLH) conformado por la amígdala, el

hipotálamo medial y la sustancia gris central mesencefálica. Se activaría ante estímulos

incondicionados aversivos, es decir, ante estímulos innatos de miedo, dando lugar a respuesta

de escape o agresión defensiva (9) y a emociones de rabia y/o miedo (8). El SLH se diferencia

del SIC en que se activa ante estímulos incondicionados, en tanto que el SIC lo haría ante

estímulos condicionados de miedo.

Estos planteamientos se han ido desarrollando hasta llegar a la formulación actual. En este

sentido, Gray y McNaughton (14) proponen cambios en la concepción del SIC y SLH, quedando

el SAC relativamente inalterado. Como se ha indicado, el SAC respondería a la estimulación

apetitiva (condicionada e incondicionada) y, por tanto, la motivación iría encaminada al

acercamiento. El SLH se activaría ante estimulación aversiva condicionada e incondicionada y,

como consecuencia, la motivación induciría a la persona hacia la evitación y el escape.

Respecto al papel del SIC, la nueva propuesta expone que es el encargado de detectar y

resolver conflictos de metas entre los otros dos sistemas, es decir, trata de solventar la

incompatibilidad entre las motivaciones de evitación y acercamiento principalmente, dando

lugar a un estado de ansiedad. Sin embargo, el SIC tiende a reforzar el valor negativo que el

SLH percibe ante el estímulo, por lo que decantaría el sistema hacia la inhibición, dando lugar a

la cognición y emoción correspondiente (15,16).



Se debe tener en cuenta que el valor reforzante de los estímulos va a depender de las metas, el

estado físico o los valores vitales de una persona, de modo que su evaluación puede variar.

Además, las personas difieren en su sensibilidad a la recompensa o al castigo (17), y son las

disimilitudes en la reactividad de estos tres sistemas las que van a marcar las distintas formas

de comportamiento ante los estímulos, siendo esta la base de las diferencias individuales en

personalidad. Por tanto, las personas con una reactividad elevada del SAC (una alta

sensibilidad el refuerzo), van a exhibir mayor impulsividad y disposición hacia la recompensa.

Con elevada reactividad del SLH, tenderán a manifestar más miedo, lo que dará lugar a un gran

número de conductas de evitación. Por último, una elevada reactividad del SIC daría lugar a

más ansiedad, preocupación y/o rumiación (18). Habida cuenta de la existencia de un

solapamiento entre miedo y ansiedad, su discriminación resulta compleja (14). De hecho, la

investigación existente a este respecto (16,19), ha mostrado que las dimensiones SLH y SIC se

superponen, obteniéndose un solo factor que aúna a ambos. No obstante, también se dispone

de evidencia empírica indicativa de que el SIC correlaciona positivamente con neuroticismo y

afecto negativo, mientras que el SAC se asocia de modo positivo con impulsividad, afecto

positivo, extraversión, ira y enfado (20) y se ha mostrado que el SIC predice el “neuroticismo” y

el SAC la “extraversión” (21-23).

Psicopatología sobre las bases de la Teoría de la Sensibilidad al Reforzamiento

Hasta la fecha, diversas investigaciones han estudiado si el desequilibrio de los sistemas de

inhibición o aproximación conductual podría estar en la base de ciertos problemas

psicológicos. Sus resultados han mostrado, genéricamente, que los trastornos de ansiedad

muestran una asociación positiva con la sensibilidad del SIC, pero no están asociados con la

sensibilidad al SAC (24-27). Por otro lado, los estudios realizados con personas que presentan

sintomatología depresiva o han recibido un diagnóstico de depresión mayor muestran

diferencias significativas en comparación con personas no depresivas; concretamente,

presentan una hiperactividad del SIC superior y una menor activación del SAC, estando esta

última asociada negativamente a tales síntomas (28,29). Es más, cuanto menor es la activación

de este sistema, mayor es la persistencia de los síntomas de depresión a los 6 meses de

seguimiento (30). Asimismo, se ha comprobado la presencia de una hipersensibilidad del SAC

en personas con un diagnóstico de trastorno bipolar, concretamente en los periodos de manía,



en tanto que se produce una hipoactividad del mismo en los periodos depresivos (31,32). Otros

estudios han puesto de manifiesto una asociación entre la sensibilidad del SAC y haber sido

diagnosticado con un trastorno por abuso de sustancias o alcohol a lo largo de la vida (33).

Todo este cuerpo de investigaciones aporta sustento empírico a la teoría formulada por Gray,

corroborando que estos sistemas podrían establecer la forma de pensar, actuar o sentir, así

como las decisiones acerca del comportamiento ante la estimulación externa que podrían

explicar una predisposición al desarrollo de ciertas patologías psicológicas. Si ha quedado

probada la implicación del SIC y el SAC en las mismas, cabe postular que estos sistemas podrían

también explicar, en parte, la experiencia del dolor y, particularmente del crónico, dada su

comorbilidad con síntomas psicológicos.

LA TEORÍA DE LA SENSIBILIDAD AL REFORZAMIENTO COMO MARCO EXPLICATIVO DE LOS

PROCESOS DE DOLOR

Hasta la fecha, existe un número muy reducido de estudios que hayan investigado la

implicación de los sistemas SIC o SAC en la experiencia de dolor. En relación al dolor agudo, en

una investigación llevada a cabo por Sommer y cols. (34) con el objetivo de identificar los

predictores del dolor postoperatorio, evalúan el SIC como representativo de la ansiedad como

rasgo de personalidad, bajo la hipótesis de que la misma sería predictora del dolor tras una

intervención quirúrgica. Sin embargo, sus resultados indicaron que el SIC no estaba relacionado

con la aparición o intensidad de este tipo de dolor. Por otra parte, Jensen y cols. (35)

examinaron la relación de la sensibilidad del SIC y del SAC, con la frecuencia e intensidad de

dolor de diversa localización que sufría una muestra de estudiantes universitarios. Los autores

encontraron que los participantes que habían informado de un dolor severo (7 o más en una

escala de 0-10), obtuvieron puntuaciones significativamente superiores en el SIC en

comparación con los estudiantes que no tenían dolor o lo sufrían moderadamente (5-6/10); no

obtuvieron, sin embargo, diferencias significativas en las puntuaciones al SIC entre los que

referían no tener dolor, quienes indicaron sufrir un dolor leve (1-4/10) o sufrir un dolor

moderado. Asimismo, los resultados no arrojaron diferencias significativas entre los grupos, en

función de grado de dolor padecido, para las puntuaciones al SAC. Atendiendo a los hallazgos

obtenidos, los autores argumentan que la relación entre SIC y la intensidad de dolor informado

no es lineal. Cuando efectuaron análisis relativos a la frecuencia del dolor (concretamente, del



dolor de cabeza), obtuvieron resultados indicativos de una asociación positiva, aunque no

lineal, entre la puntuación al SIC y la frecuencia del dolor (para todos los niveles de intensidad

del mismo); el SAC tan solo mostró estar relacionado negativa y significativamente, aunque no

linealmente, con la frecuencia del dolor cuando este era severo. Consiguientemente, los

autores concluyen que la asociación entre dolor y los sistemas SIC y SAC siguen un patrón

diferente.

Respecto a la patología de dolor crónico, Jensen y cols. (36) han formulado un modelo

explicativo acerca de los mecanismos subyacentes a la experiencia de dolor, cuya base teórica

parte de la TSR (14). Si bien la investigación realizada hasta la actualidad acerca de los modelos

biopsicosociales del dolor crónico ha favorecido la obtención de datos empíricos y ha

contribuido a un mejor entendimiento de los mecanismos psicosociales implicados en el

desarrollo y mantenimiento de esta patología, lo cierto es que la dimensión biológica de estos

modelos ha sido la menos desarrollada (35). A este respecto, Jensen y cols. (36) postulan que

los sistemas SIC y SAC podrían entenderse como mecanismos neurobiológicos que se activarían

ante la presencia de dolor, controlando el comportamiento (conductas motoras, emociones y

cogniciones) de las personas que sufren este problema de salud.

La Figura 1 muestra una adaptación de la representación gráfica de esta primera formulación

del modelo propuesto por Jensen y cols. (36). Como se puede observar, ante la percepción de

dolor o frente a señales que se han asociado a la presencia o incremento del mismo, se

produciría la activación del SIC, dando lugar a una inhibición conductual (3), a cogniciones

desadaptativas presentes, por ejemplo en el catastrofismo (37), y a emociones negativas como

miedo y ansiedad (38), todos ellos aspectos relacionados con la experiencia de dolor crónico,

como ha mostrado ampliamente la literatura empírica y ha sido establecido en formulaciones

explicativas de indudable relevancia, como la representada por el Modelo de Miedo-Evitación

(1).

En el modelo propuesto por Jensen y cols. (36) se han de considerar una serie de aspectos

importantes, entre los que cabe destacar:

1. Todos los factores (variables) incluidos en el mismo mantienen relaciones

bidireccionales, influyéndose mutuamente. El dolor, el SIC, el SAC, las emociones, las

cogniciones y las conductas motoras estarían conectados formando una red. Por tanto,

sería suficiente el cambio en uno de esos aspectos para provocar modificaciones en los

demás. A su vez, cada persona tendría más o menos marcada la conexión entre unos



factores u otros, lo que explicaría las diferencias individuales que se evidencian en este

ámbito.

2. La activación de los sistemas y la consecuente toma de decisiones sobre qué hacer ante

el estímulo se realiza de manera automática, rápida y sin esfuerzo cognitivo. La persona

no es consciente (habida cuenta de que son sistemas de carácter neurobiológico) ni, en

un principio, puede controlar tal decisión, ya que se desconectan sistemas de “control

voluntario” y razonado.

3. El dolor activa el SIC e inhibe el SAC, pero la activación tiene un efecto más potente que

la inhibición debido a la propia naturaleza del dolor que se constituye en una forma de

estimulación aversiva.

4. Existe una influencia bidireccional entre SIC y SAC, la cual puede dar lugar a que la

desactivación de un sistema cause la activación del otro. No obstante, la desactivación no

es total si no permite que ambos sistemas puedan estar activos al mismo tiempo. A

modo de ejemplo, una persona aquejada de dolor podría querer realizar una actividad

física y al mismo tiempo tener miedo de hacerla. Por consiguiente, serían las propias

metas que posea la persona en ese momento y su historia de aprendizaje las que

determinasen el nivel de activación de cada sistema.

La activación del SIC haría que la atención se redirigiera a las señales relacionadas con el dolor

(que se asemejan a un “castigo”), con el propósito de anticiparlo y evitarlo lo que, sin embargo,

provoca un aumento del nivel percibido del mismo (1,39,40). Esta percepción conllevaría la

activación negativa del SAC (puesto que este sistema se activa ante señales de refuerzo y

recompensa, no de castigo) y/o su hipoactivación (no desactivación total), debido a la

existencia de una influencia bidireccional entre ambos sistemas (41). Esto suscitaría que estas

personas tuvieran una leve capacidad para anticipar el refuerzo, escasas conductas de

aproximación ante estímulos apetitivos y presentara bajo estado de ánimo positivo.

Como ya se ha indicado, existen diferencias individuales en relación a la sensibilidad al castigo

o al refuerzo, esto es, a la activación del SIC o el SAC, respectivamente. Así, serían las personas

con alta sensibilidad al castigo (o a la activación del SIC), como características previas al

diagnóstico de una patología de dolor, las que presentarían una respuesta psicológica más

desadaptativa. Estas tenderían a manifestar un nivel de miedo más elevado ante la

estimulación dolorosa y, por tanto, una mayor hipervigilancia a estímulos de carácter negativo;



esto llevaría a interpretar en mayor medida dichas señales como dolorosas (amplificando la

percepción del dolor), a inhibir su conducta (disminuyendo así su nivel de actividad) y a evaluar

el dolor como algo peligroso (incrementando los pensamientos de carácter catastrofista).

No obstante, de acuerdo con los postulados del modelo, las diferencias individuales podrían

también tener como consecuencia que, ante la misma estimulación nociceptiva, las personas

con dolor crónico pudiesen mostrar un nivel de activación excesiva (42). De acuerdo a Jensen y

cols. (36), estas serían personas que presentaban una alta sensibilidad al refuerzo o a la

activación del SAC, previamente al diagnóstico de dolor. En los pacientes con estas

características, el estímulo evaluado como más aversivo no sería el dolor sino la inactividad a

causa del mismo, por lo que sus esfuerzos irían encaminados a evitarla. Tan solo cuando el

dolor fuese severo dirigirían su atención al mismo, valorándolo como amenazante y mostrando

entonces un comportamiento inhibido. Este desequilibrio, caracterizado por picos de excesiva

o nula actividad, acabaría por generar a largo plazo discapacidad y un agravamiento de la

enfermedad dolorosa padecida.

Amparando este modelo, existe un muy incipiente cuerpo de investigaciones dirigido a analizar

el papel que los sistemas de inhibición y activación conductual desempeñan en la experiencia

psicológica del dolor crónico. En este sentido, y en relación con el catastrofismo relacionado

con el dolor, Muris y cols. (43) analizaron la correlación entre el mismo y las escalas de

SIC/SAC, hallando correlaciones positivas entre el catastrofismo relacionado con el dolor y el

SIC. Además, los análisis de regresión efectuados evidenciaron que este sistema representaba

una proporción de la varianza en las puntuaciones de catastrofismo, siendo estas

contribuciones significativas incluso cuando se controlaban los síntomas emocionales

concurrentes. Asimismo, sorprendentemente, encontraron una asociación positiva entre

catastrofismo y SAC, si bien al controlar la varianza compartida entre SIC/SAC, dicha relación se

desvanecía. Además, Elvemo y cols. (44) investigaron si la actividad del SAC estaba disminuida

en personas que sufrían dolor crónico de cualquier etiología, analizando dos aspectos

diferenciados del SAC: a) la tendencia a perseguir el refuerzo, y b) la respuesta emocional de

recompensa ante la anticipación o presencia del refuerzo. Sus resultados mostraron que las

personas con dolor crónico tenían una menor sensibilidad a la ocurrencia o anticipación de la

recompensa, ya que su respuesta emocional era significativamente más baja en comparación a

aquellas personas sin esta patología que conformaban el grupo control. Además, esta

reducción de la respuesta de recompensa se asoció significativamente con una reducción del



volumen de su núcleo accumbens. Del mismo modo, Serafini y cols. (45) hallaron que los

pacientes con dolor de cabeza crónico, con una hiperintensidad de la sustancia blanca

profunda medida mediante imágenes de resonancia magnética, presentaban puntuaciones

más bajas en la medida de SAC; concretamente mostraban una menor tendencia a perseguir el

refuerzo.

Las autoras del presente artículo también han obtenido datos preliminares en este ámbito.

Evaluaron la sensibilidad del SIC y el SAC, el grado de evitación experiencial, la regulación

emocional, el dolor percibido, el nivel de funcionamiento autónomo cotidiano y el grado del

deterioro de la actividad en una muestra de 524 pacientes de dolor crónico músculo-

esquelético. Los resultados del análisis de ecuaciones estructurales efectuado mostraron que

el SIC se asoció positiva y significativamente con la evitación experiencial, y negativamente con

la regulación emocional. A su vez, estas dos variables mostraron asociarse con el nivel de dolor,

de funcionamiento y de deterioro. Además, el SIC se asoció también de forma directa y positiva

con el grado de deterioro, en tanto que el SAC lo hizo negativamente con el dolor y

positivamente con el funcionamiento, aunque no con la evitación experiencial y la regulación

emocional. Estos hallazgos son interesantes en la medida en que aportan evidencia empírica a

los postulados del modelo propuesto por Jensen y cols. (36). Así, de acuerdo a los resultados

obtenidos, la activación del SIC, en tanto que mecanismo de inhibición conductual, incrementa

el deterioro en el nivel de actividad de los pacientes y una mayor dificultad para controlar las

emociones de carácter negativo que estarían, a su vez, relacionadas con niveles más elevados

de dolor y discapacidad asociada al mismo. La activación del SAC aumentaría el nivel de

actividad y, por ende, el funcionamiento diario de los pacientes. A su vez, mostrarían una

menor percepción de dolor, tal vez asociada a dicho incremento de actividad y a una mayor

consecución y disfrute de estímulos reforzantes.

Aunque la propuesta de Jensen y cols. no es aún más que un mero marco teórico que requiere

de validación empírica, permite vislumbrar ciertas recomendaciones en lo que a los

tratamientos psicológicos para el dolor crónico se refieren (36). Así, los autores indican que la

terapia cognitivo conductual o los programas psicoeducativos acerca de los mecanismos

psicológicos explicativos del dolor y su cronificación, actuarían intentando disminuir la

actividad del SIC, en la medida en que irían encaminados a reducir la frecuencia e intensidad de

las cogniciones desadaptativas relacionadas con el dolor. De otro lado, la activación conductual

o la entrevista motivacional aumentarían la actividad del SAC, dado que van dirigidas a



incrementar la actividad de las personas o su motivación para actuar de manera diferente. Por

último, las terapias basadas en mindfulness o la terapia de aceptación y compromiso actuarían

ante ambos sistemas, ya que pretenderían reducir la tendencia de la persona a responder de

manera automática, flexibilizando y aceptando los estímulos sin actuar frente a ellos.

DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES

La Teoría de la Sensibilidad al Reforzamiento (4-9,14), en la que se asocia el comportamiento a

un determinado sustrato neurobiológico, establece que las personas reaccionan

automáticamente ante los estímulos externos o internos, lo que daría lugar a una conducta

motora concreta, a una determinada forma de pensar y a una emoción específica.

Aunque actualmente es patente la escasez de estudios en los que se haya investigado la

relación de estos sistemas con la experiencia de dolor y, en concreto, con el dolor crónico, los

datos existentes aportan evidencia en esta línea. Así se ha mostrado que: a) la activación del

SIC se asocia con niveles más elevados de catastrofismo relacionado con el dolor (43); b) que

existe una asociación, aunque no lineal, entre dolor de cabeza crónico y el SIC y el SAC, con

mayor impacto del primero (35); c) una hipoactivación del SAC (concretamente con menores

puntuaciones en la dimensión de respuesta a la recompensa) y un menor volumen del núcleo

accumbens en personas aquejadas de una patología de dolor crónico de diferente origen (44);

d) asimismo, hay datos indicativos de que pacientes con dolor de cabeza crónico, con una

hipersensibilidad de la materia blanca profunda, obtienen puntuaciones más bajas en la

medida de SAC (45); e) finalmente, los resultados obtenidos en el seno del grupo de

investigación firmante de este trabajo muestran que el SIC y el SAC no solo se relacionan con

las respuestas al dolor (tanto de carácter emocional como conductuales) sino también, en el

caso del SAC, con el propio nivel de intensidad del dolor informado.

A la vista de estos resultados, parece poder afirmarse que estos sistemas neurobiológicos

desempeñan un papel en la respuesta al dolor. En línea con esto, Jensen y cols. (36) proponen

un modelo teórico basado en el SIC y el SAC con el objetivo de aunar la investigación existente

acerca del dolor crónico, las variables psicológicas relacionadas con el mismo y este sustrato

neurobiológico. Estos sistemas podrían guardar una relación con la adaptación psicológica al

dolor crónico y podrían contribuir a explicar los factores que subyacen a los procesos

cognitivos, emocionales, conductuales y motivacionales presentes en esta patología. Del



mismo modo, su comprensión podría ayudar a desarrollar tratamientos individualizados

focalizados en el sistema o parte de este más disfuncional de cada paciente. Aunque con

limitaciones, el modelo propuesto por Jensen y cols. (36) abre futuras líneas de investigación

para una mayor comprensión y tratamiento psicológico del dolor crónico.
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Figura 1. Adaptación de la representación gráfica del modelo SIC-SAC del dolor crónico de

Jensen y cols. (36).
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