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Modulación emocional de la memoria: aspectos
neurobiológicos
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RESUMEN

La investigación en neurociencia desde hace varias décadas ha confirmado que recordamos mejor aquello que se
asoció en su momento con una emoción, en especial si ésta producía estrés. Este trabajo tuvo como objetivo
revisar los hallazgos neurobiológicos más relevantes respecto a la modulación que la emoción tiene sobre la memoria.
Se reporta el papel primordial de la amígdala, especialmente del núcleo basolateral (NBLA), así como de las hormonas
del estrés noradrenalina y glucocorticoides, sobre la consolidación de eventos emocionales y/o estresantes. Este
efecto facilitador, demostrado en estudios de lesión con animales y neuropsicológicos con humanos, se ha observado
tanto en la consolidación y evocación de información en la memoria declarativa, como en la potenciación del
condicionamiento clásico en la memoria no declarativa, y está mediado por cambios funcionales y morfológicos
en la amígdala y otras regiones cerebrales, entre las que destaca el hipocampo. Se concluye la importancia de
conocer las bases neurobiológicas de este efecto facilitador por sus implicaciones en la generación de trastornos
psiquiátricos relacionados con el estrés.
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Emotional modulation of memory: neurobiological findings

ABSTRACT

In the last decades Neuroscience research has confirmed that we are able to remember better those events that
were associated to an emotion, specially stress. The aim of this work was to review the more relevant neurobiological
findings related to the emotional modulation of memory. The amygdala, specifically the basolateral nucleus, has a
determining participation in emotional/stressful events consolidation; stress hormones, noradrenaline and
glucocortidoids are also reported. This enhancement, demonstrated in animal studies and neuropsychological human
research, has been observed in information consolidation and recall for declarative memory, as well as in the classic
conditioning for non-declarative memory, and it is mediated by functional and morphological changes in the amygdala
and other related brain regions, specially the hippocampus. The relevance of knowledge about neurobiological bases
of this enhancement effect is concluded due to its implications for psychiatric disorders related to stress.
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¿ Qué recuerda el lector con más facilidad: la fiesta
de cumpleaños de la infancia en la que recibió un
excelente regalo o lo sucedido dos semanas más

tarde? Los habitantes de la Ciudad de México que
nacieron antes de 1980 quizás puedan reportar con
detalle lo acontecido la mañana del 19 de septiembre de

1985, fecha del terremoto que acabó con la vida de miles
de personas. Sin embargo, parece mucho más com-
plicado que dichos habitantes reporten con el mismo
detalle lo que hicieron en la misma fecha pero del año
siguiente. La investigación en neurociencias desde hace
varias décadas ha confirmado que recordamos mejor
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aquello que se asoció en su momento con una emoción,
en especial si ésta promovía la respuesta de lucha o
huída en el individuo, es decir, si producía estrés. Este
trabajo tuvo como objetivo revisar los hallazgos neuro-
biológicos más relevantes respecto a la modulación que
la emoción tiene sobre la memoria.

Emoción y consolidación de los eventos

Sin duda las emociones pueden tener un efecto
determinante sobre nuestros recuerdos. Aún cuando la
tradición dualista generada desde la filosofía griega, pa-
sando por Descartes, influyó de manera notable sobre
lo que debía ser considerado racional (cognición) y aquello
que pertenecía a las emociones, hoy sabemos que la
emoción afecta de manera directa en la que percibimos,
planeamos y tomamos decisiones, y desde luego, aque-
llo que recordamos y las cualidades con las que lo
hacemos.

El efecto de consolidación que las emociones tie-
nen sobre los recuerdos puede tener una ventaja
adaptativa: si quedan bien registrados en la memoria
aquellos eventos, estímulos o personas que proveen de
bienestar, en siguientes ocasiones se sabrá de manera
directa qué hacer para lograr dicho bienestar de nuevo.
Por el contrario, si lo que queda bien consolidado es
aquello que resultó repulsivo, aversivo o amenazante, el
organismo tendrá más probabilidades de sobrevivir o con-
servar su integridad la próxima vez que se tope con algo
similar. En la actualidad se sabe que son los recuerdos
ligados con emociones negativas los que generan mayor
reactividad (o arousal) del sistema nervioso, y en con-
secuencia son más fácilmente adquiridos y resistentes
a extinción, en comparación con aquellos recuerdos liga-
dos con emociones positivas1.

Las primeras investigaciones acerca de la modu-
lación emocional de la memoria fueron descritas por
Brown y Kulik2, quienes encontraron descripciones muy
detalladas de ciudadanos norteamericanos a los que se
les pregunto qué estaban haciendo y con quién estaban
en el momento en que fue asesinado Kennedy. Estos
autores denominaron al fenómeno memorias con flash
(flashbulb memories) y concluyeron un fenómeno
neurobiológico subyacente especial que operaría para
que eventos importantes o impactantes fueran codifica-
dos con mayor facilidad y dotar; así a las memorias de
“una exactitud extrema y resistente al olvido”3. Poste-
riormente, se ha demostrado que este fenómeno no sólo
mejora el recuerdo del evento particular, sino que poten-
cia aspectos contextuales circunscritos a éste. De esta
forma, no sólo se potencian los aspectos semánticos
del fenómeno, sino también algunos autobiográficos y
episódicos. Siguiendo con el ejemplo del terremoto de

1985, es probable que las personas que lo recuerden
den cuenta también de qué pasaba en el entorno político
y público en ese momento, y con mayor facilidad aún
aspectos relacionados con el empleo que tenían entonces,
las condiciones familiares en las que se encontraban,
etc.

No obstante la evidente capacidad que la mayo-
ría de los seres humanos tenemos para generar estas
“memorias flash”, la veracidad de sus contenidos ha sido
cuestionada. Autores como Winningham, et al 4 han des-
cubierto que, a pesar de que los eventos con carga
emocional son recordados con mayor detalle y por tiem-
pos más prolongados, la evocación de éstos suelen
tener una carga importante de errores. Dichos errores
pueden deberse principalmente al paso del tiempo, el
cual produce un normal y esperado olvido, y por otra par-
te, favorece que las vivencias posteriores del sujeto se
integren en la evocación e interpretación del hecho, dando
como resultado que el sujeto termine generando más
bien una reconstrucción del evento. Un ejemplo de lo
anterior es que, ante los hechos del 11 de septiembre
de 2001, la mayoría de los sujetos recuerda la secuen-
cia de los dos aviones comerciales impactando a una y
otra torre del World Trade Center. No obstante, la imagen
del primer avión sólo se obtuvo al día siguiente, lo cual
es lógico si consideramos que ese día no había ninguna
razón especial para filmar las Torres Gemelas.

Los estudios de eventos como el del World Trade
Center5 y otros significativos para ciudades distintas6-8

han puesto en evidencia que, aunque la memoria de
eventos públicos con carga emocional suele ser más
detallada, no cuenta con la exactitud necesaria como
para ser considerada “fotográfica”. Al parecer, el carác-
ter emotivo del acontecimiento es lo que genera la
seguridad en el sujeto acerca de su recuerdo, más que
la exactitud del contenido en sí.

Independientemente de los resultados a que llevan
las investigaciones acerca de la exactitud de recuerdos
con carga emocional, es innegable la influencia potenciadora
de las emociones sobre la codificación, almacenamiento
y evocación de los eventos, tanto en animales como en
humanos9-11. Retomando las ventajas adaptativas de la
modulación emocional sobre la memoria, los procesos de
codificación nerviosa de la información podrían verse
mejorados por la influencia de procesos fisiológicos
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relacionados con emociones que se produzcan al mismo
tiempo, con la consecuente facilitación de la transferen-
cia de dicha información a la memoria a largo plazo.
Actualmente se sabe que, aunque dicha transferencia
puede tomar de horas a días, su almacenamiento es
mucho más fuerte, en comparación con información que
carezca de influencia emocional12,13.

Modulación neurohormonal de la memoria

Los procesos fisiológicos antes mencionados y las
estructuras nerviosas responsables de la modulación
emocional de la memoria han sido fuente de investi-
gación a lo largo de varias décadas. Se sabe que a nivel
central las emociones se relacionan con el funcionamien-
to del sistema límbico, principalmente el hipotálamo,
corteza cingulada y amígdala. Una de las primeras evi-
dencias al respecto fue establecida por Kluver y Bucy14,
quienes observaron que la extirpación de estructuras
límbicas a nivel del lóbulo temporal medial (LTM) producía
en monos un síndrome caracterizado por amansamiento,
pérdida de miedo, hipersexualidad e hiperoralidad. Estu-
dios posteriores con lesión de la amígdala demostraron
que esta estructura juega el papel principal en la gene-
ración de este síndrome15, así como en la regulación del
estrés, sus efectos funcionales y la modulación emocio-
nal de la memoria16.

La amígdala está conformada por varios núcleos
heterogéneos situados en el LTM. En lo relacionado con
la modulación emocional, destacan los resultados obte-
nidos estudiando los núcleos basolateral (NBLA) y
central (NCA) de ésta. El NBLA, considerado como el
más importante para la modulación emocional de la
memoria17, recibe aferencias provenientes de los nú-
cleos sensoriales del tálamo y de la corteza sensorial y
proyecta al núcleo caudado y el hipocampo18, los cuales
se asocian con tipos de memoria y aprendizaje distin-
tos19. Estas proyecciones permiten una reactividad
emocional inmediata ante estímulos de diversa índole, al
no tener que ser “valorados” por procesos corticales
superiores, y por ende más lentos, una cuestión funda-
mental si el organismo se encuentra en situaciones
peligrosas a las que hay que responder rápidamente “sin
pensar mucho”. Por su parte, el NCA recibe una gran
cantidad de información sensorial a través del NBLA, y
es el principal emisor de eferencias amigdalinas. Dichas
conexiones se establecen, por la estría términal, con el
hipotálamo para una activación del sistema simpático,
lo que se traduce en aumento de frecuencia cardiaca,
palidez, sudoración, entre otros, así como del eje hipotá-
lamo-hipofisiario-adrenal, responsable de la respuesta
neuroendócrina de estrés, y con el núcleo accumbens,
relacionado con la respuesta de gratificación.

La amígdala también envía proyecciones por la vía
amígdalofugal ventral a varios núcleos del tallo cerebral (locus
coeruleus y área tegmental ventral, relacionados con la
vigilancia y la activación conductual respectivamente),
al núcleo dorsal del tálamo (generando un “bucle” de pro-
cesamiento sensorial) y a diversas áreas corticales,
como la corteza orbitofrontal (implicada en la interpre-
tación cognitiva y regulación de la emoción), la corteza
cingulada (partícipe en la experiencia consciente de la
emoción y en la detección de disonancias en el entorno)
y la corteza prefrontal medial, la cual tiene un efecto in-
hibitorio sobre la amígdala3.

El papel de la amígdala sobre la regulación emo-
cional de los diferentes tipos de memoria depende de
proyecciones neurales directas e indirectas de ésta ha-
cia las regiones cerebrales mencionadas, así como de
su influencia directa sobre la liberación de neurotrans-
misores y hormonas del estrés (noradrenalina (NA) y
glucocorticoides principalmente) por medio del eje
hipotálamo-hipofisiario-adrenal20, los cuales tienen efecto
directo sobre estructuras asociadas con la consolidación
y almacenamiento de la información (ej. hipocampo y
estriado), así como sobre la misma amígdala21-23. Como
ejemplo de lo anterior, la lesión de la amígdala en anima-
les produce un bloqueo de la respuesta de miedo ante
estímulos amenazantes, no sólo a nivel conductual, sino
a nivel hormonal, pudiendo prevenirse en ellos la apari-
ción de algunos trastornos funcionales asociados con el
estrés. De manera inversa, la estimulación electrofisio-
lógica de la amígdala produce respuestas de miedo y
agitación3.

La modulación neurohormonal sobre los recuerdos
ha sido identificada en especial en dos tipos de memo-
ria: declarativa y no declarativa. La primera, también
denominada explícita, codifica información acerca de
acontecimientos biográficos y sobre el conocimiento
de los hechos3. Para la neuropsicología es la memoria
sobre la que, al menos los humanos, podemos dar cuen-
ta, por lo que se le señala como la memoria consciente
o memoria del qué. Por su parte, la memoria implícita o
no declarativa, se caracteriza por su automatismo, por
lo que no se requiere un acto intencional para su adqui-
sición ni para su recuerdo. A diferencia de la memoria
declarativa, la cual puede trabajar con contenidos adqui-
ridos inmediatamente, la memoria implícita requiere de
la práctica o repetición de los contenidos, y se le ha de-
nominado la memoria del cómo24.

Emoción y memoria declarativa

La influencia de las emociones sobre la memoria
declarativa ha sido demostrada en estudios con anima-
les y humanos en los que la amígdala y/o las hormonas
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del estrés están involucradas, y en los que se pone a
prueba la capacidad de codificación o evocación del
material emocional presentado. En la actualidad se
atribuye al NBLA un papel de potenciación de la memo-
ria declarativa cuando la información contiene una carga
emocional importante25. Por lo tanto, la activación de
la amígdala sería la responsable del fenómeno “memo-
ria con flash” descrito antes, facilitando los procesos de
consolidación de los contenidos de este tipo de memo-
ria. Los estudios con animales han mostrado de manera
global que la inhibición del NBLA reduce la “fuerza” con
la que se genera el recuerdo con carga emocional, pero
no impide su formación, y que la lesión al NBLA retrasa
la rapidez con la que se aprende a evitar situaciones
aversivas. Lo anterior refuerza los estudios que indican
que es la propiedad estresora o activante del estímulo,
y no su valencia (agradable o desagradable), la que de-
termina la par ticipación de la amígdala para la
consolidación de material emocional21,26.

Las experiencias emocionales no sólo comprome-
ten el funcionamiento de la amígdala, sino que generan
cambios morfológicos en ella. El estrés, en especial el
crónico, genera cambios en las sinapsis y arborización
dendrítica del NBLA, que se acompañan de aumento de
la ansiedad27,28 y consolidación del condicionamiento al
miedo29. Estos cambios estructurales en el NBLA per-
sisten aun cuando el estrés termina, a diferencia del
hipocampo y corteza prefrontal, en los que el efecto es
reversible23.

Los estudios neuropsicológicos también han mos-
trado evidencia de la potenciación de la amígdala sobre
la memoria30, aunque la dificultad de encontrar personas
con lesiones específicas de esta estructura sin involu-
crar a otras, como el hipocampo (imprescindible para la
generación de memorias nuevas), es elevada. Cahill, et
al 31 tuvieron la oportunidad de estudiar un caso de
lesión específica de amígdala en un paciente con el sín-
drome de Urbach-Wiethe, una condición congénita que
se caracteriza, entre otras alteraciones, por la calcifica-
ción selectiva de ambas amígdalas. Estos autores
encontraron que el paciente mostraba la misma exacti-
tud en la retención de imágenes sin contenido emocional
presentadas días antes en comparación con sujetos
sanos, pero tenía deficiencias en recordar imágenes con
carga emocional importante, también en comparación
con sujetos sanos, los cuales recordaron una mayor can-
tidad de imágenes de este tipo en comparación con las
imágenes neutras. Es decir, en el paciente no existía la
potenciación emocional de la memoria dada por la amíg-
dala. Otros estudios han mostrado que los pacientes
con síndrome de Urbach-Wiethe también muestran dete-
rioro en la evocación y reconocimiento de palabras e
historias con contenido emocional32-34. Esto coincide con

estudios de pacientes con lobectomía temporal, los cua-
les no muestran este efecto de consolidación, sino que
presentan tasas de olvido similares para material emo-
cional y neutral35. Otros estudios han mostrado que los
pacientes con lesión en amígdala conservan la capaci-
dad para recordar preferentemente material emocional
con valencia afectiva (agradable o desagradable),
aun cuando ésta no produzca activación (arousal), en es-
pecial cuando la lesión ocurre en etapas tardías de la
vida36.

La actividad de la amígdala también tiene efectos
inmediatos sobre la propia codificación del material, y
que se ha atribuido a la participación de la atención
sobre la memoria en humanos, es decir, la atención es
otra función que se ve comprometida ante eventos
emocionales o estresantes37. De acuerdo con LaBar y
Cabeza21, la participación de la atención garantiza que
aquellos elementos destacados de los eventos estre-
santes sean preferentemente retenidos en la memoria,
lo cual confiere ventajas adaptativas. Los pacientes con
lesiones en amígdala no logran enfocar su atención so-
bre elementos esenciales presentados en material
narrativo audiovisual que describe eventos estre-
santes38.

Estudios con neuroimagen han confirmado la par-
ticipación decisiva de la amígdala sobre la modulación
emocional de la memoria. Se ha encontrado que el grado
de activación amigdalina durante la codificación de ma-
terial con carga emocional predice el grado de exactitud
de la evocación posterior de éste39,40. Estudios con por
resonancia magnética funcional (RMf) confirman los da-
tos anteriores, asociando el grado de actividad de la
amígdala con la exactitud en la codificación y evocación
de imágenes emocionales, así como con el reporte sub-
jetivo de grado de activación emocional producido por
éstas41, y con diferencias en los patrones de activación
entre hombres y mujeres42,43.

Como se dijo antes, la influencia de la amígdala
sobre la memoria está fuertemente relacionada con su
participación en la liberación de NA y glucocorticoides,
los cuales a su vez tienen efecto potenciador sobre ella,
en especial sobre el NBLA. Actualmente se sabe que las
hormonas del estrés participan, por medio de la activi-
dad noradrenérgica, en la consolidación de eventos
estresantes o activadores, pero no en la de eventos neu-
tros44-46.

La influencia de la NA sobre la consolidación de
recuerdos emocionales, especialmente los negativos, ha
quedado demostrada en experimentos que muestran que
ésta es liberada ante descargas eléctricas47 y que la
administración de agonistas ß-adrenérgicos en la amíg-
dala es capaz de potenciar la memoria en muchas
pruebas de aprendizaje en animales46, mientras que la
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administración de antagonistas ß-adrenérgicos deterio-
ra la consolidación de la información48. Otros autores
han demostrado que, tras administrar antagonistas ß-
adrenérgicos (propranolol) en humanos sanos, éstos
muestran menor capacidad para recordar eventos o es-
tímulos estresantes o con carga emocional negativa49,50.
De manera inversa, la administración de agonistas para
estos receptores (yohimbina) promueve dicha reten-
ción45,51. Se ha propuesto que la NA podría tener un
efecto inhibidor en la mayor parte de la NBLA, pero ex-
citador en un grupo reducido de neuronas especializadas
en la consolidación de la memoria, con el fin de dismi-
nuir la relación señal-ruido23.

Adicionalmente, la NA modula la actividad de otros
neurotransmisores sobre la consolidación de la informa-
ción, por ejemplo, inhibiendo la actividad de GABA, la
cual es inhibitoria de este proceso y tiene una relación
inversa con la conducta de tipo ansioso en animales52,53.
La NA ha demostrado suprimir la inhibición GABAérgica
de proyecciones neuronales en la amígdala lateral, pro-
moviendo la inducción de potenciación a largo plazo
(PLP) en las sinapsis tálamo-amígdala54.

La reducción de la actividad GABAérgica asocia-
da con estrés podría facilitar la consolidación de la
memoria promoviendo la hiperexcitabilidad neuronal y el
aumento de la plasticidad en sinapsis excitatorias en
el NBLA55. La NA también promueve la plasticidad
sináptica glutamatérgica en el NBLA y el hipocampo56, 57.

Los estudios neuropsicológicos y de neuroimagen
han confirmado la participación de la amígdala y la ac-
tividad adrenérgica sobre la memoria de eventos
(palabras o imágenes) con carga emocional, dado que el
decremento en el recuerdo de este tipo de estímulos en
pacientes con lesión en la amígdala es similar a sujetos
sanos a quienes se les ha administrado ß-bloqueado-
res33-35,58,59. La amígdala también muestra reducción en
su actividad durante la codificación de material emocio-
nal por la administración de propranolol60,61, acompañada
de reducción en la actividad hipocampal durante la evo-
cación de dicho material60.

Los glucocorticoides también han mostrado un
efecto potenciador sobre la consolidación de eventos
emocionales62, demostrado por estudios que inhiben
la acción de glucocorticoides por medio de antagonistas
para sus receptores63 o que inhiben genéticamente la
expresión de dichos receptores64, encontrando en am-
bos casos un decremento en el aprendizaje. El efecto de
los glucocorticoides requiere de la actividad noradre-
nérgica inducida por estrés65 para lograr su efecto
consolidante sobre la memoria de eventos activadores,
tanto en animales como en humanos33,49,66,67. Se ha
observado que la evocación de información con conteni-
do estresante se ve afectada de manera negativa por el

estrés o administración de glucocorticoides68, aunque este
efecto es temporal69, y que el efecto del estrés sobre el
hipocampo puede ser adaptativo o desadaptativo depen-
diendo del nivel de éstos70. La consolidación en la
memoria de estímulos tanto apetitivos como aversivos
se ve bloqueada por la supresión adrenocortical, y
mejorada por la administración de agonistas de recepto-
res de glucocorticoides en el NBLA y el hipocampo66,71,72.
Asimismo, las lesiones por neurotoxicidad al NBLA im-
piden la mejora mnésica asociada con administración
sistémica de glucocorticoides73,74.

Adicional a los estudios conductuales, la modula-
ción de los glucocorticoides sobre la memoria ha
quedado demostrada también por estudios electrofisio-
lógicos en donde se encuentra que estas hormonas
pueden promover, en niveles óptimos, un efecto de PLP
en el hipocampo75. Niveles bajos o altos de glucocor-
ticoides, de manera inversa, interfieren con la PLP, con
un efecto de U invertida similar al de la adrenalina. De
hecho, se ha demostrado que niveles muy altos
de glucocorticoides no sólo obstaculizan la PLP, sino que
promueven un efecto de inhibición en las conexiones
sinápticas del hipocampo, denominado depresión a lar-
go plazo (DLP)76 o franca muerte neuronal70,77.

El estrés y altos niveles de glucocorticoides tam-
bién afectan la memoria de trabajo78-81, y este efecto
podría ser dependiente de las interconexiones entre el
NBLA y corteza prefrontal78.

Lo anterior coincide con estudios en humanos,
que indican que el estrés psicosocial o los glucocorticoi-
des afectan la evocación de estímulos emocionales/
activantes, en especial en contextos de evaluación
estresantes68,82,83. Asimismo, los niveles altos crónicos
de cortisol en adultos mayores se asocian con disminu-
ción del volumen hipocampal y alteraciones en la
memoria declarativa, incluso para estímulos neutrales84.

Aunque la mayor parte de los estudios muestran
un efecto potenciador de los glucocorticoides para
estímulos emocionales, otros han encontrado que este
efecto existe también para la evocación de estímulos
neutros85, o efectos con dirección opuesta86,87.

A las relaciones interdependientes entre hormonas
del estrés y amígdala deben sumarse las conexiones
que esta estructura establece con otras en la consoli-
dación de eventos con carga emocional. La estimulación
noradrenérgica del NBLA en dosis que promueven la con-
solidación de material emocional, promueve la
plasticidad sináptica en hipocampo88 y conexiones
corticoestriatales89. Otros estudios indican que la acti-
vidad del NBLA influye sobre la efectividad de la
consolidación asociada con la actividad de otras regio-
nes, como la corteza entorrinal90, corteza insular91,
corteza anterior cingulada92 y corteza prefrontal93.
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Las relaciones funcionales entre amígdala e
hipocampo parecen ser de especial relevancia para la
consolidación de eventos emocionales94,95. La evocación
de información emocional induce mayor actividad y
conexión entre la amígdala y el hipocampo, en compa-
ración con la evocación de información neutral96,97. Las
regiones anteriores parahipocampales se activan más
ante estímulos emocionales, mientras que las regiones
posteriores ante estímulos neutrales98.

La interacción mencionada entre amígdala e
hipocampo para la regulación y consolidación de estímu-
los emocionales ha quedado también demostrada en
pacientes con epilepsia del lóbulo temporal, en los que
se observa una correlación inversa entre el grado de es-
clerosis de la amígdala izquierda y el grado de activación
hipocampal durante la codificación de estímulos emocio-
nales. Sorprendentemente, este fenómeno se acompaña
de una activación aumentada “compensatoria” en el
hipocampo derecho, y la severidad de la patología en
el hipocampo izquierdo produce un efecto análogo en la
amígdala99. Las relaciones funcionales entre amígdala y
lóbulo temporal medial se extienden no sólo a una me-
jor codificación de estímulos emocionales, sino a su
evocación, incluso en casos de eventos autobiográficos
lejanos21.

Emoción y memoria no declarativa

La modulación emocional sobre la memoria tam-
bién ha quedado demostrada en el tipo no declarativo o
implícito, por medio de experimentos que utilizan mode-
los de condicionamiento al miedo, un tipo específico de
condicionamiento clásico100 en el que un estímulo que
naturalmente produce una respuesta visceral y
conductual (estímulo incondicionado, EI) es pareado re-
petidamente con un estímulo neutro (EN), dando como
resultado que al paso del tiempo el segundo evoque
la respuesta correspondiente al EI, por lo que se convierte
en un estímulo condicionado (EC). En la variante de
condicionamiento al miedo, un EN es pareado con un EI
que naturalmente desencadena la respuesta del eje
hipotálamo-hipofisiario-adrenal, es decir, es un estímulo
naturalmente estresante. Cuando el condicionamiento
se ha dado, el ahora EC, que puede ser el contexto es-
pacial, un sonido, etc., evoca la respuesta fisiológica de
estrés.

Los estudios de condicionamiento al miedo reali-
zados con animales han encontrado que la lesión del
NBLA y del núcleo lateral de la amígdala (NLA) impide
que se establezca dicho aprendizaje101,102. Esto se ve
apoyado por el hecho de que el NLA integra información
sensorial y nociceptiva, por lo que se ha propuesto que
establece antes que otra región cerebral la liga entre EI

y EC103, y por los resultados de estudios electrofisioló-
gicos que indican una participación sincronizada de
amígdala, hipocampo y corteza en el condicionamiento
al miedo104.

Al igual que con los resultados de memoria
declarativa, la administración de agonistas de recepto-
res de glucocorticoides mejora la consolidación del
condicionamiento al miedo, mientras que la administra-
ción de antagonistas la decrementan105,106. Por su parte,
se ha observado que la fuerza con la que se consolida
el condicionamiento al miedo va en estrecha relación
con la intensidad del estímulo aversivo, y éste a su
vez, con los niveles de glucocorticoides liberados107, lo
que demuestra que a mayor liberación de estas hormo-
nas, mayor consolidación del aprendizaje.

Los estudios con humanos que han estudiado el
condicionamiento al miedo sugieren resultados similares
en pacientes con el síndrome de Urbach-Weithe y en
otros a los que les fue removida la amígdala durante
neurocirugía. Estos pacientes no muestran condiciona-
miento al miedo ni respuesta de sobresalto asociada a
éste, aun cuando la memoria declarativa del aparea-
miento entre EN y EI resulta intacta108-112.

Estos resultados han sido confirmados por estu-
dios con IRMf en sujetos sanos utilizando como EC
caras neutras, en los que, tras el condicionamiento, es-
tos estímulos producían la activación de la amígdala, aun
cuando se sabe que las caras neutras no generan esta
activación de forma natural. Igualmente, esta técnica ha
mostrado en sujetos sanos una activación de la amígdala
ante caras que denotan miedo o enojo, aun cuando el
sujeto no se haya percatado de éstas113-117. Lo anterior
coincide con estudios de doble disociación que indican
que, mientras que la amígdala es esencial para la adqui-
sición del condicionamiento al miedo, la integridad del
hipocampo es imprescindible para el restablecimiento
de éste tras la extinción tanto para animales118 como
para humanos119.

De acuerdo con LeDoux120, la participación de
la amígdala para la formación del condicionamiento al
miedo se ve evidenciada por el hecho de que el fenómeno
de PLP puede producirse in vitro en la amígdala, que el
procesamiento tanto de EI y EC puede darse de manera
convergente en ella, y que el condicionamiento al miedo
puede ser afectado si se inyectan antagonistas de
NMDA (los cuales impiden la PLP) en las vías sensoria-
les que proyectan a la amígdala.

La amígdala humana también participa en la
extinción del miedo115,121 a través de conexiones recí-
procas con la corteza prefrontal medial y la corteza
cingulada, las cuales eliminan las reacciones de miedo
cuando éstas ya no son necesarias21, 122.
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CONCLUSIONES

Los eventos con carga emocional se recuerdan
mejor, incluyendo aspectos episódicos y autobiográficos
circunscritos a éstos. La amígdala, en especial
el NBLA, tiene un papel potenciador y facilitador para la
consolidación en la memoria de los eventos con carga
emocional o estresante. Dicho papel se da gracias a la
participación de la noradrenalina y glucocorticoides,
los cuales favorecen cambios funcionales y morfológicos
sobre ésta y otras regiones, como hipocampo, derivados
de la exposición a estrés. El efecto del estrés se da tanto
en memoria declarativa, en la codificación y evocación
del evento, como en no declarativa, en la facilitación del
condicionamiento al miedo. Estos resultados se han
observado tanto en estudios experimentales con anima-
les, como en neuropsicológicos y de neuroimagen en
seres humanos. Los resultados apoyan la hipótesis de
la modulación de la memoria, la cual postula que el mejor
recuerdo a largo plazo de eventos estresantes, en com-
paración con eventos neutros, refleja la actividad
moduladora de la amígdala sobre los procesos de con-
solidación llevados a cabo en el LTM (hipocampo) a
través de la activación de hormonas del estrés123.

Las relaciones funcionales entre la amígdala y
otras regiones cerebrales, como el hipocampo y la cor-
teza prefrontal, para la consolidación de los eventos
emocionales tienen implicaciones decisivas para com-
prender mejor el efecto que el estrés agudo y crónico
puede tener sobre los procesos cognitivos en general, y
mnésicos en particular. Estas relaciones también debe-
rán ser investigadas a profundidad por su importancia en
el desarrollo de trastornos psiquiátricos generados o
agravados por estrés, como es el caso del trastorno por
estrés postraumático y otros trastornos de ansiedad,
depresión o esquizofrenia.
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