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Resumen

Las memorias consolidadas pueden atravesar por un periodo de labilidad frente a la
presentacion de recordatorios (claves ligadas al aprendizaje inicial), seguido de un
proceso de re-estabilizacién conocido como reconsolidacion. Por otro lado, el sueno tiene
un rol activo en la formacion y modificacién de memorias, asi como en la reduccion del
tono emocional de las experiencias. Durante el mismo, las nuevas memorias se reactivan,
refuerzan e integran a las redes mnésicas preexistentes. Dentro del contexto terapéutico,
se pueden evocar memorias antiguas segin la necesidad del sujeto, lo que podria estar
desencadenando constantes labilizaciones/reestabilizaciones, quizas sin ser conscientes
de ello. En la presente revision bibliografica discutimos los avances neurocientificos
relacionados a la reactivacion y modificacion de memorias durante la vigilia y el suefio,
asi como los ultimos desarrollos en terapias psicoterapéuticas para trastornos de
ansiedad, con el objetivo de pensar una practica mas interdisciplinaria.
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Analise dos efeitos da cronificacdo nos usuarios admitidos em
uma instituicdo psiquiatrica monovalente

Resumo

As memorias consolidadas podem passar por um periodo de labilidade diante da
apresentacio de lembretes (chaves vinculadas ao aprendizado inicial), seguidos por um
processo de reestabilizacdo conhecido como reconsolidagio. Por outro lado, o sono
tem um papel ativo na formagdo e modificacdo de memdrias, bem como na redu¢io
do tom emocional das experiéncias. Durante isso, as novas memorias sdo reativadas,
reforcadas e integradas as redes de memdria pré-existentes. No contexto terapéutico,
velhas lembrangas podem ser evocadas de acordo com a necessidade do sujeito, o que
pode estar desencadeando constantes desestabilizaces reestabiliza¢des, talvez sem ter
consciéncia disso. Nesta revisao bibliografica, discutimos os avangos neurocientificos
relacionados a reativagdo e modificagdo de memorias durante a vigilia e o sono, bem
como os ultimos desenvolvimentos em terapias psicoterapéuticas para transtornos de

ansiedade, com o objetivo de pensar em uma pratica mais interdisciplinar.

Palavras-chave

reativagdo | memdria emocional | sono | transtornos de ansiedade

Modification of maladaptive memories during sleep and wakeful-
ness: an interdisciplinary perspective

Abstract

Consolidated memories can return to a labile state after a reminder presentation

(cue associated to the initial learning) followed by a re-stabilization process

known as reconsolidation. Furthermore, sleep has an active role in the formation

and modification of memories, as well as in decreasing the emotional tone of the
experiences. During sleep, new memories are reactivated, reinforced and integrated into
pre-existing networks. Within the therapeutic context, old memories can be retrieved
according to the subject's needs, and this could be triggering repeated labilization/re-
stabilization processes, perhaps without being aware of it. In this review we discuss the
neuroscientific advances regarding memory reactivation and modification during sleep
and wakefulness, as well as the latest approaches in psychotherapeutic therapies for
anxiety disorders, with the aim of thinking about a more interdisciplinary practice.
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reactivation | emotional memory | sleep | anxiety disorders
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Aspectos destacados del trabajo

o Los procesos de consolidacion y reconsolidacién de la memoria son procesos
imprescindibles a tener en cuenta ala hora de disefiar intervenciones terapéuticas.

o Elestudio del suefo en trastornos de ansiedad representa un aspecto crucial a la
hora de pensar los cuadros clinicos.

o Lainclusion del suefio como herramienta terapéutica en trastornos psiquiatricos/
psicoldgicos conlleva mejoras significativas y estables.

o Enel disefio de nuevas estratégicas terapéuticas es fundamental tener en cuenta
el tipo de memoria en cuestidn, las ventanas temporales entre la reactivacion
de la memoria y la intervencién, asi como el tiempo entre la intervencién y el
momento de dormir.

La memoria es una de las funciones cognitivas mas importantes que tienen los
seres vivos, otorgandoles la capacidad de adaptarse a los cambios del ambiente. El
suefio tiene un rol fundamental tanto en la formacién como en la modificacion de
la informacién almacenada, permitiendo no sélo el reprocesamiento e integracion
de las nuevas memorias sino, al mismo tiempo, la reduccién del tono emocional
ligado a las experiencias, y, por tanto, la posterior evocacion de un episodio sin la
carga emotiva de lo vivido (Rasch y Born, 2013; Walker y Van der Helm, 2009). Sin
embargo, en ciertas oportunidades, puede darse lugar a la formacién de memorias
maladaptativas que perjudican la adaptacién al medio y, por consiguiente, la
calidad de vida de un individuo.

El sueio

Elsueno se define como un estado natural y reversible, durante el cuallarespuestaalos
estimulos externos se encuentra disminuida. Representa un periodo de inactividad,
acompanado de pérdida de conciencia. El suefio ocurre a intervalos regulares y esta
regulado homeostaticamente; es decir, una pérdida o retraso del suefio resulta en
un suefo prolongado posterior (Borbély et al., 2016). Se ha demostrado que la gran
mayoria de los organismos duermen, desde moluscos, insectos y peces, hasta aves y
mamiferos (Vorster y Born, 2015).

Los humanos, cuando dormimos, lo hacemos en ciclos aproximados de 90 minutos.
En una noche, podemos atravesar entre cuatro a seis ciclos y cada uno de ellos esta
formado por suefilo de movimientos oculares rapidos (MOR) y suefio no-MOR. El
suefio no-MOR se divide a su vez en suefio ligero (estadios 1y 2) y suefio profundo
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o suefo de ondas lentas (estadios 3 y 4) (Rechtschaffen y Kales, 1968). Durante este
periodo el cerebro muestra un metabolismo global reducido (Braun et al., 1997),
una actividad eléctrica cortical sincronizada y bi-estabilidad generalizada de
los potenciales de membrana corticales (Steriade et al., 2001). Es decir, la corteza
oscila entre un periodo de minima actividad (hiperpolarizacién de la corteza) y
uno de maxima actividad (despolarizacion de la corteza). Asi, el sueio profundo
se caracteriza por la presencia de ondas lentas corticales (0.5-1 Hz), de husos de
suefio hipocampo-corticales (8-15 Hz) y complejo de ondas agudas hipocampales
(Sharp Wave-ripples, 80-100 Hz en humanos) (Diekelmann y Born, 2010). A su
vez, la actividad neuromodulatoria muestra una caida en la actividad colinérgica,
noradrenérgica y de cortisol (Born y Fehm, 1998; McCarley, 2007). Por el contrario,
durante el sueio MOR la corteza muestra una actividad global desincronizada,
similar a la vigilia, principalmente producida por las proyecciones colinérgicas del
tronco cerebral, acompafada por niveles similares de flujo sanguineo y actividad
metabdlica (Buchsbaum et al., 1989; Velizquez-Moctezuma et al., 1991). Durante
el MOR, los musculos esqueléticos del cuerpo son suprimidos activamente por las
estructuras neuronales en el tronco cerebral, con excepcion de los que controlan
el diafragma, el movimiento ocular y el oido medio (Hobson et al., 2000). Esta
caracterizado por ondas pontogeniculadas occipitales (PGO) y actividad oscilatoria
predominante theta (Diekelmann y Born, 2010). La neurotransmision noradrenérgica
es nula mientras que la actividad colinérgica se incrementa, al igual que la liberacion
de cortisol (Born y Fehm, 1998, McCarley, 2007).

Se han asociado diversos roles funcionales al suefio, entre los que se encuentran:
restaurador de las fuentes de energia (Berger y Phillips, 1995; Webb, 1988), reparacion
de tejidos (Oswald, 1980), termorregulacion (Rechtschaffen y Bergmann, 1995),
regulacion metabdlica (Knutson et al., 2007; Van Cauter et al., 2008), limpieza del
cerebro de radicales libres y proteinas aberrantes -como la proteina beta-amiloide
(Varga et al., 2016)-, funcién inmunoldgica (Lange et al., 2010) y a su vez el suefio
también se encuentra involucrado en la plasticidad sindptica y los procesos de
memoria (Rasch y Born, 2013; Tononi y Cirelli, 2006).

La memoria

Segun su duracion en el tiempo, las memorias pueden clasificarse en: memorias de
corto plazo, que duran desde segundos a minutos y memorias de largo plazo que
pueden durar horas, meses e incluso toda la vida (Kandel, 2000). Las memorias de
largo plazo, a su vez, pueden clasificarse en declarativas y no declarativas (Squire,
2015). Las primeras son representaciones internas de hechos y episodios que son
accesibles a la recoleccion consciente (Dudai, 2004) y dependen principalmente de
la participacion del hipocampo y estructuras aledanas al lébulo temporal medio
al momento de ser evocadas (Squire y Zola, 1996). Las no declarativas en cambio,
no requieren de una recoleccién consciente y son independientes del hipocampo
(Dudai, 2004). Sin embargo, en los ultimos afios esta clasificacion estd siendo puesta
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en duda ya que memorias con contenido declarativo pueden ser adquiridas de forma
subliminal (Duss et al., 2014; Henke, 2010; Reber et al., 2014; Reber y Henke, 2011;
Wauethrich et al., 2018). Mas aun, recientemente se ha observado la participacion del
hipocampo en la reactivaciéon de memorias no declarativas (Jacobacci et al., 2020). A
su vez, las memorias declarativas se dividen en memorias semanticas y episddicas.
La memoria semantica se refiere al conocimiento de conceptos, de sus relaciones, de
las reglas para su uso, asi como al conocimiento general acerca del mundo cuando
tal conocimiento no esta ligado al contexto espacio-temporal de su adquisicion.
Por otro lado, la memoria episddica contiene informacion de acontecimientos
contextuados, acotados espacial y temporalmente (Tulving, 1972).

La memoria puede ser dividida en diferentes subprocesos entre los que se encuentran:
la adquisicion, la consolidacion, la evocacion, la reconsolidacion, la extincion y el
olvido. La adquisicion representa el nacimiento dela memoria y refiere ala codificacion
de informacion en circuitos neuronales. Luego de la adquisicion, la memoria atraviesa
un periodo de labilidad, en la cual es susceptible a la acciéon de agentes amnésicos o
facilitadores, seguido por un proceso de estabilizacion conocido como consolidacion.
Este subproceso consiste en el pasaje de la informacién desde un estado labil a uno
estable; representa el almacenamiento de la informacion, la cual depende de la
sintesis proteica y de la expresion génica (Dudai y Morris, 2000). La evocacién implica
la recuperacion de la informacion previamente almacenada. Hasta no hace mucho
tiempo se consideraba que una vez consolidada, la memoria no podia ser modificada.
Sin embargo, se observé que la misma puede volver a un estado de labilidad luego de
la exposicion a claves asociadas al aprendizaje inicial. Esta fase se encuentra seguida
de un proceso de reestabilizacion conocido como reconsolidacién, dependiente de
sintesis proteica y expresion génica (Nader et al., 2000). Asi, frente a la presentacion de
un recordatorio pueden ocurrir dos procesos: evocacion sin labilizacion, donde solo
se recupera la memoria almacenada, o labilizacion/reestabilizacion de la memoria,
que permite modificar la traza de memoria (Forcato et al., 2009; Pedreira et al., 2004;
Sevenster et al., 2013). Por ejemplo, los recordatorios incompletos formados por una
parte de la asociacion aprendida (ej: silaba- clave sin silaba-respuesta en el protocolo
de silabas asociadas) son mas eficientes que los recordatorios completos (ej: silaba-
clave mds la silaba-respuesta presente) para desencadenar el proceso de labilizacion-
reconsolidacion (Forcato, 2009). Este hecho se adjudica a que para desencadenar la
labilizacién-reconsolidacion de una memoria es necesario que se produzca un error en
la prediccidn, es decir, una incongruencia entre lo aprendido y lo que ocurre durante
la reactivacion (Sinclair y Barense, 2019). El proceso de reconsolidacion representa
una oportunidad tnica para modificar la informacién almacenada y no sélo se
demostrd que, una vez labilizada, la memoria original puede ser perjudicada, sino
que, a su vez, la misma puede ser mejorada o puede incorporarse dentro de ella nueva
informacion (Forcato et al., 2007; Hupbach et al., 2007; Nader et al., 2013). Por otro
lado, la presentacion repetida de un recordatorio asi como la re-exposicion prolongada
a un contexto, puede desencadenar el proceso de extincion. La misma implica la caida
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en la respuesta adquirida y da lugar a la formacion de una nueva memoria que inhibe
a la memoria original, ganando esta ultima el control del comportamiento (Myers y
Davis, 2002). Dado que la extincién implica la formacién de una nueva memoria que
compite con la original, bajo ciertas circunstancias la memoria original puede volver
a tomar el control del comportamiento. Esto puede darse con 1) el simple pasaje
del tiempo (recuperacion espontanea); 2) el cambio de contexto (renovacién) o 3)
la presentacion del estimulo incondicionado (reinstalacién) (Bouton, 2002; Myers y
Davis, 2002). Por ultimo, el olvido fue inicialmente entendido como una caida en la
respuesta adquirida, debido al pasaje del tiempo y falta de evocacion de la informacion
de interés (Ebbinghaus, 1885). Hoy en dia se sabe que el olvido es un proceso activo
y que en gran medida puede ser explicado por la interaccién entre las memorias al
momento de la evocaciéon. Dado que las memorias no son almacenadas de manera
independiente unas de otras, sino en complejas redes de asociacion, la evocacion de
un trazo puede inhibir temporalmente la evocacién de una memoria relacionada;
un proceso conocido como olvido inducido por evocacion (Anderson et al., 1994).
Si esta inhibicidn se repitiese en el tiempo, podria explicar el olvido permanente de
cierta informacion. Por otro lado, se ha demostrado que deliberadamente se puede
inhibir la evocacion de memorias no deseadas o incluso disminuir la adquisicién de
cierta informacion; un proceso denominado olvido motivado, en el cual interviene
el control inhibitorio prefrontal y podria ser otro motivo de por qué olvidamos
informacion (Anderson y Hanslmayr, 2014).

Suefio y memoria

Consolidacion activa de la memoria durante el suefno

Desde los inicios del estudio sobre el suefio y la memoria, se observa que el suefio
posterior a la adquisicién de nueva informacién mejora la consolidacion de la misma.
Inicialmente, se planted que el suefio cumplia un rol protector contralas interferencias
del medio, dado que al dormir la codificacién de informacion se encuentra reducida
(Ebbinghaus, 1885). Sin embargo, hoy en dia se postula que el suefio tiene un rol
activo en la formacion y modificacion de memorias (Rasch y Born, 2013).

La hipdtesis de la consolidacion activa durante el suefo, basandose en la “Modelo
Estandar de la Consolidacion en dos Etapas” (Marr, 1971; Buzsdki, 1989), asume la
existencia de dos centros de almacenamiento: el hipocampo, que permite aprender
a un ritmo rapido y sirve como un bufer intermedio que almacena la informacién
temporalmente; y la neocorteza que permite aprender mas lentamente, pero
almacena la informacion a largo plazo (Diekelmann y Born, 2010). Inicialmente, los
nuevos eventos se codifican en paralelo en ambos centros y, durante el suefio de
ondas lentas, la informacion recientemente adquirida se reactiva espontdneamente
en el hipocampo, transfiriéndose hacia la neocorteza y redistribuyéndose en
circuitos cortico-corticales, favoreciendo asi su consolidacion a largo plazo. Sin
bien inicialmente esta hipotesis fue planteada para la memoria declarativa, puede
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aplicarse a cualquier sistema de memoria (Diekelmann y Born, 2010). A su vez,
la hipétesis plantea que las ondas lentas durante el suefio de ondas lentas (SOL)
orquestan el didlogo hipocampo-cortical, impulsando la reactivacion de la memoria
en el hipocampo a través de los complejos de ondas agudas hipocampales (Sharp
Wave Ripples), junto con los husos de suefio tdlamo-corticales, que participan en la
inducciéon cambios plasticos duraderos en las areas corticales (Rasch y Born, 2013).
Asi, durante el SOL se reactivaria la informacién previamente adquirida y durante
el subsecuente MOR se estabilizaria e integraria con las redes de memoria pre-
existentes (Born y Wilhelm, 2012; Diekelmann y Born, 2010; Rasch y Born, 2013).

Por otro lado, la hipdtesis de la homeostasis sinaptica, plantea que el suefio es el precio
que el cerebro “paga” por la plasticidad. La codificacién constante de informacién
que ocurre durante la vigilia aumenta la fuerza sinaptica en el cerebro. Esto produce
un incremento en los requerimientos energéticos celulares y disminuye la relacion
sefal-ruido, saturando asi al aprendizaje. Durante el suefo, principalmente durante
el de ondas lentas, se produce una restauracion de las sinapsis restableciendo la
homeostasis celular (Tononi y Cirelli, 2014). Asi, el suefio tendria un rol fundamental
en la “limpieza” de las sinapsis, lo que explicaria por qué al despertar estariamos
preparados para una nueva ronda de aprendizaje (Diekelmann y Born, 2010).

Dormir para olvidar, dormir para recordar

Una de las razones que explica por qué las memorias emocionales parecen estar
codificadasy consolidadas de forma mas robusta que las memorias neutras, se debe
a los neurotransmisores implicados en el momento de la experiencia (McGaugh,
2004). Sin embargo, se observa que la evocacion posterior de la memoria carece de
la magnitud autonémica generada durante la adquisicién. Walker y Van der Helm
(2009) postularon que el sueno MOR presentaria las condiciones neuroanatémicas,
neurofisioldgicas y neuroquimicas éptimas para el procesamiento de este tipo de
memorias. La hipdtesis de “dormir para olvidar, dormir para recordar” (Walker y
Van der Helm 2009) plantea que durante la vigilia la formacién de una memoria
episodica involucra la codificacién coordinada hipocampo-cortical facilitada por
la amigdala y modulada por altas concentraciones de noradrenalina. Durante
el sueno MOR posterior, estas mismas estructuras neuronales se reactivan,
coordinadas por la actividad oscilatoria theta, permitiendo el reprocesamiento de
experiencias emocionales previamente aprendidas. Sin embargo, esta reactivacion
ocurre en un medio neuroquimico desprovisto de modulacién noradrenérgica;
recordemos que durante el suefio MOR la actividad noradrenérgica es nula. Como
consecuencia, el reprocesamiento de la memoria emocional puede lograr, por un
lado, una disminucién del tono emocional inicialmente asociado con el evento
durante la codificacién; mientras que, por otro, una consolidacién neocortical
simultdnea y progresiva de la informacién. Asi, el suefio MOR facilitarfa la
consolidacién e integraciéon de memorias de eventos emocionales y, al mismo
tiempo, ayudaria a disminuir el tono emocional de un recuerdo (Walker y Van del
Helm, 2009; van del Helm y Walker, 2010).
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Trastornos de ansiedad

En este apartado introducimos los Trastornos de Ansiedad (TA) dado que, desde la
neurociencia, podrian considerarse como memorias emocionales maladaptativas.
Los dos elementos principales que los constituyen son el miedo y la ansiedad. El
primero, es una emocién primaria critica para la supervivencia (Ekman y Friesen,
2003). El mismo desencadena un estado neurofisiolégico automatico primitivo de
alarma que prepara al individuo para escapar o defenderse del supuesto estimulo
amenazante y su funcionamiento se relaciona con procesos automaticos que ocurren
en la amigdala. Por ejemplo, si mientras caminamos por una calle oscura de noche
se vislumbra la silueta de una persona a lo lejos, nuestro cuerpo comienza a sufrir
distintos procesos automaticos que nos preparan para el escape, en caso de tratarse
de una amenaza real. Por otro lado, la ansiedad, que es una respuesta anticipatoria
que aparece frente a una amenaza futura que puede ser real o imaginada (American
Psychological Association, 2013). Se activa al anticipar circunstancias o sucesos
que se interpretan como aversivos, incontrolables y que podrian, potencialmente,
amenazar los intereses vitales del individuo.

Los TA se caracterizan por respuestas excesivas y prolongadas de ansiedad y miedo
frenteadistintos estimulos. Comparten caracteristicas de miedo yansiedad excesivos,
asi como también alteraciones conductuales asociadas a estos. Se diferencian de los
mecanismos normales de ansiedad por su excesiva duracion (+/- 6 meses). Muchos
de ellos se desarrollan en la infancia y suelen persistir si no son tratados (American
Psychological Association, 2013).

A partir de lo mencionado, se desprende que el miedo es la base de cualquier trastorno
de ansiedad -ya que es la valoracion automatica de base del peligro-, mientras que la
ansiedad es un estado mas duradero de la amenaza e incluye otros factores cognitivos
como el pensamiento, el lenguaje, la percepcion, la memoria, el razonamiento, la
atencion, la resolucion de problemas o la toma de decisiones (Clark y Beck, 2012)

La sintomatologia de los TA se puede resumir en tres grupos: conductual (producen
cambios en nuestra forma de actuar), cognitivo (cambios en la forma de pensar o de
percibir el contexto) y fisioldgico (distintas respuestas fisioldgicas como palpitaciones,
sequedad en la boca, mareos, entre otros) (Clark y Beck, 2012). Por lo tanto: ;a partir
de cuando el miedo y la ansiedad se tornan factores maladaptativos que conllevan a
la aparicion de un trastorno que requiere de intervencion clinica?

Clark y Beck (2012) sugieren cinco criterios para distinguir los estados anormales de
miedo y de ansiedad. No es necesario que todos ellos se encuentren presentes, pero si
se espera que muchas de estas caracteristicas lo estén en un cuadro clinico.

1. Cognicion disfuncional: este criterio se desprende de la teoria cognitiva
(Beck, 1985) y refiere a la activacion de esquemas mentales inadaptativos
(creencias) y a los errores en el proceso cognitivo que, asociados a un
miedo excesivo, no condicen con la realidad objetiva de la situacion.
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2. Deterioro del funcionamiento: la ansiedad clinica interfiere directamente
con la vida diaria del individuo, repercutiendo en su vida social y en su
desempenolaboral. Distintassituaciones pueden desencadenarrespuestas
de miedo a partir de patrones adquiridos en las situaciones traumdticas.
Muchas veces, las respuestas de miedo pueden ser contraproducentes ya
que las mismas aumentan el riesgo del dafio o peligro. Por ejemplo, una
persona que sufri6 un accidente de trafico tendria un estado de ansiedad
mucho mas elevado al volver a manejar un auto, provocando que no
esté muy atenta al trafico, ya que estaria mas preocupada por revisar
constantemente el espejo retrovisor, aumentando asi las posibilidades de
provocar un accidente de transito.

3. Persistencia: cuando se habla de un estado clinico, la ansiedad persiste
mucho mas de lo que podria esperarse en condiciones normales. Las
personas son propensas a sufrir de ansiedad, experimentandola a diario,
durante afios.

4. Falsas alarmas: miedo o panico visible sin un estimulo amenazante,
aprendido o no aprendido. La crisis de angustia espontanea, sin estimulo
que la genere, es el mejor ejemplo de este tipo de alarmas.

5. Hipersensibilidad a los estimulos: el miedo es una respuesta provocada
por un estimulo, externo o interno, que se percibe como amenaza
potencial. En un cuadro clinico, el miedo es provocado por una amplia
gama de estimulos o situaciones en las que la intensidad de la amenaza
es relativamente leve y podria hasta clasificarse como inocua.

Habiendo definido las caracteristicas de los trastornos de ansiedad, resulta pertinente
aclarar que existen varios subtipos y que, si bien todos ellos comparten algunas
caracteristicas fundamentales -como la activacién del miedo-, las diferencias
externas son muy importantes ya que para cada tipo de trastorno de ansiedad existe
un tratamiento especifico. Algunos de estos trastornos son: Trastorno Obsesivo
Compulsivo (TOC), Trastorno por Estrés Post Traumatico (TEPT), Trastorno de
Panico (TP), Trastorno de Ansiedad Generalizada (TAG), Fobia Social, Agorafobia
y Trastorno de Fobia especifica. A continuacion, definiremos dos de los trastornos
mas estudiados desde una perspectiva neurocientifica:

o Trastorno de fobia especifica: se define como la aparicion de miedo o
ansiedad intenso y persistente, practicamente inmediata e invariable
respecto de una situaciéon o de un objeto especifico que se evita o se
soporta a costa de un miedo o una ansiedad intensa. Por ejemplo, alguien
que sufre de agorafobia puede evitar participar de eventos concurridos o
en caso de que asista tendrd niveles de ansiedad elevados. Los sintomas
deben prevalecer, por lo menos, por seis meses (American Psychological
Association, 2013).
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o Trastorno de estrés post-traumdtico (TEPT): este es un fendomeno que se
presenta a partir de la exposicion, real o imaginada, a un evento, que
haya resultado traumatico en la propia persona o en terceros (American
Psychological Association, 2013). Se caracteriza por generar en la persona
sintomas de ansiedad extremos (sintomas de reviviscencia, de evitacion,
de hipervigilancia, ataques de panico, etc). Estos pueden desaparecer
con el tiempo o persistir, requiriendo de asistencia médica. Ademas,
también presentan alteraciones cognitivas negativas, alteraciones del
estado de Animo, sintomas de intrusion, asi como también alteracion de
la reactividad relacionados al evento traumatico. También, mecanismos
de evitacion persistente de estimulos asociados al evento. En el marco
de lo estudiado, esto ultimo nos resulta relevante, ya que nos indica que
el trastorno de estrés postraumatico es susceptible a la presentacion
de claves. Por ultimo, se pueden mencionar trastornos del suefio en
la mayoria de los pacientes, que incluyen pesadillas, dificultad para
conciliar el suefio, asi como también suefio interrumpido (American
Psychological Association, 2013).

Induccion de reactivaciones de la memoria durante la vigilia

Dependiendo del tratamiento otorgado luego de la presentacion de un recordatorio
durante la vigilia, se puede desencadenar tanto una caida en la memoria original
como una mejora o una incorporacién de nueva informacion dentro del mismo trazo
de memoria (Forcato et al., 2007, 2010, 2011, 2013). Asi, la presentacién de segundos
aprendizajes que compartan los mismos sistemas de memoria que la memoria
original, interfieren en la reestabilizacion de la memoria, observandose, en estos
casos, una caida en el desempeifio durante la evaluacion (Ferndndez et al., 2016a).
Por otro lado, hemos evidenciado que la presentacion consecutiva de al menos dos
recordatorios que labilizan la memoria declarativa desencadena el reforzamiento
de la misma 24hs. después, mejorando la precision de la memoria (Forcato et al.,
2011), mientras que la presentacion de al menos un recordatorio es suficiente para
aumentar la persistencia de la memoria una semana después (Forcato et al., 2013,
2014). A su vez, si una nueva informacion es presentada luego de la reactivacion,
la misma puede ser incorporada como parte de la memoria original (Forcato et al.,
2010). Asi, dadas estas caracteristicas unicas del proceso de reconsolidacion, que
permite la modificacion de las memorias almacenadas, se plantea al mismo como
una posible herramienta para el tratamiento de memorias maladaptativas, como lo
son los trastornos de ansiedad (Alberini y Ledoux, 2013; Lane et al., 2015).

Una de las terapias mas comtinmente utilizada en la clinica es la terapia de exposicion
(Foa y Kozak, 1986). La misma es de gran utilidad clinica, proviene de la teoria
cognitivo-conductual y es la primera opcién indicada segiin guias de tratamientos
eficaces, tales como la creada por la divisién 12 proporcionada por la American
Psychological Association (American Psychological Association, 2020). Su objetivo
es el tratamiento de trastornos y condiciones basadas en respuestas maladaptativas
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sobre las que el sujeto pierde el control y generan tal grado de malestar que
imposibilitan el accionar diario. Basicamente se trata de exponer al sujeto de manera
deliberada a las situaciones promotoras de ansiedad o malestar para que él mismo
pueda experimentarlas sin la realizacion de la conducta que busca la disminucién
del nivel de ansiedad (conducta de evitacion). Desde las neurociencias, la terapia
de exposiciéon puede ser interpretada como un aprendizaje de extincion (Schiller
et al., 2010). Es decir, esta terapia formaria una nueva memoria que inhibe a la
memoria original, ganando temporalmente el control del comportamiento. Este
hecho explicaria, por ejemplo, por qué algunos pacientes presentan recaidas con el
pasaje del tiempo (recuperacién espontanea), aunque cabe destacar, sin embargo,
que la tasa de recaidas es baja (Bouton, 2002). Esto puede deberse al hecho de que
los individuos suelen mantener un contacto con su terapeuta en aquello que se
denomina sesiones de mantenimiento, las cuales podrian estar conservando activa la
memoria de extincion; es decir, favoreciendo la inhibicién de la memoria original.

En contraposicion a la extincidn, la utilizacion de la reconsolidaciéon como herramienta
para la modificaciéon de memorias maladaptativas propone la apertura y modificacion
permanente del trazo mnésico, sin la posibilidad de recaidas dado que la memoria
original se encuentra alterada. En esta linea, Schiller et al. (2010) utilizaron a la
reconsolidaciéon en combinacién con la extincion con el objetivo de extinguir una
memoria aversiva previamente labilizada. Los participantes fueron entrenados,
el primer dia, con tres estimulos visuales (cuadrados de colores), uno de los cuales
estaba asociado a la presentacion de un choque eléctrico. Al segundo dia, se presento el
recordatorio, el cual estaba conformado por un cuadrado de color que el dia anterior se
asocid a un choque eléctrico, pero en este caso se present6 en ausencia del mismo. A los
10 min o 6 hs. después de haber sido presentado el recordatorio se realizé un protocolo
de extincion. A su vez, se corri6 un grupo control, el cual no recibi6 recordatorio, pero
si el entrenamiento de extincion. Al tercer dia, se les aplicé nuevamente un protocolo
de extincion en donde mediante la medicion del nivel de electroconductancia de la piel,
se evalu6 la recuperacion espontdnea del miedo mientras se les presentaba el estimulo
que estuvo previamente asociado al choque eléctrico, pero, esta vez, en ausencia de él.
Lo que observaron fue que solo el grupo que habia recibido el protocolo de extincion
10 min. después de la reactivacion no mostrd recuperacion espontanea del miedo
durante la evaluacion. Es decir, a los 10 min. la memoria original atin se encontraba
labil, pudiéndose modificar el contenido y resignificando asi el estimulo previamente
asociado al choque, dentro de la misma red de memoria. Por otro lado, a 6 horas de la
reactivacion la memoria ya se encontraba reconsolidada; por lo tanto, el protocolo de
extincion formo una segunda memoria que competia por el control del comportamiento,
observandose asi recuperacion espontanea de la memoria original en el tercer dia. Esta
modificacion de la red original es dependiente de reactivacion, dado que en el grupo
que no recibi6 recordatorio también se observo recuperacion espontanea. Este trabajo
deja en evidencia que la terapia de exposicion podria combinarse con la reactivacion
de la memoria original a fin de ser utilizada en la clinica, permitiendo una labilizacién
y modificacién permanente del trazo mnésico original.
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Ahora bien, es importante analizar estos descubrimientos a la luz de memorias
episddicas, tales como las que se manejan en un contexto psicoterapéutico. Schwabe
y Wolf (2009) crearon un paradigma en donde se les pedia a los voluntarios que
recordasen una memoria autobiografica de no més de dos semanas de antigiiedad.
Debian recordar mediante adjetivos que se les presentaban y funcionaban como
disparadores de tres tipos de memorias: memorias aversivas, memorias positivas
y memorias neutras. Inmediatamente después de recordarlas, debian aprender el
pasaje de un libro. Una semana después fueron evaluados. Observaron que aquellos
que habian aprendido la historia (tarea interferente) después de haber recordado la
memoria autobiografica neutra recordaban menos detalles que para las memorias
emotivas. Es decir, la tarea interferente solo perjudico la reestabilizacion de las
memorias neutras y este efecto fue dependiente de la presentacion del recordatorio,
dado que no se evidenci6 al aprender la tarea interferente sin la presentacion
del recordatorio (Schwabe y Wolf, 2009). En 2012, el mismo grupo investig6 la
posibilidad de interferir la reconsolidaciéon de memorias emotivas con Propranolol,
un antagonista de los receptores adrenérgicos beta 1 y 2. Observaron entonces
que aquellos sujetos a los que se les habia suministrado el Propranolol redujeron
significativamente su respuesta de miedo frente al estimulo aversivo en comparacién
con el grupo placebo (Schwabe et al., 2012). Estos hallazgos apoyan a los reportados
previamente por Brunet et al. (2008), en donde se administré Propranolol luego de
la reactivacién de memorias aversivas en pacientes con TEPT. Se observo que los
sintomas fisiologicos suscitados por la memoria aversiva fueron significativamente
disminuidos, demostrando asi los efectos del Propranolol como agente interferente
de la reconsolidacion de la memoria (Brunet et al., 2008).

Cabe destacar que resulta fundamental realizar estudios que involucren seguimiento
a largo plazo para evaluar su aplicacion en la clinica. En 2015, Soeter y Kindt (2015)
estudiaron la reconsolidacion en pacientes con fobia a las arafias. Lo interesante
de este estudio es que la memoria misma de la fobia era reactivada mediante
la exposicién a una tarantula que se encontraba en un terrario. Inmediatamente
después de la reactivacion se administré Propranolol, lo que provocé una reduccion
de la respuesta fisiologica y del miedo auto-percibido hacia estimulos relacionados
con los aracnidos; esta reduccion prevalecid, por lo menos, durante un ano solo en
aquel grupo que habia recibido la reactivacion seguido del Propranolol y no asi en
los grupos que recibieron placebo o el farmaco en ausencia de reactivaciéon. Mas aun,
el tratamiento perjudicd la reestabilizacion de la respuesta de miedo autonémica,
pero el contenido declarativo de la misma qued¢ intacto (Soeter y Kindt, 2015).

Es importante recalcar los recientes trabajos de Chalkia et al. (2019; 2020) que
pusieron en duda los resultados obtenidos en los paradigmas antes mencionados;
especialmente el estudio de Schiller (2010) y el llevado a cabo por Soeter y Kindt
(2015). Chalkia replico los procedimientos y falld en encontrar los mismos
resultados exponiendo asi la importancia de los criterios que el evaluador utiliza
y los paradigmas creados para provocar la reactivaciéon de la memoria aversiva.
Estos resultados ponen en evidencia la necesidad de investigar en profundidad los
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diferentes factores que pueden influir en la reconsolidacion, para luego desarrollar
una terapia efectiva basada en este proceso.

Asi, la reconsolidacion representaria un proceso inico que posibilita la modificacion
delainformacién almacenada, pudiendo ser utilizado como herramienta enla clinica
en combinacion con las terapias actuales. En el caso de memorias maladaptativas
con componentes emocionales, implicaria la modificacién de los componentes
autondmicos -que llevan a una respuesta automatica excesiva-, aunque conservando
el acceso al contenido episddico.

Sin embargo, hay que tener en cuenta que cuando hablamos de memorias
autobiograficas, factores limitantes del proceso de reconsolidacién, como la edad
de la memoria (por ejemplo, una memoria antigua podria ser una memoria de
nuestra infancia) y la fuerza de la misma (por ejemplo, una memoria fuerte podria
ser aquella que fue evocada repetidas veces) podrian dificultar la iniciacién de este
proceso (Ferndndez et al., 2016a).

Reactivacion de memorias durante el sueio

Para desarrollar terapias combinadas que involucren la modificacién de memorias
almacenadas no puede dejarse de lado el estudio del suefio. Como hemos discutido
previamente, el suefio cumple un rol fundamental en el reforzamiento e integracion
de nueva informacion, asi como en el reprocesamiento del tono emocional de las
memorias y como regulador de la homeostasis sinaptica que permite nuevas rondas
de codificacion (Rasch y Born, 2013; Tononi y Cirelli, 2008; Walker y Van der Helm,
2009). Si bien durante el suefio se producen reactivaciones espontaneas de la memoria
(Ji y Wilson, 2007), las mismas pueden inducirse a través de la presentacion de claves
ligadas a la experiencia. Asi, las reactivaciones inducidas durante el suefio profundo
mejoran la consolidacion y reconsolidacién de la memoria declarativa (Diekelmann et
al., 2011; Klinzing et al., 2016; Moyano et al., 2019; Rudoy et al., 2009; Rasch et al., 2007).
Uno de los estudios que revoluciond el campo del suefio y la memoria fue el realizado
por Rasch et al. (2007). Los participantes debian aprender una tarea de localizacion
espacial de objetos -lo que conocemos como “memotest™-, en presencia de un olor a
rosas. Luego durmieron ocho horas mientras se les realizaba una polisomnografia y se
les presento el olor a rosas (recordatorio) o solucion fisiologica (control) en diferentes
fases de suefo. A la mafana siguiente, durante la evaluacion, se observé que el grupo
que fue entrenado con el olor a rosas y recibi6 el mismo olor durante el suefio de ondas
lentas, mejord significativamente su memoria comparado con el grupo control que
recibi6 solucion fisioldgica. Este reforzamiento no se observé cuando el recordatorio
fue presentado en suefio MOR, en la vigilia anterior al periodo de suefio, o si se
presentaba el olor a rosas durante el sueno de ondas lentas pero el mismo no fue
asociado al aprendizaje previo (Rasch et al., 2007). Este estudio fue uno de los primeros
en demostrar como puede inducirse la modificacion de una memoria declarativa
mientras dormimos y en apoyar la idea de que las reactivaciones espontaneas de la

memoria durante el suenio favorecen la consolidacion de la informacion almacenada.
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Por otro lado, hay que tener en cuenta que la reactivacion de la memoria declarativa
durante la vigilia puede llevar a la labilizacién/reconsolidacion de la memoria. Asi,
a una memoria que es labilizada durante la vigilia le puede llevar alrededor de seis
horas restablecerse (Forcato et al., 2007). Sin embargo, si la reactivacion es seguida
por un periodo de sueio, -por ejemplo, una siesta de 90 min. -, resulta suficiente para
restablecer la memoria. Es decir, el suefio favorece la reconsolidacién de la misma,
acelerando el proceso y protegiéndola contra interferencias (Moyano et al., 2019).

La posibilidad de reactivar memorias durante el suefio para guiar su modificacion
hace pensar acerca de su utilidad en el disefio de herramientas para su aplicaciéon
en la clinica, tanto para perjudicar la memoria maladaptativa como para mejorar la
incorporacion de las intervenciones terapéuticas durante el suefo.

Asi, Groch et al. (2017) indujeron reactivaciones durante el suefio a adolescentes
con diagndstico de Trastorno de Ansiedad (TA), como también a un grupo control
de adolescentes sin dicho trastorno. Los participantes debian observar imagenes
relativamente ambiguas pero comunes de la vida diaria y debian evocar de forma
libre emociones o descripciones acerca de las mismas. A su vez, se les pidié que
imaginaran estar viviendo la situacién representada en la imagen y que la
describieran con una palabra. Luego, se les permitié dormir ocho horas mientras
se les realizaba una polisomnografia. La memoria fue reactivada en suefio No-
MOR a través de la presentacion de la mitad de las palabras elegidas por cada
participante y fue finalmente evaluada al despertar, asi como también una semana
después. Para ello, se presentaron las imagenes y los sujetos debian evocar la palabra
asignada y calificar afectivamente cada una de ellas con una escala que establecia
grados entre muy desagradable y muy emocionante. Se observé entonces que la
reactivacion mejoraba la consolidacién de la informacién reactivada para ambos
grupos. Por otro lado, la reactivacion no afect6 significativamente los sentimientos
evocados en la primera evaluacion -realizada al despertar-, pero si afecté de manera
significativa la evocacion de sentimientos desagradables o negativos luego de
una semana. Mas especificamente, la reactivacion se asocié a una reduccion del
afecto asociado a la palabra, cuando ésta era inicialmente negativa en pacientes
con TA. Esto no fue observado en los participantes del grupo control. A su vez,
la reactivacion en estos pacientes fue asociada a un aumento de la evaluacién
afectiva de las imagenes descriptas positivamente, pero no en los sujetos del grupo
control. También se observd, solo en pacientes con TA, un aumento significativo
en la potencia en las bandas de frecuencia correspondientes a las oscilaciones theta
(4-8 Hz) durante la reactivacion de las memorias negativas. La potencia en theta
correlaciond positivamente con el desempefio de aquellas memorias reactivadas
durante el suefio. Groch y colaboradores plantean que estas diferencias se deben
a que las memorias reactivadas se recuerdan mejor si existe una red preexistente a
la que puede asociarse. En el caso de los pacientes con TA, que suelen recordar con
mayor facilidad pensamientos o recuerdos negativos autobiograficos, la integracion
a redes prexistentes de las imagenes que ellos mismos consideraban negativas
o desagradables no so6lo se vio favorecida, sino que ayud6 a que decreciese la
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valoracion afectiva asociada a la misma (Groch et al., 2017). Los autores plantean que
los mecanismos que hacen que el suefo favorezca la consolidacion de la memoria
también disminuyen el tono emocional de la misma, al igual que plantean Walker y
Van der Helm (2009) en relacion al suefio MOR.

Anteriormente, hemos discutido que la terapia de exposicién es una de las mas
utilizadas para el tratamiento de memorias maladaptativas como las fobias (Foa y
Kozak, 1986). Cuando la terapia funciona, suele ser una intervencion efectiva en
fobias; sin embargo, como hemos visto, los sintomas de algunos pacientes aminoran
durante un tiempo, para luego retornar (Kleim et al., 2014). Esta recuperacion
espontanea de la memoria original con el simple paso del tiempo, pone atin mas en
evidencia que en este tipo de tratamientos estaria involucrado el proceso de extincion.
Asi, si pensamos la terapia de exposiciéon como un nuevo aprendizaje que necesita
consolidarse e integrarse a la informacién previamente almacenada, el suefio podria
tener un rol activo en este proceso y por lo tanto ser de utilidad en el disefio de una
terapia. En la misma linea, Kleim et al. (2014) estudiaron el efecto del suefio posterior
a una terapia de exposicion virtual, en pacientes que sufrian de fobia a las aranas.
Luego de la terapia de exposicion los participantes fueron divididos en dos grupos.
A un grupo se le hizo dormir una siesta de 90 minutos; el otro permanecié despierto
durante el mismo periodo de tiempo. Luego fueron evaluados en materia de ansiedad
subjetiva y cogniciones relacionadas por los aracnidos (pensamientos generados
por las arafias), a través de una entrevista estructurada y cuestionarios diversos.
La evaluacion se repitié una semana después para comprobar que los efectos de la
terapia de exposicion continuaran haciendo efecto. Los investigadores encontraron
que, para el grupo experimental que habia dormido una siesta tras la terapia de
exposicion virtual, los sintomas fébicos eran significativamente menores que los
del grupo que permanecié despierto. Estos resultados indican que es recomendable
que los pacientes ansiosos duerman después de la terapia, ya que podria ayudar a
favorecer los efectos terapéuticos. Ahora bien, en este punto, como discutiremos
mas adelante, hay que tener precaucion, dado que el suefio no solo puede reforzar e
integrar la terapia, sino que también puede reforzar la memoria original perjudicial
y desencadenar asi una respuesta maladaptativa mayor.

Comohemosvisto, el suenoinfluyeactivamente enlos procesos de memoriayel mismo
se caracteriza tanto por la actividad eléctrica oscilatoria como neuromodulatoria
(Diekelmann y Born, 2010). En algunos trastornos, como en el Trastorno por Estrés
Post Traumatico, existe una desregulacion del ciclo de suefio. Vanderheyden et al.
(2014) intentaron dilucidar coémo opera el suefo en este trastorno. Plantearon que
las estructuras mas importantes, implicadas en el suefio y en el trastorno de estrés
postraumatico, son: 1) la amigdala, implicada en la codificacion, el guardado y la
recuperacion de las memorias asociadas al miedo asi como también en la activacion
del sistema nervioso auténomo, encargado de la ejecucion de la reacciéon automatica
ante el miedo y responsable de respuestas tales como: la dilataciéon de pupilas,
el aumento del ritmo cardiaco, la respiracion, etc.; 2) El hipocampo y la corteza
prefrontal, estructuras fundamentales en procesos que involucran a la memoria.
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Las tres estructuras mencionadas se encargan de la modulacién contextual de las
memorias traumaticas. A su vez, la actividad noradrenérgica (NA), que esta ligada
al procesamiento de memorias emocionales, se encuentra elevada durante el suefio
MOR cuando normalmente su actividad en dicha fase de suefio es nula (Rasch y
Born, 2013). Asi, la minima actividad Noradrenérgica durante el sueio MOR
permitiria agregar, a una memoria episodica existente, nueva informacién adquirida
durante el dia en esquemas mads estables de la corteza prefrontal. En los sujetos
con TEPT, la actividad del locus ceruleo (principal fuente de NA del cerebro), que
secreta constantemente noradrenalina durante el sueio MOR, favorece inicamente
la potenciacion a largo plazo de la memoria traumatica original y, por lo tanto, la
capacidad de incorporar nuevas memorias a una red ya formada se ve imposibilitada.
Al mismo tiempo, la inhibicién que normalmente ocurre desde la corteza prefrontal
hacia la amigdala se ve perjudicada en el TEPT deteriorando el proceso mediante
el cual se codifica el trauma. Por ultimo, Vanderheyden et al. (2014) hacen ademas
referencia a la hiperactivacion de la amigdala en el TEPT, que actia como feedback
para sostener, a su vez, la actividad del locus certleo. En resumen, todo este circuito
desregulado genera, por un lado, una hiperactivacién ante claves que podrian
asociarse al evento traumatico en pacientes con TEPT vy, por el otro, la imposibilidad
de agregar nueva informacién a memorias ya existentes. Esto ultimo, en términos
clinicos, se traduce en una dificultad a la hora de modificar una memoria aversiva
muy presente en el sujeto con TEPT (Vanderheyden et al., 2014).

Dado que el suefio favorece la consolidaciéon de memorias tanto neutras como
emotivas ;serd posibleir un paso antes einhibir el desarrollo de estrés post-traumatico
a partir de la privacion de sueio de personas que han sufrido un evento traumatico?
Kuriyama et al. (2010) investigaron el impacto de una noche de privacion de suefio
luego de un evento aversivo en la consolidacion de esa memoria. Los participantes
observaron videos tanto aversivos como neutros (filmaciones recogidas de taxis de
la ciudad de Tokio en donde unas mostraban choques contra peatones o ciclistas y
otras sélo recorridos cotidianos sin desenlaces fatales); luego, a uno de los grupos
se los privo la primera noche de suefio, mientras que al otro grupo se le permitié
dormir normalmente. Los resultados obtenidos demostraron que el grupo que fue
privado de suefio redujo significativamente las respuestas fisioldgicas de miedo que
provocaron las imagenes aversivas presentadas como también la generalizacién de
respuesta hacia los otros estimulos, mientras que el grupo de suefio generalizo las
respuestas de miedo de una manera mas rapida y no redujo las respuestas fisioldgicas
de miedo suscitadas por las imagenes (Kuriyama et al., 2010).

Un punto interesante a tener en cuenta es que los propios autores reconocen que el
grupo privado de suefio tuvo una noche de suefio intermedia antes de la evaluacion,
lo que pudo haber provocado una recuperaciéon en el suefio y una subsecuente
consolidacién de la memoria aversiva igual a la del grupo que si durmid. Pero
los resultados demostraron lo contrario, sugiriendo que las memorias emotivas
dependientes de la amigdala son mas susceptibles a la privacion de suefio que las
memorias declarativas dependientes del hipocampo (Kuriyama et al., 2010). Si bien
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este estudio habla de un tinico evento aversivo y no menciona nada sobre el cuadro
clinico de TEPT -que se encuentra presente durante mucho tiempo, generando
trastornos del ciclo de suefio como el insomnio-, no deja por ello de exponer el rol
central del suefio en la consolidacién de memorias aversivas.

Discusion

Esta revision fue creada con el objetivo de exponer, de forma abreviada, cudl es el
estado del arte de la consolidacion y reconsolidaciéon de memorias maladaptativas
y su relaciéon con el suefio. A partir de lo expuesto, podemos delinear algunos

parametros para pensar estrategias dentro del ambito clinico en donde se tengan en
cuenta los avances en materia de reactivacion de memoria.

Consideramos necesario que el disefio de nuevas terapias combine las utilizadas
actualmente en el campo de la psicologia con los crecientes hallazgos de las
neurociencias en el campo de la modificacién de memorias. Para eso hay que tener
en cuenta: 1) las caracteristicas de la memoria original como su antigiiedad, su fuerza
y su tipo; 2) el tipo de reactivacion inducida, asi como el momento de la reactivacion
con respecto al periodo de suefio; 3) el tratamiento posterior a la reactivacion.

A partir de los hallazgos anteriormente mencionados, una memoria reactivada
puede sufrir tres destinos: 1) puede reforzarse, es decir aumentar la precision de la
memoria y/o la persistencia de la misma; 2) puede perjudicarse su reestabilizacion;
3) puede incorporarse nueva informacién dentro de la misma red de memoria,
ya sea por la introducciéon de nuevo material, o modificando, por ejemplo, el
significado del estimulo aprendido (Forcato et al., 2007, 2010, 2011, 2013; Schiller
et al., 2010). Dentro de este ultimo caso, podemos pensar las reactivaciones que
son seguidas por un aprendizaje de extincion (Schiller et al., 2010). Este detalle no
es menor, ya que a la hora de disefiar un plan de tratamiento el profesional pone
como objetivo producir un cambio de aquello que aqueja al sujeto. Hay que prestar
maxima atencion al hecho de no reforzar una memoria maladaptativa, ya que, con
solo una reactivacion, la misma puede aumentar su persistencia (Forcato et al., 2013).
Es por eso que resulta de vital importancia definir el tratamiento posterior a la
reactivacion. Por ejemplo, en el caso de una memoria traumatica, como la memoria
de un choque automovilistico. Al momento de ser tratada, se debe tener en mente
qué intervenciones realizar para evitar una mera reactivaciéon de la misma, ya que
eso llevaria al sujeto a formar trazas mnésicas ain mas fuertes que lo lleven a un
agravamiento del cuadro clinico. El objetivo de la intervencién, en el caso de una
memoria producida en un choque automovilistico, tendria que estar orientado
entonces a la actualizacién y modificacién de los aspectos emocionales negativos
suscitados por la misma.

Esta consideracion también deberia tenerse en cuenta en el caso de los tratamientos
para fobias especificas; por ejemplo, en casos donde podriamos estar enfrentandonos
ala creacion de nuevas memorias de extincion que compiten con la memoria original
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ala hora de expresarse. Esta advertencia no es menor, ya que no tener en cuenta este
aspecto puede llevar a que la memoria original aversiva tome nuevamente control
de la conducta del sujeto. En cambio, si se plantean protocolos de extinciéon que
puedan aplicarse luego de reactivar y labilizar la memoria fobica, se puede pensar
en un uso mas estratégico del contexto terapéutico. Esto permitiria modificar los
aspectos autondmicos que surgen a partir de la presentacion del estimulo aversivo,
pero conservando aspectos episodicos de la memoria.

Dentro del marco de las recomendaciones, es importante tener en cuenta las claves
que habran de utilizarse en el proceso de la reactivacion de la memoria. Tal como
vimos en el estudio llevado a cabo por Rasch et al. (2007), una clave olfativa puede
funcionar como modo de reactivacién de la memoria, fortaleciéndola durante el
suefio. De esta manera, se puede pensar un tratamiento en el cual se reactive la
memoria aversiva para luego trasladar al sujeto a otro contexto (dentro de la
ventana temporal de reconsolidaciéon de esa memoria); en este nuevo contexto debe
encontrarse una clave (por ejemplo, una clave olfativa, como un olor a rosas) y alli
realizar una intervencioén que disminuya la ansiedad provocada por la reactivacion
de la memoria aversiva. Asi, el sujeto asocia esta nueva memoria con un estimulo
olfativo que podra ser utilizado como recordatorio durante el posterior suefio de
ondas lentas, fortaleciendo asi su consolidacion e integracion.

Ahora bien, ya vimos el rol principal del suefio en la formacién de memorias y
también la importancia que tiene para reducir su tono emocional (Rasch y Born,
2013; Walker y Van der Helm, 2009). Teniendo en cuenta el trabajo de Kuriyama
et al. (2010), en donde la privacion de suefio posterior al entrenamiento de videos
aversivos reducia la respuesta fisioldgica de miedo, podria pensarse también en
intervenciones de privacién de suefio, con farmacos que eviten el rebote de sueiio,
para asi disminuir la generacion de memorias traumaticas.

Esta revision tuvo como objetivo reforzar la importancia de entender cémo el aporte
de las neurociencias se vuelve imprescindible para el desarrollo de la psicologia
y viceversa. No es posible sostener el dualismo cartesiano en donde la “mente” o
“alma” se encuentra separada del “cuerpo” o del “cerebro”. Por el contrario, el ser
humano deber ser contemplado de forma holistica y abarcado como un objeto de
estudio tnico, en donde las distintas disciplinas realicen sus aportes desde una
perspectiva interdisciplinaria y, por lo tanto, mds enriquecedora. Tematicas tales
como los tratamientos terapéuticos podrian ser pensados de una forma mucho mas
completa, pudiendo ofrecer, de este modo, un tratamiento mds efectivo.
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