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Resumen: Las experiencias corporales como la sensacion de tacto, el dolor o las sefiales internas del cuerpo son pro-
fundamente emocionales y activan redes cerebrales que median en su percepcion y procesamiento de orden superior.
Aunque la percepcion ad hoc de las sefales corporales y su influencia en el comportamiento esté bien estudiada em-
piricamente, existe una laguna de conocimiento sobre como almacenamos y recuperamos las experiencias corporales
que percibimos en el pasado, y como influye esto en nuestra vida cotidiana. Aqui exploramos la hipotesis de que los
recuerdos corporales negativos, es decir, las experiencias corporales negativas del pasado que se almacenan en la
memoria e influyen en el comportamiento, contribuyen al desarrollo de las manifestaciones somaticas de los problemas
de salud mental, incluidos los sintomas somaticos, las reexperiencias traumaticas o los sintomas disociativos. Combi-
nando los conocimientos de las areas de la neurociencia cognitiva y la neurociencia clinica con los conocimientos de
la psicoterapia, identificamos mecanismos de Memoria Clinica Corporal (MCC) que especifican como los problemas
de salud mental podrian estar impulsados por experiencias corporales almacenadas en la memoria. El argumento prin-
cipal es que la investigacién de los mecanismos neuronales que subyacen al almacenamiento y la recuperacion de los
recuerdos corporales nos proporciona acceso empirico para reducir el impacto negativo de los recuerdos corporales
en la salud mental.

Palabras clave: sintomas somaticos; psicosomaticos; trauma; emocién; hipocampo; insula

1. Introduccién general

A todos nos gusta recordar momentos de bienestar corporal, como un masaje reciente o
el abrazo de un amigo. Sin embargo, también memorizamos experiencias corporales negati-
vas, como violencia pasada o momentos de ira o miedo. Conceptualmente, la memoria corpo-
ral se define como la suma de todas las experiencias corporales pasadas que se almacenan
en la memoria e influyen en el comportamiento. Esto implica experiencias tactiles, motoras,
propioceptivas, dolorosas e interoceptivas, asi como las emociones que las acompanan. Por
tanto, los recuerdos corporales comprenden experiencias corporales del pasado que pueden
ser explicitas, pero también implicitas en las disposiciones perceptivas y conductuales. Sobre
todo cuando los recuerdos corporales son implicitos [1], no son facilmente accesibles a la re-
flexion consciente. Puede resultar dificil verbalizar nuestras experiencias corporales en la vida
cotidiana o incluso durante acontecimientos vitales importantes; sin embargo, pueden influir
en nuestros estados corporales en un momento dado, y en particular durante las experiencias
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emocionales. Para comprender la influencia de las memorias corporales en las manifestaciones
clinicas de los trastornos psicosomaticos o en las huellas somaticas de experiencias vitales
traumaticas, necesitamos desarrollar nuevas formas de conceptualizar la relacion entre las me-
morias corporales y la salud mental, y también necesitamos desarrollar nuevas formas de medir
empiricamente las memorias corporales.

Aqui combinamos conocimientos de las areas de la neurociencia cognitiva y la neurociencia
clinica con ideas de la psicoterapia para desarrollar conceptos novedosos sobre cémo deter-
minados problemas de salud mental podrian estar impulsados por representaciones corporales
almacenadas en la memoria. Exploramos el papel especifico de los recuerdos corporales en
la aparicion de problemas de salud mental que muestran manifestaciones “somaticas”, y ana-
lizamos las redes neuronales implicadas. Argumentamos que una mejor comprension de los
mecanismos cognitivos y neuronales que subyacen a estos procesos ayuda a acceder empiri-
camente a estos fendmenos, lo que permite su investigacion cientifica, su deteccion precoz y
su modificacion controlada mediante la intervencion. Discutimos las consecuencias de nuestra
hipotesis tanto para la investigacion en neurociencia cognitiva como para la practica clinica, asi
como para las conceptualizaciones actuales de los problemas de salud mental y su investiga-
cion basada en pruebas.

Dada la amplitud del tema, este articulo no pretende revisar todos los fenémenos de salud
mental que podrian estar potencialmente relacionados con las experiencias corporales alma-
cenadas del pasado; mas bien, seleccionaremos problemas de salud mental especificos para
los que existen conocimientos tedricos y/o empiricos que permiten establecer las primeras
relaciones conceptuales entre los mecanismos de memoria de las experiencias corporales y
las manifestaciones “somaticas” con los problemas de salud mental asociados. Tampoco es
nuestro objetivo argumentar que otros modelos de enfermedad o conceptualizaciones que se
utilizan para describir y tratar los trastornos mentales no sean validos o deban modificarse.
Nuestro objetivo es presentar aqui una nueva conceptualizacion en la que la investigacion futu-
ra ayudara a obtener pruebas que apoyen o contradigan los modelos actuales de enfermedad.

Histéricamente, los recuerdos de experiencias corporales estresantes, dolorosas o trau-
maticas se han asociado a diversos trastornos mentales. Ya el fundador de la psicoterapia,
Siegmund Freud, asigné un papel importante a los recuerdos y, en particular, a la represion de
los recuerdos angustiosos, que a menudo se presentan en forma de sintomas corporales y co-
existen con trastornos mentales [2]. Sin embargo, en su teoria psicoanalitica, Freud se centr6 en
la realidad intrapsiquica (fantasias inconscientes y conflictos internos) en lugar de en la realidad
externa (traumatica). El neurdlogo y psicoanalista Sandor Ferenczi observd especialmente el
impacto y la recreacion de las experiencias traumaticas fisicas dentro del cuerpo (véase [3]), y
fue a mediados del siglo XX cuando Maurice Merlau-Ponty y otros fildsofos destacaron la im-
portancia de los recuerdos corporales como unidades de almacenamiento de las experiencias
vitales traumaticas [1,4]. Su punto de vista era que, mientras que se puede acceder al “cuerpo
en este momento” a través de experiencias sensoriales ad hoc, sélo se puede acceder al “cuer-
po del habito” a través de recuerdos manifiestos del pasado [4]. Este relato ofrece paralelismos
con el concepto de “memoria intercorporal”, que investiga especificamente el papel de las
experiencias corporales encontradas durante las interacciones sociales en nuestro comporta-
miento [1]. Seguin este concepto, en particular los recuerdos de nuestras primeras interacciones
corporales con los demas, por ejemplo, la forma en que nos abrazan y nos consuelan nuestros
cuidadores primarios, conforman nuestras relaciones interpersonales mas adelante en la vida.
En un enfoque ain mas amplio, los recientes puntos de vista corporeizados sobre la memo-
ria humana destacan que muchas de nuestras experiencias cotidianas, como los recuerdos
autobiograficos, se almacenan en un formato corporeizado (véase [5] para una revision). En el
presente articulo, sin embargo, no nos centraremos en las formas de representacion corporal y
corporalidad per se, sino que analizaremos como se codifican, almacenan y pueden reapare-
cer experiencias corporales pasadas como manifestaciones somaticas de problemas de salud
mental.

Desde el campo de la neurologia, la investigacion sobre pacientes con “asimbolia para el do-
lor” proporciona los primeros conocimientos sobre los mecanismos neuronales que subyacen
al almacenamiento y la recuperacion de los recuerdos corporales. Los pacientes con asimbolia
para el dolor son sensibles a la percepcion del dolor, pero muestran una mayor tolerancia al
dolor y una mayor resistencia al dolor en comparacion con los participantes de control. Se ha
sugerido que las desconexiones neuronales entre las redes somatosensoriales y del sistema
limbico dan lugar al trastorno [6,7]. Mas concretamente, en un estudio, todos los pacientes con
asimbolia para el dolor mostraban lesiones en la corteza insular debidas a ictus o traumatismo
craneal cerrado, y un paciente incluso mostré un inicio de asimbolia para el dolor tras un dafio
en la insula posterior y el opérculo parietal adyacente [6]. Se considera que el cortex de la in-
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sula es el eje de conexidn entre las experiencias somatosensoriales y los recuerdos asociados
almacenados en el [6bulo temporal medial (LTM), incluido el hipocampo [8]. Ademas, la insula
conecta las experiencias dolorosas con las sensaciones desagradables a través de sus pro-
yecciones a la amigdala. Por tanto, dos razones por las que los pacientes con asimbolia para
el dolor pueden mostrar una mayor tolerancia al dolor y una mayor resistencia al dolor son que
no recuerdan experiencias dolorosas pasadas asociadas a determinados estimulos debido a
la desconexidn entre las cortezas sensoriales y el LTM y/o que muestran una menor respuesta
emocional durante los estimulos dolorosos. Ambas cosas podrian explicar por qué algunos de
ellos muestran un comportamiento cotidiano mas arriesgado, que puede incluso poner en peli-
gro la seguridad corporal (paciente 1 en [6]).

Ademas, la investigacion sobre pacientes con dafio en el hipocampo aporta pruebas sor-
prendentes de un “olvido” de las reacciones corporales emocionales mediado por la LTM. Los
pacientes con dafio hipocampal no muestran, por ejemplo, ninguna respuesta de cortisol du-
rante una prueba estandarizada de estrés (hablar en publico [9]) que suele evocar un aumento
de los niveles corticales. Los pacientes con dafio hipocampal también pasan menos tiempo en
“lugares seguros” dentro de un entorno virtual, y se comportan con menos cautela a lo largo
del tiempo en comparacién con los controles, a pesar del conocimiento explicito del nivel de
amenaza [10]. Estas reacciones alteradas pueden observarse a pesar de la conservacion de la
memoria del miedo mediada por la amigdala (memoria procedimental, véase [11] para una revi-
sion), lo que indica que las reacciones corporales emocionales, como las respuestas al estrés o
el comportamiento de evitacién, se basan en parte en los circuitos del hipocampo.

Como se ha esbozado brevemente mas arriba, existen pruebas histéricas procedentes de
los campos de la psicoterapia, la filosofia y la neurociencia cognitiva de la importancia critica de
las experiencias corporales almacenadas para la salud mental, y los ejemplos clinicos han pro-
porcionado informacién sobre las redes neuronales implicadas, como las cortezas sensoriales,
incluida la insula, y los sistemas limbicos, incluido el hipocampo. Sin embargo, hasta ahora se
desconocen en gran medida los mecanismos cognitivos y neuronales detallados de cémo los
recuerdos corporales pueden contribuir a los componentes “somaticos” de los trastornos men-
tales. Preguntas como “;Pueden ser los sintomas somaticos una manifestacion de experien-
cias corporales pasadas recuperadas?”, “;Se almacenan los acontecimientos vitales negativos
en forma de recuerdos corporales, y como podemos alterarlos?” y “¢Son las disociaciones cor-
porales un intento de “olvidar” experiencias corporales negativas del pasado?” abren nuevos
campos de investigacion que pueden ayudar a conceptualizar y tratar algunos trastornos men-
tales de forma mas eficaz, y a reconocerlos antes. En particular, este enfoque permite transferir
al campo de la salud mental los conocimientos recientes del campo de la investigacion de la
memoria episddica, en particular la investigacion sobre la plasticidad del sistema limbico, lo
que puede permitir el desarrollo de nuevas vias para la investigacién empirica y la intervencion.

En este articulo de opinion, presentaremos y debatiremos la hipotesis de que el almace-
namiento y la recuperacion de las experiencias corporales ofrece una via fundamental para
comprender y modificar los problemas de salud mental, en particular los traumas corporales, el
dolor psicosomatico y croénico, los sintomas disociativos y los sintomas somaticos generales.
Aportaremos pruebas empiricas a este argumento relacionando sintomas clinicos comunes con
su posible origen en recuerdos corporales, y debatiremos las redes neuronales implicadas y los
mecanismos cognitivos subyacentes (Secciones 2.1-2.4). Por Ultimo, ofreceremos un resumen
general de como los mecanismos de la memoria corporal pueden contribuir a los problemas
de salud mental, que presentamos como mecanismos de la Memoria Clinica Corporal (MCC)
(Seccion 3.1, véase también la Figura 1), y ofrecemos una perspectiva de cémo pueden utilizar-
se estos conocimientos para inducir plasticidad en las memorias corporales almacenadas, lo
que puede ayudar a las intervenciones terapéuticas y a la prevencion en el futuro (Seccioén 3.2).



Brain Sci. 2022, 12, 594

4 de 25

Miedo

/

|
Intero-
‘/oepcién

©
™
o
g
\ . 8 Experiencia emocional y corporal
I : e © del pasado
©
i/ 2 ¢ c
¥/ PO’ P o _d_)
° @
. s 2
o 3
o w
2 - Modulacion Cortical
0 § § 0
' g Des/inhibicion Sesgo
= aumentada Atencional
E Huellas de la I'nsula Sist Limbi
g_ g memoria sensorial IStema Limbico
= ~
Q g Mapas \ Hiper-
o ‘£ topograficos Alteracion activacion
S& / alterados ; Sensorial - Retirada
= Hiper- Acoplamiento
E o | excitabilidad b forzosa \
o= | Hipo-/ limbico Actualizacién |
© Hiper- . del modelo
g \ sensibilidad L reducido ‘
E /
w "v
= Sintomas ‘
Trauma Dolor Disociacion  Somaticos
Generales
S
5 Entrenamiento  Mentalizacion  Farmacologia
Ko
3 . » Sugestion  Reactivacion de
Eo Neuroestimulacion huellas de memoria

Figura 1. Mecanismos de Memoria Clinica Corporal (MCC). La hipdtesis clave que se expone aqui es
que las experiencias corporales almacenadas del pasado y las emociones asociadas (recuadros azules)
pueden contribuir al desarrollo de mecanismos de Memoria Clinica Corporal (MCC), incluidos el trauma, el
dolor, la disociacién y los sintomas somaticos generales (recuadro rojo), a través de mecanismos neuro-
nales y cognitivos que median en su almacenamiento y recuperacion (recuadro amarillo). La investigacion
experimental puede permitir el acceso empirico y la modulacion de las CBM (recuadro verde), por ejemplo,
mediante el uso de paradigmas de Realidad Virtual (RV) (abajo a la izquierda).

2. Manifestaciones de la Memoria Clinica Corporal (MCC)
2.1 Traumatismos

La memoria traumatica es quiza el ejemplo mas obvio de concepto clinico y terapéutico
que se utiliza para describir los recuerdos corporales disfuncionales. La memoria traumatica es
utilizada por psicoélogos clinicos y psiquiatras para describir la codificacién de acontecimien-
tos vitales traumaticos pasados que implican miedo a la muerte y otras amenazas corporales
graves que pueden causar las impresiones mas perturbadoras y persistentes en la memo-
ria corporal. Los recuerdos corporales traumaticos se observan especialmente en el trastorno
de estrés postraumatico (TEPT), con la reexperimentacion intrusiva de acontecimientos vitales
traumaticos que se manifiestan en forma de flashbacks somaticos que incluyen sensaciones
fisicas como olores, sabores, dolor, experiencias hapticas, presion o sudoracion. Por ejemplo,
la experiencia pasada de dolor bajo tortura puede reaparecer en una situacion de conflicto co-
rrespondiendo exactamente a las partes del cuerpo que se vieron afectadas por la tortura [1].
Bauer relata el caso de un paciente varén de 37 afios con un dolor repentino debajo de la axila
que se extendia hasta las caderas, y que aparecid por primera vez muchos afios después del
suceso traumatico original. Durante este acontecimiento traumatico, habia sufrido tortura eléc-
trica en ambos lados del tronco durante un encarcelamiento politico [12]. Aunque sus lesiones
fisicas se habian curado hacia tiempo y, por lo demas, estaba sano, tras una situacién de con-
flicto social especialmente estresante, su memoria corporal parecia producir sintomas de dolor
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por esta experiencia traumatica pasada. Otro ejemplo de memoria corporal traumatica es que,
tras un accidente de trafico, las personas pueden desarrollar sintomas somaticos y panico ante
determinadas sensaciones o sonidos, como las sirenas de una ambulancia o las condiciones
meteorologicas, que se asemejan a las sensaciones y circunstancias fisicas durante el suceso
traumatico real. Del mismo modo, las victimas de violacién durante el suefio pueden despertar-
se siempre en el momento en que se produjo la agresion [1,13].

Un concepto clinico que se ha utilizado para explicar la memoria traumatica es la represen-
taciéon. Se ha propuesto que una caracteristica clave de los recuerdos traumaticos es que el
pasado no se representa como conocimiento declarativo (es decir, recordado explicitamente
mediante imagenes o palabras), sino que se recrea a nivel somatico mediante experiencias cor-
porales inmediatas y formas de actuar [1]. En los nifios, por ejemplo, se ha observado que la re-
creacién de un acontecimiento aterrador o doloroso es una consecuencia frecuente del trauma
[14]. Los niflos muy pequeios en el periodo preverbal ya parecen reproducir las experiencias
corporales traumaticas en sus acciones conductuales, en el juego simbdlico y en los sintomas
corporales asociados, incluso afos después del trauma original [15]. Esta recreacion del trau-
ma preverbal se ha descrito, por ejemplo, como una forma de simulacién e imagineria mental
interna desencadenada “espontaneamente”, mediada por redes de neuronas espejo [14]. Los
estudios de neuroimagen han demostrado que imaginar u observar un toque similar a una ca-
ricia recluta mecanismos neuronales similares que implican al cértex insular, en comparacion
con la experiencia directa del mismo tipo de toque afectivo [16,17]. Por tanto, en el marco de
la simulacién mental, se supone que los recuerdos traumaticos se almacenan y experimentan
mediante las modalidades sensoriales a través de las cuales se percibieron originalmente.

Segun la teoria psicoanalitica, es sobre todo el pasado “no representado” (“hechos no ges-
tados” de experiencias somaticas no procesadas [18]) el que se reproduce en los sintomas cor-
porales y se vuelve a representar en las interacciones con otras personas. Esto puede ocurrir,
por ejemplo, en la relacion terapéutica (también llamada relacién de transferencia) con el psico-
terapeuta, en la que algunos de los patrones de comportamiento se muestran hacia el terapeuta
durante el curso de la terapia [19]. Segun este punto de vista, el pasado “no representado” se
refiere a estados mentales que no han sido sometidos a procesos internos de simbolizacion o
mentalizacion [18,20] que suelen ayudar a atribuir significado a los recuerdos encarnados. Por
lo tanto, la representacion involuntaria del trauma puede ser un intento de encontrar vinculos
significativos entre la percepcion, las emociones y los pensamientos para evitar la reexposicion
al acontecimiento traumatico real.

El concepto de recreacién esta relacionado con los mecanismos neurocognitivos de la co-
dificacién predictiva, es decir, el proceso de construccion de modelos mentales internos de las
experiencias corporales. Segun el principio de la energia libre o el marco del “cerebro bayesia-
no”, todos los organismos adaptativos intentan reducir la sorpresa y la incertidumbre [21]. Lo
hacen deduciendo las causas de la experiencia corporal utilizando informacién de experiencias
anteriores que se memorizan y almacenan en forma de modelos predictivos internos [22]. Si-
guiendo esta linea de pensamiento, el funcionamiento mental y la salud mental dependen de la
capacidad de actualizar continuamente estos modelos causales internos basandose en las sen-
saciones externas del cuerpo (exteroceptivas, por ejemplo, el tacto) y las sensaciones internas
del cuerpo (interoceptivas, por ejemplo, el hambre, el dolor, las funciones cardiacas [23]). Los
errores de prediccion funcionan entonces como sefales de aprendizaje mediante la revision y
el perfeccionamiento de estos modelos, y mediante acciones impulsoras (inferencia activa [24])
para minimizar aln mas los errores y mejorar los modelos internos de prediccién. Segun este
punto de vista, los acontecimientos corporales novedosos (y aln “inexplicados”) desencadenan
acciones para confirmar experiencias pasadas (es decir, la recreacion) o se utilizan para probar
nuevas predicciones sensoriales (es decir, la monitorizacién de las sefiales corporales) con el fin
de mejorar los modelos causales insuficientes y, finalmente, lograr una regulacién homeostatica
[25]. En otras palabras, la recreacién puede servir para desarrollar modelos predictivos internos
precisos de las experiencias corporales en los casos en que las explicaciones causales son
todavia insuficientes o inexistentes (es decir, informacién “no representada”, véase mas arriba).
Especialmente en las relaciones emocionales estrechas, este proceso se ve apoyado por las
interacciones corporales con otras personas (p. €j., la madre, el terapeuta, la pareja) que ayudan
a asimilar y dar significado a los estados de sentimiento asociados. Si esto tiene éxito, puede
conducir gradualmente al establecimiento de modelos mentales, asi como a la capacidad de
mentalizacién de las experiencias corporales. Esto puede reducir las reexperiencias corporales
incontroladas, dado que ya no estan “no representadas” [26,27].

En este marco de codificacion predictiva, la reexperiencia y la expresiéon de los recuerdos
corporales en los trastornos relacionados con el trauma pueden servir, por tanto, a la mejora de
los modelos internos y al impulso de minimizar la sorpresay la incertidumbre respecto al cuerpo
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en el mundo. Se cree que el recuerdo de experiencias pasadas genera errores de prediccion
que entrenan los modelos internos. Sin embargo, el fuerte impacto negativo y existencial del
trauma psicoldgico puede hacer que se sobrevaloren las experiencias pasadas [28]. Como con-
secuencia, las “hipotesis” relacionadas con el trauma (es decir, los modelos) reciben una alta
probabilidad previa, lo que provoca dificultades para realizar actualizaciones de los modelos e
incorporar experiencias corporales novedosas asociadas a situaciones especificas en los re-
cuerdos almacenados. Ademas, los desencadenantes que provocan reexperiencias vividas de
recuerdos corporales y fuertes estados afectivos proporcionan mas pruebas sensoriales para
los modelos internos del antiguo acontecimiento traumatico.

En cuanto a las redes neuronales asociadas, se cree que el hipocampo facilita tanto el re-
cuerdo de la memoria como el procesamiento en linea de las predicciones mediante su partici-
pacion en los mecanismos de memoria mediados el LTM [29]. A este respecto, es interesante
que los estudios de neuroimagen cognitiva hayan revelado un papel del hipocampo en el TEPT.
Se ha relacionado un volumen hipocampal reducido con el trauma, el TEPT vy el trastorno depre-
sivo mayor [30-33], sobre todo en las subareas CA3 y el giro dentado [34,35]. Stevens et al. in-
vestigaron la funcion del hipocampo y la amigdala en 54 mujeres expuestas a traumas mediante
resonancia magnética funcional (RMf) [36]. Se utilizaron andlisis de componentes principales de
los items del cuestionario evaluados en una muestra mucho mayor para definir cinco dimen-
siones del trastorno (afecto negativo, sintomas somaticos, reexperimentacion, hiperactivacion
y adormecimiento) con pesos de componentes principales asociados de cada dimension den-
tro de cada participante. En el escaner de RM, los participantes observaron escenas neutras,
positivas o negativas que debian recordar 30 min después. Esto permitié a los autores medir
posteriormente la actividad del hipocampo y la amigdala durante la codificacién de los sucesos
recordados y no recordados. Los autores descubrieron que la activacion del hipocampo duran-
te la codificacion de las escenas recordadas frente a las no recordadas se correlacionaba con
los pesos de los componentes principales de la dimensién de reexperimentacion del trastorno.
No se hall6 tal asociacion para las otras cuatro dimensiones. Ademas, existia una interaccion
entre el componente principal de la reexperimentacion y la condicion de emocién, en la que
la correlacion sélo se observaba para la codificacion de escenas neutras y negativas, pero no
positivas, que se recordaban posteriormente. En un analisis de todo el cerebro de los ensayos
recordados frente a los no recordados, los autores también mostraron que la reexperimenta-
cion se correlacionaba positivamente con la activacién relacionada con la codificacion en la
amigdala bilateral, el hipocampo izquierdo, el cortex prefrontal dorsomedial, la circunvolucion
frontal inferior bilateral, la circunvolucién frontal media y el cértex temporal lateral. Para las
otras cuatro dimensiones, no habia grupos significativos en los que los sintomas predijeran la
activacion relacionada con la codificacion. Estos datos indican una hiperactivacion del siste-
ma limbico, incluido el hipocampo, durante la codificacién de escenas neutras y negativas en
aquellos pacientes traumatizados que sufren especialmente la reexperimentacion de recuerdos
negativos del pasado. Estos hallazgos respaldan la implicacién del hipocampo en la reaparicion
de recuerdos corporales traumaticos.

Ademas, hay pruebas de que la amigdala media los efectos de la emocién en la memoria
sensorial involuntaria. Por ejemplo, se ha demostrado que la estimulacion de la amigdala des-
encadena recuerdos corporales emocionales vividos, como un repentino olor a madera quema-
da [37]. Con respecto a los sucesos traumaticos, las representaciones duales sugieren que las
emociones negativas, por un lado, refuerzan las imagenes sensoriales mediante la regulacion
ascendente de la amigdala, mientras que también debilitan la asociacion entre los elementos
individuales y su contexto debido a la regulacion hipocampal descendente [38,39]. De este
modo, se cree que el afecto negativo potencia los recuerdos corporales negativos intrusivos en
los trastornos de ansiedad, como el TEPT, a través de diferentes efectos en distintos sistemas
de memoria.

En conjunto, los recuerdos corporales intrusivos traumaticos son una afeccién clinica que
puede estar relacionada con la recuperacion de experiencias corporales almacenadas del pa-
sado. Segun los conceptos clinicos, la reexperimentacion puede estar relacionada con recuer-
dos “no representados” y no mentalizados, que se vuelven a representar especialmente en
situaciones estresantes y conflictivas. De forma similar, la teoria de la codificacion predictiva
supone una reexperimentacion de acontecimientos pasados cuando faltan explicaciones cau-
sales para optimizar las predicciones del modelo, y supone que se da mayor peso a las expe-
riencias pasadas de alto valor emocional. Tanto las teorias de la codificacion predictiva como
los estudios de neuroimagen apoyan la implicacién del sistema limbico, incluidos el hipocampo
y la amigdala, en este proceso, en el que la hiperactivacion, la reduccion de la actualizacion del
modelo y el aumento del recuerdo (emocional) pueden ser tres posibles mecanismos subyacen-
tes relevantes para las MCC.
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2.2 Dolor

Otros casos en los que los recuerdos corporales pueden dar lugar a manifestaciones clinicas
son el dolor psicosomatico y crénico. El término “memoria del dolor”, ampliamente utilizado,
ya alude a la supuesta influencia de las experiencias corporales dolorosas pasadas en la per-
cepcion ad hoc del dolor. Por definicidn, los efectos de la memoria del dolor abarcan la mayor
percepcién subjetiva del dolor a lo largo del tiempo, incluso cuando el dolor fisico disminuye,
pero también las respuestas de dolor en ausencia de un origen fisioldgico aparente. El padeci-
miento de dolor sin origen fisiolégico aparente puede observarse en pacientes diagnosticados
de trastorno del dolor, fibromialgia, trastorno de somatizacion y sindrome del intestino irritable.
La fibromialgia, que se caracteriza por dolor musculoesquelético crénico generalizado, tam-
bién pertenece al grupo de los sindromes somaticos funcionales, y a menudo coocurre con
trastornos somatomorfos, cuya etiologia no se conoce bien [40]. Ademas, existe una elevada
comorbilidad y hay factores de riesgo compartidos entre el dolor crénico, el trastorno depre-
sivo mayor y los trastornos de ansiedad [41]. Se calcula que en EE.UU. entre 30 y 50 millones
de ciudadanos padecen dolor cronico [42], lo que supone una carga importante tanto para las
personas afectadas como para la sociedad en su conjunto.

Una afeccion clinica que se ha utilizado para estudiar la memoria del dolor es el dolor del
miembro fantasma. Alrededor del 80% de todos los pacientes con un miembro amputado ex-
perimentan dolor en la regidon del miembro amputado [42]. Entre los distintos mecanismos que
se han propuesto para subyacer a este fenémeno, como (la falta de) reorganizacion cortical tras
la amputacién, la compensacion [43,44] o el dafo del nervio periférico [45], también se habla
con frecuencia de los rastros de memoria sensorial [42,46]. Se espera que los rastros de me-
moria sensorial se formen cuando los estados intensos de dolor provoquen una representacion
aumentada del dolor en los mapas topograficos de la corteza somatosensorial primaria (CSP)
y las areas cerebrales asociadas, lo que aumenta su capacidad de respuesta al procesamiento
del dolor también tras la amputacion. Esto se ve respaldado por la observacion de que la per-
cepcién subjetiva del dolor tras la amputacién es similar a las experiencias de dolor antes de
la amputacion [46]. Esto seria similar al caso de los pacientes con dolor de espalda crénico,
en los que se ha descrito una ampliacion e hiperactividad de la zona de la CSP que representa
la espalda [47]. Por lo tanto, se ha sugerido que “los recuerdos somatosensoriales del dolor
se manifiestan en alteraciones del cértex de la CSP y pueden contribuir a la hipersensibilidad
incluso en ausencia de estimulacion periférica” [42].

Ademas, se ha observado que la insula posterior y otras redes cerebrales implicadas en el
procesamiento del dolor median en el alivio del dolor y en los cambios de actividad que repre-
senta la mano fantasma [48]. En un enfoque metaanalitico y “transdiagnéstico”, se identificaron
cambios estructurales cerebrales comunes que caracterizan el dolor crénico, el trastorno de-
presivo mayor y los trastornos de ansiedad [41]. Los autores descubrieron que la disminucién
del volumen de materia gris en la insula bilateral, el cértex prefrontal dorsomedial, el cingulo
anterior bilateral, el &rea motora suplementaria, la circunvolucién temporal superior y el cortex
prefrontal lateral caracterizaban las tres categorias de trastornos, lo que confirma un papel
importante de las redes moduladoras, pero también de la insula, en la aparicion de problemas
de salud mental. Sin embargo, no se pudieron identificar los cambios funcionales comunes de
la red que caracterizan a los tres trastornos, lo que deja abierta la cuestion de si los cambios
estructurales cerebrales estan asociados a los mismos o a diferentes mecanismos funcionales.

La hipétesis de una alteracion de las redes sensoriales y de la insula en el dolor crénico esta
respaldada por un estudio en el que se compararon los potenciales sensoriales evocados en
respuesta a la estimulacién dolorosa entre pacientes con sindrome fibromidlgico y controles
mediante electroencefalografia (EEG) [49]. Aunque la intensidad de la estimulacién dolorosa se
ajusto al umbral del 50% para todos los participantes, los pacientes con sindrome fibromialgico
mostraron amplitudes N80 mas altas en comparacién con los controles sanos. Es probable
que las mayores amplitudes del N80 reflejen un mayor procesamiento del dolor en las cortezas
sensoriales, la insula y la corteza cingulada anterior de estos pacientes. Se ha argumentado que
este aumento de la capacidad de respuesta a la estimulacién dolorosa da lugar a una mayor
prominencia de las percepciones dolorosas [40], en la que la hiperexcitabilidad puede ser un
mecanismo central [50]. Esto concuerda con un estudio de RMf en pacientes con fibromialgia.
Los autores descubrieron que, en respuesta a la estimulacién dolorosa, la conectividad fun-
cional entre el &rea CSP de la pierna afectada y la insula anterior bilateral aumentaba en los
pacientes con fibromialgia, pero no en los controles sanos [51]. Ademas, la conectividad funcio-
nal entre el area Sl de la pierna y la insula anterior se correlacionaba con las medidas clinicas/
conductuales del dolor y las respuestas autondmicas.
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Un estudio de intervencion con neuroestimulacion no invasiva informé de un hallazgo similar.
Los autores utilizaron un disefio doble ciego y controlado por simulacro, y aplicaron estimula-
cion transcraneal anodal por corriente directa (tDCS) a la corteza sensoriomotora de amputa-
dos que sufrian dolor del miembro fantasma mientras realizaban movimientos fantasmas de la
mano [52]. Los autores muestran que una Unica sesién de neuroestimulacién no invasiva redujo
significativamente el dolor del miembro fantasma en el grupo de intervencion, y que estos efec-
tos duraron al menos una semana. Curiosamente, los analisis de IRMf mostraron que el alivio
del dolor se asociaba a una reduccién de la actividad en el cortex sensoriomotor de la zona
de la mano ausente tras la estimulacion, y que el alivio del dolor y la reduccion de la actividad
sensoriomotora se correlacionaban con los cambios de actividad precedentes durante la es-
timulacién en la insula media y posterior y en el cortex somatosensorial secundario. Dada la
importancia del cortex de la insula en la conexion de las cortezas sensoriales con la LTM (como
se ha expuesto anteriormente para el caso de los pacientes con “asimbolia del dolor”, véase
la Seccién 1), estos estudios indican un papel importante del acoplamiento sensorio-limbico
alterado para la memoria del dolor y el dolor del miembro fantasma.

Sin embargo, cabe sefialar que no siempre se ha informado de cambios en la arquitectura
del mapa topografico de la CSP en pacientes con dolor crénico. Mancini et al. utilizaron la RMf
para investigar a pacientes con sindrome de dolor regional complejo que afectaba a la mano y
a participantes de control mientras recibian estimulacién tactil en los dedos [53]. Los autores
no encontraron ninguna diferencia de la representacioén de la mano afectada en los pacientes
con respecto al area cortical, la localizaciéon y la geometria en comparacion con las areas de
control y los participantes de control. Los autores tampoco hallaron relacion entre las métricas
clinicas del trastorno y las caracteristicas del mapa topografico de la CSP. Sin embargo, aqui no
se investigd la conectividad entre el area CSP afectada y la insula, y se proporcioné a la mano
estimulacion tactil en lugar de dolorosa. Por tanto, la implicacion mecanicista de las representa-
ciones sensoriales primarias en el dolor crénico puede depender de las caracteristicas precisas
de la enfermedad, los estimulos elegidos vy la etiologia del trastorno.

Otro mecanismo neurocognitivo que se ha utilizado para explicar el dolor crénico es la co-
dificacién predictiva (véase la Seccion 2.1 para una introduccién al concepto). Aqui, la idea es
que los individuos con dolor cronico tienen mayores predicciones de experimentar dolor debido
a experiencias pasadas de dolor almacenadas en la memoria, lo que da lugar a una mayor per-
cepcion del dolor incluso durante sensaciones corporales inofensivas [54]. Segun este punto
de vista, la percepcion del dolor surge porque se infiere que el dolor es la causa mas probable
de las sensaciones cuando no se pueden encontrar otras causas. Por tanto, se supone que
los mecanismos subyacentes son una menor actualizaciéon del modelo y un mayor recuerdo
de experiencias previas de dolor. Esta explicacion es similar a la de los casos de recuerdos
corporales traumaticos comentados anteriormente, en los que se suponen sesgos en la per-
cepcion debidos a la sobreponderacion de experiencias pasadas. Segun este punto de vista, la
informacion que falta se busca en la memoria (sobre todo en el hipocampo) y las percepciones
falsas se rellenan para reducir la incertidumbre sensorial. Sin embargo, cabe sefalar que aln
no se han aclarado las causas del dolor del miembro fantasma ni la importancia de los factores
centrales y periféricos [55].

En conjunto, existen pruebas iniciales de que el dolor psicosomatico y crénico puede expli-
carse en parte por las huellas de la memoria sensorial, por ejemplo, en forma de mapas topo-
graficos alterados, hiperexcitabilidad de la corteza sensorial e hiper/hiposensibilidad. Ademas,
el aumento del acoplamiento sensorio-limbico a través de la insula puede estar implicado en el
desarrollo de sensaciones de dolor sin causa aparente, y puede ser importante también para
modular los mecanismos de la MCC. A pesar de estas pruebas iniciales, es necesario seguir
investigando las relaciones precisas y mecanicistas entre la percepcion subjetiva del dolor y las
experiencias dolorosas almacenadas en la memoria.

2.3 Disociacion

El concepto clinico de disociacidén somatomorfa se refiere a los sintomas fisicos que reflejan
una desconexion corporal, es decir, un cierto desapego y separacion del propio cuerpo. Las for-
mas no patolégicas de disociacion corporal incluyen la absorcion en actividades y el repliegue
en fantasias como sofar despierto. Formas patolégicas mas graves de disociacion del cuerpo
se observan en personas traumatizadas que dicen sentirse irreales, entumecidas o robéticas, lo
que en casos extremos conduce al trastorno de despersonalizacién con fragmentacién crénica
del yo y alteracién de la identidad. En los pacientes con trastorno disociativo, se ha establecido
una distincién fenomenoldgica entre la disociacion psicoforme (como las alteraciones de la me-
moria y la identidad) y la disociacién somatomorfa (es decir, sintomas somaticos que afectan
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a las funciones sensoriomotoras, sin causa fisica aparente [56,57]). Los sintomas somaticos
disociativos sugieren un defecto o disfuncion fisica y pueden incluir pérdidas sensoriales (p. €j.,
sordera, ceguera, alteraciones gustativas y olfativas), analgesia (p. €j., hiposensibilidad al dolor),
anestesia cinestésica (adormecimiento), percepcion de partes del cuerpo que faltan aunque el
cuerpo esté intacto o pérdida de control sobre las funciones corporales (p. €j., no poder tragar,
dificultad para orinar o paralisis). Pueden asociarse a una presentacién aguda o cronica en
trastornos psiquiatricos como el TEPT, el Trastorno Limite de la Personalidad y los trastornos
somatomorfos. El cuestionario de disociacion somatomorfa (SDQ-20 [58]) mide la gravedad de
tales experiencias corporales.

Es bien sabido que la disociacién afecta a la memoria y se ve afectada por ella. Segun la
hipétesis de la codificacidn disociativa, la disociacién peritraumatica (que se produce en el
momento del trauma) afecta a la codificacion de las experiencias relacionadas con el trauma, lo
que provoca un aumento general de los sintomas fisicos y la somatizacion [59,60]. Se supone
que un fallo en la integracion de los rastros de memoria sensorial en la memoria declarativa
puede dejar intactos los recuerdos corporales (implicitos) [38], provocando, por ejemplo, flash-
backs intrusivos (véase el apartado 2.1 anterior) o la evocacion fragmentaria de recuerdos. Van
der Hart et al. investigaron los recuerdos autoinformados en pacientes con trastorno de iden-
tidad disociativo y observaron anomalias en el procesamiento basico de la memoria también
para acontecimientos no traumaticos [61]. En concreto, el recuerdo de la memoria en estos
pacientes se producia como una experiencia somatosensorial algo distanciada y en forma de
fragmentos sensoriales (p. €j., olores vividos, sabores o sensacién somatica), a menudo caren-
tes de una narracién autobiografica clara o de cualquier relato relacionado durante el recuerdo
inicial. Desde este punto de vista, la disociacion parece afectar a la memoria. Sin embargo, a la
inversa, los mecanismos de la memoria también pueden provocar sintomas disociativos. Los
conceptos clasicos de disociacion en la histeria de Pierre Janet y Siegmund Freud consideran
que los recuerdos traumaticos no resueltos o reprimidos (inconscientes) son la causa de la
tendencia a disociarse (véase [62]). Segun esta denominada hipétesis de defensa, los sintomas
disociativos somaticos que siguen al acontecimiento traumatico sirven para evitar la evocaciéon
de recuerdos estresantes, desconectando y protegiendo de las experiencias corporales desa-
gradables y abrumadoras. En consecuencia, los recuerdos corporales reprimidos pueden tener
una presencia corpérea en forma de “puntos ciegos” somaticos y manifestarse, por ejemplo, en
pérdidas sensoriales especificas, como si una “parte del cuerpo simplemente desapareciera”
(para un caso clinico detallado, véase [63]).

El informe de un caso de una mujer joven con sintomas de conversion del lado izquier-
do (es decir, neurolégicos funcionales) que implican pérdida sensorial ilustra cémo una lesiéon
cerebral puede causar la reactivacion de recuerdos sensoriales implicitos, lo que contribuye
a la formacion de sintomas sensoriales disociativos [64]. Tras un suceso traumatico de viola-
cion, la mujer desarrollé sintomas fisicos como hinchazoén de la piel y erupciones cuténeas, asi
como sensaciones sensoriales de entumecimiento confinadas exactamente al lado izquierdo
de su cuerpo que afectaban a la cara, el cuello, el tronco y las extremidades. En las explora-
ciones neuroldgicas, se identificd un infarto parietal derecho mediante resonancia magnética;
sin embargo, no se hallaron pruebas de déficits sensoriales verdaderos mediante potenciales
evocados somatosensoriales. La psicoterapia condujo a una remisién completa de los sinto-
mas sensoriales, lo que confirmo el diagnostico de trastorno de somatizacion con sintomas
disociativos de conversion. Se propuso que la disminucion de la inhibicion corticofugal (es
decir, la inhibicion a través de fibras o tractos nerviosos que proceden de la corteza cerebral o
cerebelosa) debida a la lesion parietal permitia la reactivacion y el aumento de la intrusién de
recuerdos somatosensoriales representados a nivel taldamico, lo que provocaba sintomas de
pérdida sensorial disociativa. Otros estudios han confirmado la asociacién entre la aparicion de
sintomas disociativos y el recuerdo de acontecimientos vitales estresantes pasados reprimidos
emocionalmente. Por ejemplo, Kanaan y sus colegas informan de los datos de neuroimagen
de un paciente con paralisis del lado derecho de ambos miembros superiores e inferiores que
perdié toda la sensibilidad bisecando el tronco [65]. El recuerdo de un acontecimiento emocio-
nalmente reprimido que fue crucial para la génesis de sus sintomas activd una red centrada en
la amigdala y el cortex frontal inferior derecho, en comparacion con el recuerdo de un aconteci-
miento de la vida pasada diferente pero también grave. Aunque la paciente negd la importancia
emocional del suceso, el recuerdo se asocié a la desactivacion del cértex motor primario en la
extremidad afectada. Los autores argumentaron que la experiencia emocional podria haberse
procesado a nivel fisioldgico, causando la paralisis.

Otro posible mecanismo de apoyo subyacente a la expresién de los recuerdos corporales
como disociacion somatomorfa puede ser un fallo en la percepcion o integracion de las sefiales
sensoriales del interior del cuerpo (es decir, hiposensibilidad hacia las sefales viscerales o0 me-
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tabdlicas) que parecen desempefiar un papel central tanto en las funciones disociativas como
en las de recuerdo. Se ha sugerido que el procesamiento interoceptivo alterado subyace a los
sintomas disociativos en pacientes con convulsiones funcionales [66], trastorno disociativo [67]
y desomatizacion en el trastorno de despersonalizacion [68]. Seguin un marco reciente de infe-
rencia interoceptiva [69], las predicciones descendentes de las sefales interoceptivas evocadas
por las respuestas viscerales a las sefiales sensoriales influyen en el grado de disociacion y
conciencia emocional. Las explicaciones bayesianas [70] han sugerido que los sintomas diso-
ciativos estan causados por una precision anormalmente elevada de las sefiales sensoriales
ascendentes (error), es decir, por fallos en la representacion de la incertidumbre. En consecuen-
cia, los sintomas disociativos somaticos pueden requerir cierta asignacion de atencion para su
mantenimiento, lo que refleja un sesgo atencional aberrante hacia creencias previas (traumati-
cas) que implican a la parte del cuerpo afectada.

Ademas, se supone que la representacion percibida, es decir, el control percibido sobre el
cuerpo y el entorno, desempefia un papel fundamental en la generacion de predicciones intero-
ceptivas y sintomas disociativos [69]. El modelo de codificacién predictiva interoceptiva supone
que la autoconciencia y los sentimientos de presencia (ausentes en los sintomas de desperso-
nalizacion) estan determinados por la capacidad de predecir las consecuencias internas y ex-
ternas de las acciones. Por lo tanto, los recuerdos corporales de inescapabilidad e impotencia
debidos a la incapacidad experimentada para luchar o huir durante un acontecimiento trauma-
tico se han relacionado con sintomas de congelacion disociativa e inmovilidad conductual [63].

Las anomalias en la funcién del sistema limbico, incluidos el hipocampo y la amigdala, asi
como el cortex insular, han quedado bien establecidas en la literatura neurobiolégica sobre los
sintomas disociativos (tanto psicoformes como somatomorfos). En particular, se ha demostra-
do que el volumen del hipocampo es menor en el trastorno de identidad disociativo con TEPT
en comparacion con pacientes que soélo padecen TEPT o con controles emparejados, lo que
se correlacioné negativamente con la gravedad de los sintomas disociativos y el trauma infantil
([71,72], para una revision véase [73]). Ademas, en el trastorno de identidad disociativo se ha
descrito repetidamente un menor tamano del cortex insular y un menor volumen de sustancia
blanca [73,74]. Los circuitos cerebrales interoceptivos, incluido el cértex insular anterior, tam-
bién se han implicado en funciones de la memoria de las emociones, como la memoria de las
amenazas, por ejemplo [75]. Ademas, se ha sugerido que la formacién aberrante de asocia-
ciones interoceptivas y el recuerdo interoceptivo contribuyen a sintomas somaticos como la
pérdida de apetito en individuos deprimidos (p. €j., [76]). Dada la importancia antes sefialada
del cortex de la insula en la mediacion de la conectividad entre los circuitos sensoriales y de
memoria, la disminucion del acoplamiento sensorio-limbico también podria explicar la contri-
bucién de la insula a los sintomas disociativos. Sin embargo, la investigacion neurocientifica
es incompleta en cuanto a la relacion entre la pérdida disociativa de recuerdos corporales y el
desarrollo de sintomas somaticos en los trastornos disociativos.

En conjunto, los sintomas sensoriales disociativos pueden ser una expresion de recuerdos
corporales reprimidos (traumaticos) que, o bien se reactivan sélo en partes, o bien se inhiben
debido a alteraciones en las redes sensoriomotoras y del sistema limbico. Las predicciones
aberrantes debidas a un sesgo hacia creencias previas asociadas a experiencias corporales
pasadas, potencialmente también mediadas por la atencion, se han discutido como posible
mecanismo cognitivo. Ademas, un fallo en la integracion de las sefiales interoceptivas puede
contribuir a la naturaleza disociativa de los sintomas somaticos asociados a la pérdida funcio-
nal. Al igual que en el caso de los recuerdos corporales intrusivos traumaticos y el dolor crénico,
también en este caso la reduccion de la actualizacion de modelos puede ser un mecanismo
implicado.

2.4. Sintomas somaticos generales

Mas arriba hemos hablado de la posible implicacién de los mecanismos de la memoria
corporal clinica (MCC) en las enfermedades mentales, como en el caso de los pacientes con
trastornos relacionados con traumas, sindromes de dolor cronico o sintomas disociativos. Un
caso mas comun de manifestaciones somaticas de experiencias corporales pasadas pueden
ser los sintomas somaticos generales. Los sintomas somaticos generales se definen aqui como
experiencias corporales de causa desconocida que pueden aparecer como parte de un diag-
néstico clinico de trastorno somatomorfo o trastorno de sintomas somaticos en las clasifi-
caciones psiquiatricas CIE-10 y DSM-5 [77,78], respectivamente, pero que también pueden
aparecer sin dicho diagndstico. De hecho, a menudo es la falta de un diagnéstico claro lo que
causa problemas a las personas que padecen sintomas somaticos generales para encontrar un
tratamiento adecuado. Aunque el concepto de “sintomas médicamente inexplicables” incluye
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sintomas somaticos con o sin origen organico [79], nuestra definicién se centra en los sintomas
somaticos que se presentan sin un origen organico como principal factor causal. Los sintomas
somaticos generales pueden considerarse un fendmeno masivo inexplicado de las sociedades
occidentales, en las que, segun las estimaciones, tres cuartas partes de todas las visitas al
médico de cabecera se deben a sintomas corporales en los que no puede identificarse ninguna
causa médica [80]. Dado que la comorbilidad entre los trastornos somatomorfos y otros tras-
tornos psiquiatricos como la depresién y la ansiedad es elevada [81], los sintomas somaticos
generales, sobre todo cuando no se asocian a un diagndstico claro, son un fenémeno ignorado
y en gran medida desatendido, relevante para la asistencia sanitaria.

¢ Podrian algunos sintomas somaticos generales, similares a otros fenémenos clinicos co-
mentados anteriormente, ser una manifestacion sensorial de experiencias corporales almace-
nadas? Las pruebas iniciales sobre el papel de los mecanismos de la memoria en la manifes-
tacion de sintomas somaticos generales proceden de la investigacion sobre pacientes con
lesiones o intervenciones quirdrgicas en partes concretas del cuerpo. Por ejemplo, el 20-30%
de las personas que sufrieron un infarto de miocardio padecen después sintomas cardiacos y
depresion, aunque la funcién cardiaca esté intacta [82]. Del mismo modo, la mayoria de las per-
sonas gue sufrieron una lesion en el sistema musculoesquelético tienen sensaciones en la parte
del cuerpo afectada después, y el 20% de ellas cumplen los criterios de un trastorno mental,
aungue la parte del cuerpo afectada se haya tratado con éxito [83]. Ademas, con frecuencia se
notifican sintomas orales tras el tratamiento dental, como dolor crénico o molestias oclusales,
cuya causa sigue siendo desconocida. Este fendmeno se ha denominado sindrome oral mé-
dicamente inexplicado (SOMI), en el que se supone que el origen psicoldgico es la causa [84].
A pesar de estas pruebas iniciales, hasta ahora escasea la investigacion empirica que estudie
con precision la codificacion y recuperacion de las experiencias corporales especificas de cada
parte del cuerpo y su posible manifestaciéon como sintomas somaticos generales.

Un primer paso consiste en considerar si los mecanismos neuronales y cognitivos que he-
mos identificado anteriormente, y que se supone que median en el almacenamiento y la re-
cuperacion de las MCC, también pueden aplicarse (aunque quiza en formas mas leves) a los
sintomas somaticos generales. Empezando por el sistema limbico, los mecanismos que he-
mos analizado anteriormente incluyen la hiperactivacion del sistema limbico, el aumento del
recuerdo y la reduccion de la actualizacion de modelos. De hecho, un modelo reciente sobre la
etiologia de los sintomas médicamente inexplicables asume que los sintomas fisicos en general
(independientemente de que exista o no una causa organica) no son informes directos de sen-
saciones corporales, sino una inferencia basada en predicciones implicitas sobre informacion
interoceptiva derivada de conocimientos previos [79]. Una de las afirmaciones centrales de este
modelo es que el cerebro interpreta las sefiales del cuerpo a la luz de predicciones basadas
en experiencias anteriores. Los sintomas médicamente inexplicables se entienden aqui como
una “distorsion de la conciencia provocada por la sobreactivacion de la representacion de los
sintomas en la memoria, con diversos factores descendentes que sirven para mantenerla” [79].
Segun este punto de vista, las experiencias pasadas de lesidon en el brazo, por ejemplo, pue-
den conducir a la percepcion de dolor en el brazo tras la recuperacion, porque las sensaciones
inusuales tienen el mejor ajuste de modelo con la percepcion del dolor, aunque la coincidencia
entre la prediccion (es decir, el dolor) y la entrada (por ejemplo, el hormigueo) pueda ser baja.
El resultado seria que la percepcion esta distorsionada en la direccion de la previa, es decir, las
experiencias almacenadas en la memoria. La mayor activacion de las redes afectivas y la menor
inhibicion son dos mecanismos sugeridos para explicar los errores de prediccion aumentados
e imprecisos que pueden conducir a una percepcion distorsionada, que finalmente puede dar
lugar a sintomas somaticos.

A nivel neural, un estudio de IRMf comparé a pacientes de ansiedad con controles sanos,
y hallé6 amplitudes mas altas de fluctuaciones de baja frecuencia en el tadlamo izquierdo y el
hipocampo izquierdo en el grupo de pacientes en comparacion con el grupo de control, donde
la diferencia de conectividad se correlaciond positivamente con la escala de gravedad de los
sintomas somaticos de 15 items del Cuestionario de Salud del Paciente (PHQ-15) [85]. Otro
estudio de IRM utiliz6 morfometria basada en voxeles para investigar a 288 participantes sa-
nos, y hallé una correlacion positiva entre las quejas somaticas (medidas como la puntuacion
sumada de la escala de ansiedad autocalificada compuesta por 15 sintomas somaticos y cinco
afectivos) y el volumen de la circunvolucién parahipocampal adyacente al cértex entorrinal [86].
Basandose en estos resultados, los autores destacaron la importancia de la circunvolucion pa-
rahipocampal para la consolidaciéon de la memoria y el aprendizaje emocional, y sugirieron que
el aumento del volumen de la corteza parahipocampal/entorrinal puede estar asociado a una
mayor vulnerabilidad a las quejas somaticas en la poblacion general.
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Aungue estos estudios y teorias proporcionan pruebas iniciales de una posible implicacion
de la hiperactivacion/reduccion de la inhibicion de las redes del sistema limbico en relacion con
los sintomas somaticos generales, los sintomas relacionados con la ansiedad no pudieron diso-
ciarse claramente de los sintomas somaticos en la bibliografia citada (debido a la investigacién
de pacientes con ansiedad y al uso de la escala de autoevaluacion de la ansiedad para evaluar
los sintomas somaticos, respectivamente). Ademas, la activacion del sistema limbico no se
ha investigado en una tarea de memoria, sino sélo durante el reposo. Para estudiar la relacién
entre la hiperactivacion del sistema limbico, la mejora del recuerdo y los sintomas somaticos
generales en personas sanas, futuros estudios deberian investigar la activacion del sistema lim-
bico tanto durante la codificacién como durante la recuperacién de la memoria en participantes
sanos. Ademas, los sintomas somaticos y el comportamiento similar a la ansiedad deberian
investigarse utilizando métricas independientes, y estas Ultimas deberian disociar entre ansie-
dad-estado y ansiedad-rasgo [87].

Ademas del sistema limbico, ya hemos hablado de la posible implicacion de los rastros de
memoria sensorial y de la modulacién cortical en el desarrollo de las MCC. Con respecto a los
sintomas somaticos generales, un estudio de RMf en estado de reposo comparé dos grupos
de pacientes con trastorno depresivo mayor (con y sin sintomas somaticos) y hallé reducciones
significativas de la homogeneidad regional y la amplitud de las fluctuaciones de baja frecuencia
en la circunvolucion precentral bilateral, la circunvolucion postcentral bilateral (es decir, Sl) y
la circunvolucioén paracentral izquierda en el grupo somatico, en comparacion con el grupo de
depresion pura [88]. Curiosamente, también en el estudio antes citado sobre la fibromialgia, en
el que la estimulacion dolorosa aumento la conectividad funcional entre el area afectada de la
pierna Sl y la insula anterior bilateral en los pacientes, pero no en los controles sanos [51], se
informd de una disminucién de la conectividad funcional en estado de reposo en el sistema
sensorial. Otro estudio de RMf comparé a pacientes depresivos con sintomas somaticos con
controles sanos, y descubrié que, al inicio del estudio, los pacientes depresivos mostraban una
conectividad funcional mas débil entre la insula anterior ventral y el cértex orbitofrontal (COF)
derecho que los controles. Ademas, la fuerza de la correlacion entre la insula anterior ventral y
la COF derecha se correlacionaba negativamente con la escala de gravedad de los sintomas
somaticos de 15 items del PHQ-15 y con los sintomas depresivos y somaticos evaluados con
las puntuaciones de la HDRS. Curiosamente, la terapia electroconvulsiva redujo los sintomas
depresivos y somaticos, y aumentd la conectividad funcional entre la insula anterior ventral y
la COF derecha [89]. Un inconveniente de ambos estudios es, sin embargo, que los sintomas
depresivos no pudieron disociarse de los sintomas somaticos debido a la investigacion de pa-
cientes deprimidos en ambos estudios.

Con respecto a la hiperexcitabilidad sensorial, un estudio conductual informé de umbrales
tactiles reducidos en una tarea de deteccién vibrotactil en participantes que sufrian trastornos
somatomorfos, lo que corresponde a una mayor sensibilidad tactil en este grupo [90]. El mismo
grupo también ha demostrado que los sintomas médicamente inexplicables se relacionan con
una mayor cantidad de falsas alarmas en una tarea de deteccidn vibrotactil, tanto en controles
sanos como en individuos que padecen trastornos somatomorfos [90,91]. Los autores sos-
tienen que la Tarea de Deteccidon de Sefales Somaticas (TDSS) que utilizaron en sus estudios
ofrece un paradigma Util para identificar procesos relevantes para los trastornos somatomorfos
y los sintomas somaticos generales. Sin embargo, se debate si una mayor cantidad de falsas
alarmas puede interpretarse como una mayor o menor sensibilidad sensorial. También se ha
demostrado que los participantes y pacientes con sintomas médicos inexplicables muestran
una menor correspondencia entre los cambios respiratorios reales y la disnea autodeclarada en
una tarea de inhalaciéon de CO2 [92,93], lo que apunta a una menor sensibilidad interoceptiva.
Ademas, la mayor sensibilidad y atencion hacia los estimulos sensoriales en pacientes con
sintomas somaticos también se ha debatido en el contexto de la excitacion fisioldgica y el com-
portamiento similar a la ansiedad (“modelo de amplificacién” [94] de [79]). Segun este punto de
vista, la ansiedad y la excitacion fisioldgica asociada aumentan la atencion corporal y también
aumenta el procesamiento asociado de los estimulos sensoriales, lo que conduce a su percep-
cion aumentada. Queda por aclarar si existe hipersensibilidad sensorial en el contexto de los
sintomas somaticos generales, y si se asocia o no a rastros de memoria sensorial establecidos,
a una mayor excitacién o a ambas cosas.

En conjunto, existen pruebas iniciales de una implicacion diferencial del sistema limbico, los
mecanismos de control cortical y los sistemas sensoriales perceptivos en relacion con la apa-
ricién de sintomas somaticos generales que muestran cierta similitud con los mecanismos de
la MCC en las afecciones clinicas descritas anteriormente. Sin embargo, hasta ahora son esca-
sos los estudios de investigacion basica que disocien los sintomas somaticos de los sintomas
depresivos o de ansiedad asociados, que investiguen el desarrollo de los sintomas a lo largo
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del tiempo y que estudien la reactividad de las redes corticales en condiciones de simulacion o
consolidacion de la memoria. Dada la elevada comorbilidad entre sintomas somaticos y trastor-
nos mentales, y los casos a menudo no tratados de sintomas somaticos leves o preclinicos en
la poblacién general, se necesita mas investigacion para colmar estas lagunas de conocimiento
y otras relacionadas.

3. Mecanismos de la Memoria Clinica Corporal (MCC)
3.1. Resumen y perspectivas

Anteriormente, hemos presentado pruebas condensadas y acumuladas de los campos de la
neurociencia cognitiva, la neurociencia clinica y la psicoterapia, que apoyan la opinién de que el
almacenamiento y la recuperacion de experiencias corporales pasadas son un factor causal del
desarrollo de sintomas corporales angustiosos y persistentes (Mecanismos de la Memoria Cli-
nica Corporal (MCC), véase la Figura 1 para un resumen). Las experiencias corporales incluyen
la sensacién de tacto, dolor o sefiales internas del cuerpo (es decir, sefiales interoceptivas), a
menudo en combinacién con experiencias emocionales como el estrés, el malestar o el miedo.
Aportamos pruebas de la hipdtesis de que los recuerdos corporales especialmente negativos,
es decir, las experiencias corporales negativas del pasado que se almacenan en la memoria e
influyen en el comportamiento, contribuyen al desarrollo de las manifestaciones somaticas de
los problemas de salud mental, incluidas las reexperiencias traumaticas, el dolor crénico, los
sintomas disociativos o los sintomas somaticos generales, cuando su recuperacion, actuali-
zacién, modulacién cortical y/o manifestaciones sensoriales estan alteradas en comparacion
con los individuos sanos. Se identificaron mecanismos neuronales mediadores en el sistema
limbico (incluida la hiperactivacién, el aumento del recuerdo y la reduccion de la actualizacion
de modelos), en los rastros de memoria sensorial (incluidos los mapas topograficos alterados,
la hiperexcitabilidad y la hiper/hiposensibilidad), en la insula (incluido el acoplamiento senso-
rial-limbico alterado) y a través de factores moduladores corticales (como la des/inhibicién au-
mentada y los sesgos atencionales). Sostenemos que la investigacién de estos y otros meca-
nismos de la MCC que subyacen al almacenamiento, la recuperacion y la modificacién de los
recuerdos corporales ofrecerd nuevas vias para reducir el impacto negativo de los recuerdos
corporales en la salud mental (véase la Figura 1).

Antes de discutir con mas detalle las implicaciones de nuestra hipotesis para la intervencion
clinica, hay que sefialar que los mecanismos de la MCC aqui introducidos no reflejan una visién
determinista, sino que subrayan la importancia de la causalidad multifactorial para la etiologia
de los sintomas somaticos y somatomorfos. De acuerdo con los puntos de vista actuales sobre
la salud mental, las dolencias psicosomaticas descritas anteriormente son el resultado de una
compleja interaccién de diversos factores bioldgicos, psicoldgicos y socioculturales, en la que
los recuerdos corporales pueden actuar como uno, pero no como el Unico, factor causal o des-
encadenante. En consecuencia, los mecanismos de almacenamiento y recuperacién de la me-
moria pueden ofrecer una via potencial hacia el desarrollo de intervenciones clinicas, pero siem-
pre deben ir acompanados de otras intervenciones para tratar adecuadamente los trastornos
mentales como un fendmeno multifactorial y multicausal. Ademas, cabe sefalar que la forma en
que estd estructurado este articulo de opinion refleja una categorizacién de los trastornos men-
tales en trauma, dolor cronico, sintomas disociativos y sintomas somaticos generales. Aunque
otras categorizaciones habrian sido posibles, los puntos de vista “transdiagnosticos” pueden
revelar ademas perspectivas no sesgadas al detectar cambios cerebrales comunes en distintas
categorias de trastornos que pueden compartir mecanismos comunes (véase, por ejemplo,
[41]). Los enfoques metaanaliticos y los que investigan grandes cohortes sin categorizacion a
priori pueden ser una forma fructifera de identificar mecanismos comunes de recuerdos corpo-
rales disfuncionales entre las categorias de trastornos presentes en el futuro.

En este articulo, nos hemos ocupado de la relacién entre las manifestaciones somaticas en
los trastornos mentales (y en las personas sanas) y los mecanismos de la memoria, conside-
rando la posibilidad de que algunos sintomas corporales se deban a experiencias recuperadas
o inhibidas del pasado y/o a cambios en el procesamiento sensorial debidos a una historia de
experiencias corporales emocionales. Aunque la importancia de los mecanismos de la memoria
también se ha destacado en investigaciones anteriores y en modelos clinicos sobre salud men-
tal, en particular con respecto a los pacientes traumatizados, la novedad del concepto de MCC
consiste en subrayar la importancia de estudiar los mecanismos neuronales que subyacen al
almacenamiento y la recuperacién de experiencias corporales pasadas para comprender su
contribucién a la salud mental. La razén por la que esto es fundamental es que, en el pasado,
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la investigacion sobre la memoria episodica se ha centrado principalmente en la percepcion
visual [95-97], en particular la percepcién de objetos [98-100], los recuerdos autobiograficos
[5,101,102], incluidos los recuerdos emocionales [103-105], asi como las experiencias cotidia-
nas, como la navegacién espacial [106,107], pero hasta ahora no se ha centrado en los me-
canismos de como las redes de memoria almacenan y recuperan las experiencias corporales
cotidianas, por ejemplo, impulsadas por el tacto, el dolor o la interocepcion. Los mecanismos
de la MCC resumen las pruebas que apoyan la opinién de que la investigacion de cémo se
almacenan y representan las experiencias corporales en la memoria es crucial para desarrollar
tratamientos eficaces para los trastornos mentales en los que esos mecanismos estan implica-
dos causalmente.

En nuestra opinion, por tanto, seria fundamental estudiar con mas detalle el papel de los
rastros de memoria sensorial y su modulacién para comprender hasta qué punto también los
sintomas somaticos generales pueden explicarse por recuerdos corporales recuperados que
representan experiencias corporales pasadas. Los rastros de memoria sensorial se han analiza-
do en el contexto del dolor crénico; sin embargo, también en los sintomas somaticos generales
puede influir la conectividad funcional alterada dentro de las redes somatosensoriales, entre
las redes somatosensoriales y la insula, y las influencias descendentes alteradas. Sin embargo,
no esta claro qué mecanismos neuronales exactos median en la hiper- e hipoexcitabilidad de
los sistemas somatosensoriales en el contexto de la recuperacion de la memoria a largo plazo;
también queda por aclarar la especificidad de las representaciones sensoriales alteradas (con
respecto a la parte del cuerpo afectada y al estimulo proporcionado). Ademas, queda por pro-
bar si la generalizacion de los rastros de memoria sensorial esté relacionada con la gravedad de
los sintomas, y si esos mecanismos pueden alterarse mediante intervencion.

En cuanto a los mecanismos cognitivos de la MCC, la reduccion de la actualizacion de
modelos se ha implicado en distintas expresiones sintomaticas de los recuerdos corporales
y, por tanto, puede ser un importante mecanismo transdiagnédstico de la MCC. Los enfoques
bayesianos de la disfuncion mental (véase, por ejemplo, [108]) destacan cdmo las experiencias
pasadas pueden conducir a representaciones probabilisticas disfuncionales de las sensaciones
corporales que son resistentes al cambio. Se cree que los recuerdos negativos, en particular
la adversidad temprana, actian como fuertes expectativas previas en los modelos internos
del cuerpo que operan en todos los niveles de la jerarquia cortical, desde las observaciones
sensoriales hasta las creencias abstractas y complejas sobre las causas de la enfermedad.
Como ya se ha sefialado, se cree que estas fuertes expectativas previas sesgan la atencion y
la interpretacion de la informacién aferente de forma coherente con experiencias aversivas o
traumaticas pasadas, lo que conduce a la manifestacion de sintomas somaticos como el dolor.
Ademas, la accion y, en particular, la interaccion con los demés pueden desempefar un papel
importante en los mecanismos de la MCC. Por ejemplo, el concepto clinico de recreacion de
recuerdos corporales negativos y la nocion de inferencia activa apuntan al papel de la accién
en el afrontamiento de la incertidumbre resultante de experiencias pasadas “no representa-
das”, no mentalizadas, o de modelos causales internos incompletos y deficientes. Ademas, la
disociacién defensiva y la fragmentacién de la memoria pueden actuar como mecanismos cog-
nitivos de MCC subyacentes, por ejemplo, a los sintomas de pérdida sensorial. Sin embargo,
la integracion de los conceptos terapéuticos clinicos y los modelos neurocognitivos basicos
existentes requiere mas trabajo conceptual, lo que promete ser un esfuerzo fructifero para la
futura investigacion empirica sobre la MCC.

Ademas, esperamos que iluminar el papel del “cerebro visceral” proporcione nuevos conoci-
mientos sobre el modo en que la memoria corporal afecta a la salud mental. Por ejemplo, se ha
avanzado en el estudio de los rastros de memoria cortical de respuestas inmunitarias pasadas,
es decir, como almacena y recuerda el cerebro la informacién sobre la inflamacién y los desa-
fios inmunitarios especificos del cuerpo. Koren et al. informan de un estudio en ratones en el
que una inflamacién pasada en el colon resurgié tras la reactivacion de neuronas insulares que
estaban activas durante la inflamacién inicial [109]. Sus hallazgos indican que la memoria por si
sola puede activar el sistema inmunitario en ausencia de un desencadenante externo. En otras
palabras, el cerebro recordaba una antigua infeccion y generaba la enfermedad (es decir, la in-
flamacion periférica) por si mismo, reactivando un rastro de memoria especifico de la respuesta
inmunitaria corporal pasada. Este y otros hallazgos recientes similares demuestran cémo los
sintomas psicosomaticos pueden entenderse e investigarse como recuerdos corporales reac-
tivados de respuestas inmunitarias pasadas. La atenuacion de los rastros de memoria en la
insula puede ser una via potencial para tratar las enfermedades psicosomaticas; sin embargo,
la comprobacion de estas hipotesis requiere mas investigacion en humanos. Ademas, este es-
tudio destaca el papel crucial de la corteza insular del cerebro en la memoria corporal. Como
ya se ha sefalado, las pruebas convergentes de estudios en animales y humanos sefalan a la
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insula como regidn central para integrar la informacion corporal con la memoria (especialmente
en el LTM) y el contenido emocional (especialmente en la amigdala), y para mediar en el com-
portamiento defensivo y regulador. Sin embargo, a pesar de la creciente investigacion sobre el
papel de la insula en la salud mental, por ejemplo [109,110], sigue siendo una regién cerebral
muy poco estudiada en el contexto de la investigacion de la memoria y de la memoria corporal
en particular [111].

Ademas, se necesita mas investigacion para comprender el papel de la modulacién emo-
cional y la memoria emocional en el desarrollo de las MCC. Por ejemplo, hay pruebas de que
la amigdala codifica de forma diferente la memoria de reconocimiento de objetos que se codi-
ficaron bajo estrés social frente a interacciones sociales mas neutras [112]. En un estudio, dos
grupos de participantes sanos fueron expuestos a una condicion de estrés social (simulacro
de entrevista de trabajo ante un comité de evaluacién) o a una condicion de interaccion social
mas neutra (charla libre sobre aspiraciones profesionales de forma neutral), y se encontraron
con distintos objetos durante ese tiempo (por ejemplo, una taza de té). La mitad de estos ob-
jetos eran utilizados por uno de los miembros del comité, lo que los convertia en “centrales”
del episodio; la otra mitad de los objetos no era utilizada por los miembros del comité (es decir,
objetos periféricos). Mas tarde, se pidid6 a ambos grupos que reconocieran conductualmente
y en una sesion de resonancia magnética los objetos centrales y periféricos entre los objetos
distractores. Los autores descubrieron que el grupo que se enfrentd a la condicidn de estrés
social era superior en el recuerdo comparado con el grupo que se enfrento a la condicién social
normal. Utilizando analisis de similitud representacional, también se demostré que las represen-
taciones en la amigdala izquierda de los objetos centrales que se encontraban en una condicion
estresante eran mas similares entre si que con los objetos distractores. Ademas, las represen-
taciones de los objetos centrales se parecian mas a la cara del estresor, lo que predecia el
recuerdo posterior. No se encontraron tales efectos en la amigdala derecha ni en el hipocampo.
Dado que este efecto sélo se mostrd para los objetos centrales, pero no para los periféricos,
estos resultados indican un papel importante de la amigdala izquierda para la generalizaciéon
y el aumento de la prominencia de los recuerdos estresantes, asi como para relacionar las ex-
periencias estresantes con el indicio social que las induce. Alternativamente, estos resultados
también podrian reflejar la mayor similitud de las respuestas emocionales desencadenadas por
elementos individuales encontrados durante un episodio estresante.

Por ultimo, un aspecto que sigue siendo especialmente critico de resolver es la implicacion
de las redes de memoria espacial en el desarrollo de los trastornos mentales. Mientras que
investigaciones recientes han destacado la importancia de la LTM no sélo para codificar dis-
tancias en la navegacion espacial, sino también para codificar distancias relacionales en otros
dominios, como la percepcion de objetos [113-115] o las relaciones sociales [116,117], el papel
del hipocampo y el cértex entorrinal en el almacenamiento de sefiales somatosensoriales sigue
siendo bastante vago. Las primeras teorias suponen un papel importante de la via ventral que
conecta la LTM con el cértex somatosensorial secundario para establecer recuerdos somato-
sensoriales [118], pero ésta y también otras vias siguen sin estudiarse con mas detalle. Desde
este punto de vista, las MCC ponen de relieve la importancia de la investigacion futura en este
campo para fomentar una visién integrada de la funcién de la memoria humana y su repercusion
en el comportamiento.

3.2. Posibles intervenciones

En esta ultima seccién, extraeremos las primeras conclusiones sobre cémo podrian utilizar-
se las intervenciones para inducir la plasticidad en las redes de memoria corporal disfuncio-
nales. Aqui resumimos las pruebas existentes sobre la plasticidad de las memorias corporales
con el fin de impulsar nuevas formas de desarrollar investigaciones experimentales para reducir
algunos de los sintomas enumerados anteriormente basandonos en el marco teorico presenta-
do en este articulo.

Las intervenciones de entrenamiento que aumentan la conciencia corporal y somatosenso-
rial, asi como las habilidades interoceptivas, son una forma obvia de modificar las memorias
corporales. El entrenamiento proporciona experiencias novedosas y repetidas al cerebro que
pueden utilizarse potencialmente para alterar las funciones de la red a lo largo del tiempo. Por
ejemplo, se ha destacado la importancia del entrenamiento sensorial en relacion con el papel
potencial de las predicciones para la aparicion de sintomas somaticos [79]. Si las predicciones
previas pueden influir en la conciencia corporal de forma que se interpreten las sensaciones
normales como potencialmente dafinas, entonces una de las razones por las que esto ocurre
es la baja precision y/o la escasa ponderacién de las percepciones corporales reales en este
proceso (es decir, la reduccion de la actualizacién del modelo, la hiposensibilidad, véase la
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Figura 1). Entrenar la percepcion precisa de las sefiales corporales es, por tanto, una forma de
cambiar los modelos existentes hacia otros mas realistas. A este respecto, la terapia de expo-
sicidn interoceptiva y el entrenamiento de las personas para que se vuelvan mas sensibles a las
distintas sensaciones interoceptivas son dos enfoques sugeridos [79]. Para el caso del dolor del
miembro fantasma, se propuso que un entrenamiento exhaustivo con una protesis, una entrada
sensorial intensa en la zona del miembro ausente y un entrenamiento en discriminacién senso-
rial eran eficaces para reducir el dolor del miembro fantasma [42]. En un estudio, por ejemplo,
se utilizoé estimulacion eléctrica para excitar los nervios que antes irrigaban el brazo amputado.
En una sesidon de entrenamiento de 2 semanas, los pacientes aprendieron a discriminar entre la
frecuencia y la ubicacion de la estimulacion, lo que indujo la reorganizacion cortical y redujo el
dolor del miembro fantasma [119].

Otro ejemplo que muestra la eficacia potencial del entrenamiento sobre la salud mental en
el contexto de la memoria corporal es el trastorno depresivo mayor. En particular, se conside-
ra que la sobregeneralizacion de los recuerdos autobiograficos es un mecanismo critico que
subyace a la patogénesis del trastorno depresivo mayor (para una revisién, véase [120]), que
se ha asociado a deficiencias en la resolucién de problemas sociales, el control ejecutivo y el
pensamiento futuro (para una revision, véase [121]). Por tanto, el entrenamiento de la memoria
se utiliza cada vez mas para reducir los sintomas depresivos cambiando las experiencias alma-
cenadas subyacentes, y ofrece una forma de transferir las perspectivas de la neurociencia cog-
nitiva a la terapia. Dado que los pacientes con sintomas depresivos también muestran a veces
alteraciones de la memoria sensorial, como una menor capacidad de separacion de patrones
[122], cabe esperar que el entrenamiento de la memoria sensorial, en el que los participantes
aprenden a utilizar mas eficazmente la experiencia corporal para la toma de decisiones y el con-
trol corporal, también sea una forma eficaz de abordar las memorias corporales disfuncionales
en algunos casos.

La psicoterapia, que se centra en los procesos narrativos, la conciencia de las emociones
y la expresion de las emociones relacionadas con los sintomas fisicos, y que también se dirige
a las dificultades interpersonales, ha demostrado ser eficaz en el trastorno somatomorfo grave
[123]. Segun el modelo del “cerebro prestado”, es la dimensién interpersonal de la terapia en
particular la que puede crear cambios en los rastros de memoria al influir en los procesos de
codificacion predictiva (véase [27]). El psicoterapeuta ayuda a generar predicciones descen-
dentes resonando a nivel no verbal (es decir, la expresion facial, el tono de voz y otros ges-
tos corporales y fendmenos de contratransferencia, véase [19]) y entrenando la capacidad del
paciente para mentalizar (es decir, para comprender los estados mentales propios y ajenos)
mediante el discurso reflexivo. Este proceso equivale a una mentalizacién parental exitosa, que
ayuda al nifio a integrar sentimientos “innominados” en modelos predictivos de estados corpo-
rales como el hambre y la saciedad, el frio y el calor, el dolor y el alivio. Esto puede aumentar
la previsibilidad del entorno del bebé, incluidas las consecuencias corporales, emocionales y
sociales. El reciente concepto de “mentalizacién encarnada” [26] proporciona una explicacién
mecanicista de cémo se forman las experiencias corporales subjetivas en el desarrollo, al men-
talizarse y comprenderse progresivamente en la interaccion con los demas. Al igual que en el
caso paciente-terapéutico, esto ocurre principalmente a través de las interacciones corporales
entre padres e hijos (es decir, las denominadas “experiencias nosotros” compartidas [26]). Ya
se han desarrollado con éxito intervenciones psicodinamicas breves basadas en el concepto
de mentalizacién para personas con trastorno somatico funcional [124] y sintomas somaticos
generales [125].

Otro enfoque consiste en dirigirse a los factores moduladores corticales para influir en los
recuerdos almacenados y/o en su influencia en la conducta. Existen varios conceptos teodricos
que suponen una poderosa influencia de las técnicas mentales para controlar las percepciones
corporales, que pueden realizarse también sin ayuda externa ni interaccién social. Por ejemplo,
la autosugestion y el entrenamiento autégeno pueden utilizarse para modular las experiencias
corporales tactiles y dolorosas (para una revision, véase [126]), por lo que podrian ser potencial-
mente Utiles para cambiar las experiencias corporales ad hoc, como los sintomas somaticos, sin
ayuda externa. La autosugestién se caracteriza por el control voluntario y activo de los propios
estados fisiolégicos mediante la reinstalacién y reiteracién de una idea (por ejemplo, “siento el
brazo caliente”) que contrarresta un estado fisioldgico real (por ejemplo, “me duele el brazo”
[126]). Esto podria utilizarse, por ejemplo, para sobrescribir percepciones erréneas en las que el
hormigueo en el brazo se interpreta falsamente como dolor (véase el apartado 2.2 anterior). Sin
embargo, hasta donde sabemos, no existen pruebas empiricas de que la autosugestion pueda
utilizarse para reducir los sintomas somaticos o sobrescribir los recuerdos existentes.

Otra forma potencial de alterar las MCC y estudiar los cambios neurales inducidos por la
terapia consiste en reactivar un rastro de memoria almacenado en condiciones experimentales
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controladas, y alterarlo incorporando experiencias novedosas. Investigaciones recientes sobre
la reconsolidacion de la memoria humana sugieren que la reactivacién puede inducir un estado
labil e inestable que requiere una reestabilizacién durante la cual se puede modificar la memoria
[127]. Esto también podria ser una via prometedora para las intervenciones dirigidas a los ras-
tros de memoria corporal tras un traumatismo [128]. Por ejemplo, los métodos neurocientificos
invasivos, como la estimulaciéon magnética transcraneal (EMT), podrian ayudar a interrumpir
y borrar de la memoria los episodios traumaticos [129], mientras que las sefales corporales,
como el sonido o el olor, podrian utilizarse durante las fases de suefio profundo [130] para es-
tabilizar los recuerdos en una forma actualizada. Un estudio sobre mujeres con endometriosis
(un trastorno crénico y doloroso del Utero) aplicé una intervencion basada en la reactivacion de
un rastro de memoria. La intervencion terapéutica motivo a las pacientes a recordar recuerdos
negativos del pasado y a informar de los sintomas corporales asociados [131]. A continuacion,
el terapeuta combinaba los recuerdos recuperados con sensaciones corporales positivas de la
parte del cuerpo afectada, como la acupuntura o tocar el cuerpo con objetos calientes. Segun
los informes, este enfoque consiguié reducir los sintomas de la endometriosis.

En este sentido, también es relevante que la intervencién farmacolégica tras la reactivacion
de la memoria pueda ayudar a la modificacion de los recuerdos. El bloqueante beta-adrenér-
gico propranolol, por ejemplo, reduce las imagenes mentales de un acontecimiento emocional
cuando se administra en las seis horas siguientes al acontecimiento real [132]. Un estudio ha
comprobado si la ingesta de propranolol no tras el acontecimiento real, sino tras la recupera-
cion de la memoria de un acontecimiento traumatico, influye también en las imagenes mentales
del acontecimiento posterior [133]. Los participantes recibieron propranolol (n = 9) o un placebo
(n = 10) después de escribir partes de su acontecimiento traumatico. Una semana después, los
participantes escucharon la reproduccion de su propio guién e imaginaron la escena durante
30 s mientras se median las respuestas fisiolégicas. Las respuestas de frecuencia cardiaca y
conductancia cuténea en el grupo de intervencion se redujeron en comparacion con el grupo
placebo, lo que indica que la ingesta de propranolol reduce la vivacidad de un recuerdo alma-
cenado tras la reconsolidacion. Sin embargo, este estudio no investigé el efecto del propranolol
sin reconsolidaciéon de la memoria, y el tamafio de la muestra era relativamente pequefio, lo
que justifica una mayor aclaracion de los mecanismos neuronales subyacentes. Ademas, cabe
sefialar que algunos estudios tampoco informan de ningun efecto de la ingesta de propranolol
en las 12 h siguientes al suceso real sobre las respuestas fisioldgicas posteriores durante la
imagineria [134].

Ademas, como ya se ha mencionado en la Seccion 2.2, las técnicas de neuroestimulacion
no invasiva pueden ser una forma prometedora de alterar las redes neuronales afectadas. En el
estudio antes citado, la neuroestimulacién del sistema sensoriomotor en amputados mientras
movian su mano fantasma redujo el dolor del miembro fantasma y alteré las redes sensoriomo-
toras [52], lo que apunta a una posible modulacién de las redes de memoria del dolor alteradas.
Ademas, un metaandlisis concluye que existen pruebas de la eficacia terapéutica de la estimu-
lacién magnética transcraneal repetitiva (EMTr), basadas en las diferencias de eficacia terapéu-
tica de los protocolos de EMTr real frente a la simulada, replicadas en un nimero suficiente de
estudios independientes [135]. Los autores concluyen que, entre otros, se alcanzan pruebas de
nivel A (eficacia definitiva) para la EMTr de alta frecuencia de la corteza motora primaria contra-
lateral al lado doloroso para el dolor neuropatico, y para la EMTr de alta frecuencia de la corteza
prefrontal dorsolateral izquierda para la depresién, mientras que se alcanzan pruebas de nivel
B (eficacia probable) para la EMTr de alta frecuencia de la corteza motora primaria izquierda o
la DLPFC para mejorar la calidad de vida o el dolor, respectivamente, en la fibromialgia, la EMTr
de alta frecuencia de la corteza motora primaria bilateral o la DLPFC izquierda para mejorar el
deterioro motor o la depresion, respectivamente, en la enfermedad de Parkinson, y la EMTr de
alta frecuencia de la DLPFC derecha en el TEPT [135]. Estas pruebas iniciales apuntan a posi-
bles enfoques exitosos para utilizar la neuroestimulacion con el fin de alterar los mecanismos
de la MCC.

Por dltimo, una interesante via futura de investigacion seria extender los recientes avances
en el ambito de la epigenética al campo de la investigacion de la memoria corporal. Cada vez
hay mas pruebas que demuestran como los acontecimientos ambientales modifican la expre-
sién génica, contribuyendo asi a la formacién de recuerdos duraderos [136] y mediando tam-
bién los efectos de los traumas infantiles en la psicopatologia [137]. Se cree que mecanismos
epigenéticos como la metilacién del ADN influyen en la neuroplasticidad provocando cambios
duraderos en el cerebro en respuesta a experiencias estresantes (especialmente durante pe-
riodos criticos del desarrollo) que pueden predisponer a un individuo a padecer enfermedades
mentales como el TEPT [138]. Un conjunto emergente de investigaciones sugiere que las tera-
pias basadas en la epigenética pueden promover la supresion de recuerdos [139], y tales mo-
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dificaciones epigenéticas también pueden ser producidas por la psicoterapia [140]. Por tanto,
el estudio de los patrones neuroepigenéticos que contribuyen a los mecanismos de la MCC
puede ayudar al desarrollo de intervenciones psicolégicas o quimicas (preventivas) que alivien
las consecuencias somaticas de los recuerdos corporales negativos.

En conjunto, el desarrollo de intervenciones clinicamente relevantes basadas en la reconso-
lidacion, dirigidas especificamente a los recuerdos corporales y los sintomas somaticos relacio-
nados, y que potencialmente también incorporen una intervencion farmacologica, sigue siendo
un reto importante para la investigacion futura. La Realidad Virtual (RV) puede ser una nueva
tecnologia especialmente prometedora en los estudios de investigacion para combinarla con
tales enfoques, porque permite crear entornos realistas, controlados con precision e individua-
lizados en un entorno de laboratorio. El potencial clinico de la RV como tecnologia incorporada
se ha demostrado repetidamente para el tratamiento de trastornos mentales [141]. Ademas, se
utiliza cada vez mas en la investigacién neurocientifica cognitiva, por ejemplo, para estudiar la
navegacion espacial [142], o las experiencias emocionales [143], que podrian ayudar a reactivar
y modificar las huellas de memoria almacenadas. Seguira siendo un esfuerzo préspero trans-
ferir estos nuevos conocimientos del laboratorio y la tecnologia de realidad virtual a la vida real
y a contextos clinicos para aliviar las consecuencias somaticas de los recuerdos corporales
negativos.
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