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Resumen

El estrés es un importante modulador de la funcién cognitiva, cuando se
experimenta tanto de forma aguda como croénica. El estrés puede influir en
el rendimiento cognitivo de maneras distintas, dependiendo de una combi-
naci6n de factores relacionados, tanto con el propio estrés, como con el tipo
de la funcién cognitiva en juego. Entre los factores especialmente impor-
tantes para definir los efectos cognitivos del estrés figuran su intensidad y
su duracién. En el extremo cognitivo, la operacion cognitiva concreta
(memoria implicita o explicita, memoria operativa, etc.) es esencial para
definir los efectos del estrés. El estrés leve o moderado tiende a facilitar el
rendimiento cognitivo en general. El estrés alto tiende a deteriorar las
operaciones cognitivas implicadas en la formacién de memorias explicitas o
que requieren un razonamiento flexible y complejo mientras que, por el
contrario, mejora el rendimiento en pruebas de memoria implicita y en
tareas bien ensayadas. Ademds de estos principios generales, existen
diferencias individuales importantes en cuanto a los efectos cognitivos del
estrés. Actuar sobre el estrés de los individuos puede ser una estrategia
eficaz para mejorar el rendimiento cognitivo, tanto en el contexto general
de aprendizaje como en las situaciones de examen.
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1. Introduccion

Las funciones cognitivas se ven influidas notablemente por el
estrés. De hecho, la capacidad moduladora del estrés sobre las
funciones cognitivas es bien conocida por todos, normalmente a
partir de la propia experiencia, con situaciones que van desde la
interferencia leve en tareas de atencion o aprendizaje cuando
tenemos una preocupaciéon o un pequefio problema, hasta la
capacidad de las experiencias traumaticas de inducir la aparicién
de recuerdos duraderos y perturbadores. Asi pues, el espectro de
funciones cognitivas que pueden verse afectadas por el estrés es
amplio, desde la atencién a la toma de decisiones, incluidos dife-
rentes procesos de aprendizaje y memoria.

Desde un punto de vista evolutivo, la existencia de interaccio-
nes intrinsecas y, en gran medida, el solapamiento entre los sis-
temas fisiologicos responsables del estrés y de la funcién cognitiva
tiene mucho sentido. Podria decirse que ambos sistemas fisiol6gi-
cos, son los mecanismos de adaptacién més potentes que han
aparecido a lo largo de la evolucion, permitiendo que nuestros
ancestros hayan sobrevivido en situaciones extremadamente
dificiles, adaptandose a circunstancias multiples y complejas. Asi
pues, conocer como el estrés influye en las capacidades cognitivas
resulta esencial tanto para lograr una comprension neurobiol6gi-
ca de las operaciones bésicas que explican el procesamiento de la
informacién, como para hacer propuestas neurocientificas con el
fin de mejorar los programas educativos.

Como veremos mas adelante, aunque con frecuencia se supo-
ne que los efectos cognitivos del estrés son perjudiciales, hay
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muchos casos en los que las funciones cognitivas no resultan
alteradas por el estrés o incluso mejoran. Segtn se detalla poste-
riormente, el efecto especifico inducido por el estrés depende de
varios factores relacionados con sus caracteristicas y con aspectos
concretos de la funcién cognitiva en cuestiéon. Conocer como el
estrés afecta las capacidades cognitivas, tanto a nivel fenomenolé-
gico como a nivel de los mecanismos neurobioldgicos que posibili-
tan la interaccién, puede ayudar a desarrollar programas educa-
cionales centrados en la mejora del rendimiento de los estudian-
tes.

2. Concepto de estrés

Definir el estrés es complicado, ya que se trata de un concepto
complejo. En general, el estrés puede considerarse una reacciéon
adaptativa que ayuda al organismo a afrontar y responder a cam-
bios y situaciones que suponen un reto para el equilibrio del
individuo. A lo largo de la vida nos exponemos a situaciones
cambiantes y complejas, cuyo efecto frecuentemente se va acumu-
lando. Sin exagerar, podemos decir que practicamente todos los
organismos vivos experimentan estrés, con mayor o menor fre-
cuencia, durante su vida. Al definirlo, es importante distinguir
tres componentes que, en conjunto, definen cada experiencia de
estrés: (i) el factor estresante, (ii) la evaluacion de la situacién y
(iii) la respuesta del individuo.

Los factores estresantes son estimulos, en general aversivos y
potencialmente perjudiciales, que influyen en el individuo. Pue-
den dividirse en exteroceptivos (como temperaturas extremas,
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descargas eléctricas o situaciones sociales) e interoceptivos (desde
problemas de salud, como molestias gastricas, a problemas psicé-
genos, como temor injustificado o dificultades de aprendizaje). En
nuestras sociedades, gran parte del estrés que experimentamos es
de naturaleza psicosocial, siendo los retos derivados de las inter-
acciones sociales y de la competencia social, importantes factores
desencadenantes de reacciones de estrés en el individuo.

Es importante sefialar que un factor estresante puede ejercer
un efecto diferente en cada persona. Asi pues, el modo en que
cada uno interpreta una situacién potencialmente estresante
constituye un paso esencial para determinar si un estimulo con-
creto actia o no como factor estresante. Para una persona, un
ruido stbito puede ser peligroso, mientras que otra lo puede
experimentar como algo inocuo. Sus reacciones respectivas van a
depender de numerosos factores, como su experiencia previa con
ruidos parecidos, o las expectativas que cada persona genere
respecto a las posibles consecuencias derivadas de ese ruido
particular. Son diversos los procesos psicolégicos importantes
para determinar los efectos del estrés en el individuo, entre los
cuales la controlabilidad -o capacidad real para afrontar la situa-
cion- es uno de los factores que afectan de manera critica al im-
pacto que las situaciones estresantes ejercen en el individuo
(Maier y Watkins, 2005).

3. Respuestas fisiologicas al estrés

La respuesta del estrés es una reacciéon compleja del organismo
que comprende reacciones fisioldgicas y conductuales a la situa-
cion estresante. Entre las reacciones conductuales figuran las
respuestas directas a los factores estresantes concretos y las res-
puestas adaptativas, que generalmente tienen una estrecha rela-
cién con las que se han seleccionado a lo largo de la evolucion
para optimizar la supervivencia (Steckler, 2005). La respuesta
fisiolbgica al estrés consiste en respuestas generadas en circuitos
cerebrales especificos (procesamiento sensorial, emocional y
cognitivo de los estimulos por el sistema nervioso central) y en
sistemas periféricos. La mayor parte de los circuitos neurales no
solo tienen la capacidad de procesar informacién, sino también de
influir finalmente en el grado y la direccién de la activacién de los
sistemas fisiologicos periféricos (Ulrich-Lai y Herman, 2009). En
lo que respecta a las respuestas periféricas, los dos sistemas mas
importantes que se activan en situaciones de estrés son la rama
simpética del sistema nervioso auténomo y el sistema neuroendo-
crino consistente en el eje hipotalamo-hip6fiso-suprarrenal
(HHS).

3.1. Sistema nervioso simpatico

A diferencia de la rama parasimpatica del sistema nervioso aut6-
nomo, que interviene en funciones vegetativas relacionadas con la
tranquilidad, el crecimiento, la digestion y las respuestas de rela-
jacion del organismo, el sistema nervioso simpatico se estimula
ante situaciones activadoras y estresantes. Este sistema consta de
proyecciones que llegan a practicamente todos los organos del
cuerpo, donde secretan el neurotransmisor noradrenalina.

Una proyeccién importante del sistema nervioso simpatico es
la que llega a la médula de las glandulas suprarrenales, donde se
secretan las hormonas adrenalina y noradrenalina a la circula-
cién. Muchas de las respuestas conocidas al estrés estan causadas
por la activacién del sistema nervioso simpético que produce
aumento, entre otras funciones, en la frecuencia cardiaca, la
presion arterial, la concentracién de glucosa, la tension muscular
y la transpiracion. En paralelo, la activaciéon de este sistema fisio-
logico retrasa funciones que no son directamente necesarias para
sobrevivir en ese momento particular; algunos ejemplos tipicos
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son la reduccién o suspensién de la digestion y de las funciones
reproductivas. Las concentraciones circulantes en la sangre de las
hormonas de la médula suprarrenal -adrenalina y noradrenalina-
no atraviesan normalmente la barrera hematoencefalica. A fin de
influir en la funcion cerebral y cognitiva, estas hormonas de se-
crecién periférica actGan mediante la activacion de vias de senali-
zacién intermedias (por ejemplo, activando el nervio vago y el
nucleo del tracto solitario) que, a su vez, son capaces de desenca-
denar la estimulacion de vias noradrenérgicas centrales en el
encéfalo (McGaugh y Roozendaal, 2002).

3.2. Eje hipotalamo-hipofiso-suprarrenal (HHS)

Este sistema neuroendocrino incluye la activaciéon secuencial de
moléculas mensajeras producidas por el hipotdlamo, la hipo6fisis y
la corteza suprarrenal. Los principales mensajeros hipotalamicos
del eje HHS, corticoliberina (CRH) y vasopresina (AVP), se sinte-
tizan en el nucleo paraventricular. Con el estimulo apropiado se
liberan estos péptidos, que actiian sobre la hipo6fisis estimulando
la produccién y la liberacién de corticotropina (ACTH) a la circu-
lacién sanguinea. En breves minutos, la ACTH llega a la corteza
suprarrenal, donde estimula la secrecién y producciéon de gluco-
corticoides (cortisol en los seres humanos; corticosterona en
diversos animales, incluidos los roedores). Los glucocorticoides
son hormonas esteroideas con amplios efectos sobre practicamen-
te todos los sistemas fisioldgicos. El control regulador adecuado
del eje HHS resulta esencial para la salud y la supervivencia y se
lleva a cabo mediante mecanismos de retroalimentacion negativa
que incluyen acciones rapidas y gendmicas de los glucocorticoides
en la hipo6fisis y otros muchos lugares del cerebro, como el hipo-
campo (4rea cerebral que juega un papel esencial en la formaciéon
de memorias, asi como en el procesamiento de emociones). Esta
retroalimentacion negativa es crucial para disminuir las concen-
traciones excesivas de estos esteroides, cuya accién breve puede
ser muy adaptativa, pero cuyo mantenimiento en concentraciones
elevadas durante periodos prolongados puede resultar muy per-
judicial para el organismo. Por el contrario, las aferencias proce-
dentes de la amigdala (4rea cerebral criticamente implicada en el
procesamiento emocional, incluido el procesamiento del miedo
tanto innato como adquirido) provocan una activaciéon del eje
HHS.

Es importante senalar que, gracias a su naturaleza lip6fila, los
glucocorticoides pueden acceder facilmente al encéfalo. Ademas
de acciones no gendmicas rapidas a través de receptores de mem-
brana, los glucocorticoides actian sobre el cerebro a través de dos
receptores intracelulares de corticosteroides, que ejercen efectos
genémicos. Se trata de los receptores de mineralocorticoides
(RM) y de glucocorticoides (RG). El cortisol y la corticosterona se
unen con una afinidad 10 veces mayor a los RM que a los RG. En
el hipocampo es donde hay una mayor densidad de receptores de
corticosteroides, mientras que algunos nicleos de la amigdala y la
corteza prefrontal (4rea cerebral que juega un papel esencial en
funciones cognitivas que requieren organizacion, control y flexibi-
lidad) también presentan concentraciones moderadas o altas de
RG (de Kloet y cols., 2008).

Normalmente, al unirse un agonista, los receptores de corti-
costeroides activados pueden influir (potenciar o inhibir) en la
expresion de determinados genes. Los receptores de corticoste-
roides activados pueden ejercer sus efectos mediante contacto
directo con secuencias especificas de ADN, denominadas elemen-
tos de respuesta a los glucocorticoides (ERG), en su regién pro-
motora o mediante interaccion con otros factores de transcrip-
cion. Por otro lado, los glucocorticoides también pueden ejercer
acciones no genémicas rapidas al actuar sobre lugares de recono-
cimiento de esteroides en la membrana plasmaética.



Es importante indicar que los sistemas corticosteroides inter-
accionan con otros sistemas de estrés en la produccion de algunos
de sus efectos cognitivos. Entre los mas importantes, se encuentra
su interaccion con los sistemas adrenérgicos, que se ha identifica-
do como un mecanismo mediador esencial en una amplia varie-
dad de acciones que ejerce el estrés sobre la funcién cognitiva
(Roozendaal y McGaugh, 2011).

4. Importancia de las diferencias individua-
les

Antes de abordar los principios generales segin los cuales el
estrés influye en la funcién cognitiva, hemos de reconocer en
primer lugar la existencia de diferencias importantes en el modo
en que se ven afectadas las capacidades cognitivas de las personas
cuando se exponen a situaciones de estrés. Mientras que algunos
individuos son especialmente ‘vulnerables’, otros parecen bastan-
te ‘resistentes’ a los efectos del estrés (Sandi y Richter-Levin,
2009). Estas diferencias podrian obedecer a factores predispo-
nentes, experiencias vitales previas o, mas probablemente, a
ambos. Entre los factores del individuo, el sexo, la dotacién gené-
tica, los rasgos de personalidad y la edad influyen de manera
importante las consecuencias cognitivas del estrés. Ademas,
aunque la mayor parte de los estudios se han realizado con varo-
nes y, por tanto, la informacién relativa a los efectos del estrés en
las mujeres sigue siendo bastante escasa, parece que hay impor-
tantes diferencias entre ambos sexos en cuanto a los efectos cog-
nitivos del estrés. En general, los estudios efectuados en animales
suelen revelar que los machos son especialmente propensos a
mostrar cambios cognitivos cuando actian en condiciones de
estrés.

5. La intensidad del estrés es un factor esen-
cial para las interacciones entre el estrés y la
memoria

Desde hace mucho se acepta la idea de que la ‘intensidad’ del
estrés que se experimenta durante o como consecuencia del
aprendizaje de cierta informacion, o de una tarea concreta, es un
factor fundamental a la hora de determinar la direccion de los
efectos del estrés sobre la formacién de la memoria. Uno de los
estudios pioneros, publicado por Yerkes y Dodson en 1908, tuvo
que ver con el aprendizaje de la discriminacion en ratones. Sus
datos indicaron que el rendimiento de los ratones en tareas “difi-
ciles” fue méximo cuando el aprendizaje tuvo lugar en condicio-
nes de estrés 6ptimo, mientras que se deterior6 cuando se llevo a
cabo por encima o por debajo de unos niveles 6ptimos de estrés.
Asi pues, la denominada ley de Yerkes-Dodson sostiene que la
relacion entre la intensidad del estrés y la memoria sigue una
funcién en forma de U invertida; es decir, tanto los niveles bajos
como los niveles altos de estrés deterioran la memoria, mientras
que los niveles intermedios la facilitan. Aunque los experimentos
de estos autores fueron criticados posteriormente debido a sus
importantes limitaciones metodologicas, el atractivo de la fuerza
intuitiva de esta propuesta hizo que obtuviera gran popularidad.

Recientemente, se han presentado datos experimentales que
confirman la existencia de una relacion en forma de U invertida
en la interaccién entre intensidad del estrés y rendimiento en
tareas “con esfuerzo o dificiles”. Se trata de un estudio realizado
en ratas que demuestra el espectro total de efectos en U invertida,
por primera vez, bajo las mismas condiciones experimentales. El
estudio se realiz6 utilizando una tarea de aprendizaje dependiente
del hipocampo, el laberinto de agua de brazos radiales (Salehi y
cols., 2010). En esta tarea, los animales han de encontrar una

plataforma oculta al final de uno de los seis brazos de un laberinto
de agua circular (2 m de didmetro). Los animales deben orientar-
se espacialmente para realizar la prueba guiados por la presencia
de pistas visuales en las inmediaciones del laberinto. En este
estudio concreto, la intensidad del estrés se manipul6 introdu-
ciendo variaciones de la temperatura del agua. En primer lugar se
comprobd que cuando los animales navegan en el laberinto a
distintas temperaturas, las respuestas de estrés (definidas a partir
de las concentraciones en sangre de corticosterona) varian. En el
trabajo, se estudio el aprendizaje espacial en distintos grupos de
animales: un grupo entrenado bajo condiciones poco estresantes
(temperatura del agua a 25 °C), otro grupo entrenado en condi-
ciones de estrés intermedias (19 °C) y un tercero bajo condiciones
de alto estrés (16 °C). Durante la fase de aprendizaje, las ratas
entrenadas a 19 °C cometieron menos errores que los animales
entrenados en condiciones de mayor (16 °C) o menor (25 °C)
estrés, corroborando la existencia de un efecto del estrés sobre el
aprendizaje en forma de U invertida. Es importante sefialar que
este efecto no solo se observd durante el aprendizaje, sino tam-
bién en una prueba de memoria a largo plazo, lo que indica que
esta funcion bifésica también explica los efectos del estrés sobre la
formacion de la memoria. No obstante, cuando se aumentd el
entrenamiento de los animales, desaparecieron finalmente las
diferencias debidas a las variaciones del nivel de estrés. Estas
observaciones, que indican que el aprendizaje inicial se ve influido
por el nivel de estrés y que el aumento de las sesiones de entre-
namiento puede compensar las diferencias en el rendimiento
inicial, son particularmente relevantes por sus posibles implica-
ciones en el contexto educativo.

Continuando con la evidencia neurobiologica del fenémeno de
U invertida, es importante destacar que los principales sistemas
fisiologicos del estrés se han podido implicar como mediadores
esenciales de los efectos que acabamos de describir. Asi, en estu-
dios en los que se aplicaron manipulaciones de los sistemas nora-
drenérgico y glucocorticoideo se pudo también corroborar la
relacién en forma de U invertida entre las concentraciones de
estas hormonas y los niveles asociados de aprendizaje o plastici-
dad sinéptica (Lupien y McEwen, 1997; Joéls, 2006). Algunos
datos recientes indican que los efectos facilitadores del estrés y los
glucocorticoides incluyen una facilitacion del trafico de receptores
(receptores de glutamico) que desempefian una funcién esencial
en el aprendizaje y la plasticidad siniptica (Conboy y Sandi,
2010), asi como con cambios estructurales rapidos en los lugares
de contacto entre las neuronas (especificamente, aumento de la
espinogenia, siendo las espinas lugares principales para el contac-
to interneuronal) a través de los RG (Komatsuzaki y cols., 2012).

No obstante, hay que sefialar que, aunque la funcién en forma
de U invertida se aplica a los efectos del estrés sobre tareas que
requieren “esfuerzo cognitivo o dificiles”, el efecto de la intensidad
del estrés sobre tareas “faciles o mas automaticas” tiende a seguir
una relacién lineal, de modo que unos niveles crecientes de estrés
desencadenado por el proceso de aprendizaje ejercen un efecto
facilitador sobre el rendimiento. Esto se observa caracteristica-
mente en tareas procedimentales sencillas y en estudios de condi-
cionamiento clasico (Merino y cols., 2000). Un ejemplo tipico es
el condicionamiento del miedo, en el que los individuos aprenden
a asociar un estimulo actstico con una situacion aversiva. En este
caso, a mayor estrés generado por la situacion aversiva, mayor
suele ser la intensidad de la memoria de miedo generada. De
nuevo, son diversos los estudios que han implicado los glucocorti-
coides en los efectos del estrés; en este caso, en la relacion lineal
existente entre estrés e intensidad del condicionamiento (Sandi,
2011).
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6. Efecto del estrés agudo producido fuera
del contexto de aprendizaje

La relacion entre intensidad del estrés y las funciones de aprendi-
zaje y memoria que se ha comentado en la seccion anterior se
centrd en las situaciones en las que el estrés es generado por la
tarea de aprendizaje (en nuestra terminologia, estrés ‘intrinseco’ a
la tarea). A continuacién, analizaremos el modo en que el estrés
producido por circunstancias ajenas a la tarea de aprendizaje
influye en la formacion de la memoria. Es decir, en esta seccién
nos preguntaremos por aquellas situaciones en las que el indivi-
duo viene ya estresado (estrés ‘extrinseco’ a la tarea) a la situacion
de aprendizaje.

Puesto que, como hemos visto anteriormente, el estrés parece
ejercer efectos diferenciales dependiendo del tipo de proceso
cognitivo en juego, al discutir los efectos del estrés ‘extrinseco’
distinguiremos entre memoria ‘explicita’ o ‘declarativa’ (es
decir, memoria relacionada con hechos y episodios) e ‘implicita’
o ‘no declarativa’ (es decir, memoria que se expresa por medio
de la ejecucion o el rendimiento, como el aprendizaje de destrezas
y habitos) (Squire, 2009). No obstante, hay que sefialar que, aun
cuando en aras de la claridad, analizaremos estos sistemas de
memoria por separado, ambos sistemas de memoria no deben
considerarse necesariamente independientes, ya que interaccio-
nan con frecuencia y pueden solaparse en ciertas ocasiones (Berry
y cols., 2012).

En general, la exposicioén al estrés poco antes de entrenar a
personas en tareas de memoria implicita induce una mejora
del rendimiento. Asi se ha observado de forma sistemética en
tareas de condicionamiento clasico: el estrés experimentado antes
del entrenamiento facilita distintos tipos de condicionamiento
(Shors, 2006), incluido el condicionamiento al miedo (Jackson y
cols., 2006). Los efectos encontrados suelen depender del tipo de
estimulos; por ejemplo, diversos estudios han sefialado que la
exposicion al estrés antes del aprendizaje mejora el condiciona-
miento clasico para estimulos negativos, pero no positivos, asi
como las respuestas en tareas de primado o ‘priming’ (se trata del
aprendizaje en el que la exposicion a determinados estimulos
influye en la respuesta que se da a estimulos presentados poste-
riormente) (Ehlers y cols., 2006; Hidalgo y cols., 2012). A nivel
anatomico, los datos apuntan a la amigdala como sustrato clave
de estos efectos, habiéndose observado indicios de alteraciones
estructurales que aparecen rapidamente, tras la exposicion a
situaciones estresantes o a concentraciones elevadas de glucocor-
ticoides, en prolongaciones dendriticas neuronales de la amigdala
(en su nucleo basolateral) (Mitra y Sapolsky, 2008).

Sin embargo, los efectos del estrés agudo sobre la memoria
explicita son més complejos. Segin el estudio, se han identifica-
do efectos mixtos, observandose ejemplos tanto de facilitacion
como de deterioro de la memoria. Varios estudios han indicado
que la memoria relacionada con la informacién emocional suele
ser facilitada por la exposicion previa al estrés, mientras que la
memoria relacionada con informacién neutra o positiva no suele
resultar afectada o incluso se ve deteriorada por el estrés previo
(Schwabe y cols., 2008; Payne y cols., 2006). Numerosos estudios
han identificado al hipocampo como un area cerebral clave en los
efectos del estrés sobre la formacién de memorias explicitas. A
nivel neurofisiol6gico, el hipocampo muestra también una alta
sensibilidad al estrés: generalmente, las situaciones moderadas de
estrés facilitan la plasticidad sindptica mientras que el estrés
elevado deteriora la plasticidad (McEwen, 2001). Ademas de los
efectos directos del estrés y los glucocorticoides en el hipocampo,
la activacion (emocional) de la amigdala por el estrés puede tam-
bién influir, a su vez, sobre procesos de plasticidad en el hipo-
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campo y, por tanto, afectar al procesamiento de informacion
explicita (Kim y cols., 2012).

7. Efectos del estrés sobre la recuperacion de
recuerdos

Mientras que, como hemos visto, los efectos del estrés durante el
aprendizaje se han estudiado en relacion con los tipos de memoria
implicita y explicita, la mayor parte del trabajo encaminado a
investigar dichos efectos sobre la recuperacién de informacién ya
adquirida se ha centrado en el modo en que el estrés extrinseco
influye en el recuerdo inmediato de informacién explicita. Los
pocos estudios en que se han investigado indirectamente los
efectos del estrés sobre el recuerdo de memorias implicitas
indican, de nuevo, una mejora en las capacidades de recuperaciéon
de informacién en individuos que habian sido entrenados dias e
incluso meses antes de someterse a una prueba de recuerdo bajo
estrés (Izquierdo y cols., 2002).

En relacién con los recuerdos de memorias explicitas,
hay datos s6lidos que indican que el estrés y los glucocorticoides,
cuando se administran poco antes de la prueba de recuperacién
de informacion, reducen la evocacién de recuerdos dependientes
del hipocampo (de Quervain y cols., 2009). Los glucocorticoides,
asi como su interaccién con los sistemas noradrenérgicos, desem-
penan una funcién esencial en estos efectos (de Quervain y cols.,
1998).

8. Cuando el estrés se torna crénico

La investigacion destinada a desentrafiar los efectos del estrés
cronico sobre la funcién cognitiva se centr6 inicialmente en tareas
de memoria relacionadas con la funciéon del hipocampo. Este
interés fue motivado por datos iniciales que indicaron la aparicién
de cambios profundos en la morfologia del hipocampo tras haber
experimentado estrés cronico (McEwen, 2001). Tanto en roedores
como en primates, se observo que la exposicion a estrés crénico
produce una atrofia en las prolongaciones dendriticas de las
neuronas principales del hipocampo, asi como una reduccién en
las conexiones sinapticas inter-neuronales y deficiencias en la
plasticidad neuronal y sinaptica (McEwen, 2001; Sandi, 2004).

La mayoria de los estudios en los que se han investigado los
efectos del estrés cronico sobre la memoria explicita han pro-
porcionado un respaldo importante a la alteracion de las capaci-
dades de aprendizaje y memoria en tareas dependientes del hipo-
campo. En roedores, se observaron efectos perjudiciales de la
exposicion al estrés cronico sobre el aprendizaje espacial en una
amplia variedad de tareas relacionadas con laberintos (Sandi,
2004). Estas alteraciones pudieron bloquearse con tratamientos
que evitan la aparicién de la atrofia inducida por el estrés de las
dendritas en neuronas principales del hipocampo. Entre los me-
canismos neurobioldgicos implicados, existen pruebas de que,
tanto los cambios morfoldgicos del hipocampo, como unas con-
centraciones elevadas de glucocorticoides contribuyen a los défi-
cits en la formacién de memorias explicitas inducidos por el estrés
(McEwen, 2001; Sandi, 2004).

Los datos disponibles respecto a los efectos del estrés crénico
sobre la memoria explicita en seres humanos sanos son esca-
sos, debido esencialmente a las limitaciones éticas inherentes a la
exposicion de seres humanos a un estrés repetido en estudios
experimentales. No obstante, hay datos indirectos que respaldan
una accién importante del estrés. Por ejemplo, se ha descrito una
reduccion del volumen del hipocampo en personas con autoesti-
ma baja, una informacién relevante en este contexto por ser la



baja autoestima un rasgo que predice claramente una mayor
reactividad al estrés (Prussner y cols., 2005). Ademas, se ha cons-
tatado que la elevacion de la concentracion plasmatica de cortisol
que se produce a lo largo de los afios en las personas de edad
avanzada se correlaciona negativamente con el volumen del hipo-
campo y con el rendimiento en tareas de memoria explicita (Lu-
pien y cols., 1998). Por otra parte, merece la pena destacar que
hay cada vez mas datos que sefialan que la exposicién cronica al
estrés o a glucocorticoides empeora la funcién cognitiva y la
neuropatologia en las personas con enfermedad de Alzheimer
(Aisen y cols., 2000) y en modelos de dicha enfermedad en roedo-
res (Sotiropoulos y cols., 2011). En el trastorno depresivo mayor,
un proceso clinico muy sensible al estrés que cursa con una re-
duccién del volumen del hipocampo, el mayor grado de deterioro
cognitivo se da en los parametros de memoria que son sumamen-
te dependientes de la funcién del hipocampo (MacQueen y Frodl,
2011). En este sentido, se ha propuesto una hipdtesis relevante
que hace hincapié en una funcién clave de los factores cognitivos
en la conexion entre estrés, ansiedad y psicopatologia (Sandi y
Richter-Levin, 2009).

En lo que respecta a la memoria implicita, el estrés croni-
co, tal como indicamos también anteriormente con respecto al
estrés agudo, facilita el condicionamiento del miedo (Sandi y
cols., 2001). Estos hallazgos se interpretan a la luz de observacio-
nes morfologicos paralelas que indican que el estrés crénico
induce una remodelacion sinéptica, espinogenia y un aumento de
la ramificacién dendritica neuronal en la amigdala (en el nicleo
basolateral), junto con un incremento de la ansiedad (Roozendaal
y cols., 2009). Asi pues, los cambios morfolégicos que el estrés
produce en la amigdala son coherentes con su papel como sustra-
to neurofisiolégico que sustenta la facilitacion de aprendizajes
emocionales y el condicionamiento de tipo aversivo que presentan
los individuos que han estado expuestos repetidamente a situa-
ciones de estrés.

9. Efectos del estrés sobre las funciones eje-
cutivas

Numerosos datos experimentales respaldan la existencia de un
efecto modulador importante del estrés, tanto agudo como créni-
co, sobre las funciones cognitivas de orden superior que sustenta
la corteza prefrontal (CPF), como la memoria de trabajo, los
procesos de flexibilidad cognitiva y las funciones ejecutivas (se
trata de las funciones cerebrales que ponen en marcha, organizan,
integran y manejan otras funciones e incluyen un amplio espectro
de funciones, desde procesos de atencion hasta la toma de deci-
siones). De hecho, la CPF es la regiéon cerebral que responde
probablemente con una mayor sensibilidad al estrés, segtin indi-
can los rapidos cambios observados en las capacidades cognitivas
prefrontales y la considerable magnitud de los efectos observados
con la exposicidn progresiva al estrés (Arnsten, 2009).

Después de un estrés agudo, los efectos descritos son, no
obstante, variopintos, con ejemplos de efectos tanto reductores
(Elzinga y Roelofs, 2005; Luethi y cols., 2008) como potenciado-
res (Graybeal y cols., 2011; Weerda y cols., 2010) del estrés sobre
la memoria de trabajo, la flexibilidad cognitiva y la toma de deci-
siones (Starcke y Brand, 2012). Un anélisis detallado de los estu-
dios, nos permite proponer que las diferencias existentes entre los
estudios en factores tales como intensidad del estrés y la carga
cognitiva explican las divergencias en los resultados encontrados.
El patron que surge al considerar los estudios realizados tanto en
animales como en humanos indica, de nuevo, la existencia de
efectos en U invertida: facilitacion de las funciones ejecutivas en
condiciones de estrés moderado, pero deterioro de las mismas en

caso de niveles elevados de estrés. A nivel neurobioldgico, varia-
ciones en los niveles de los neurotransmisores dopamina y nora-
drenalina en la CPF se han implicado en estos efectos bifasicos del
estrés (Arnsten, 2009).

A su vez, en condiciones de estrés crénico, se produce un
deterioro sistematico de las funciones cognitivas dependientes de
la CPF (Holmes y Wellman, 2009). Entre otros ejemplos, se han
obtenido pruebas de que el estrés cronico produce un deterioro en
procesos de atencién tanto en animales como en humanos (Liston
y cols., 2009). En roedores, diversos trabajos han ilustrado que
diversos procesos de memoria dependientes de la CPF, como la
memoria de trabajo, el aprendizaje inverso y la extincién de mie-
do condicionado, presentan deficiencias tras someter a los anima-
les a un estrés créonico. En seres humanos, se ha constatado que el
rendimiento en tareas de atencion y otras funciones ejecutivas se
ve alterado en los cuidadores de pacientes con demencia, un
grupo de personas que estin sometidas normalmente a un estrés
acumulativo (Oken y cols., 2011). Asimismo, en trastornos neuro-
psiquiétricos asociados a estrés cronico, como depresion (Murphy
y cols., 2003) y trastorno por estrés postrauméitico (TEPT)
(Bremner y cols., 2008), se observan caracteristicamente altera-
ciones de todas estas funciones cognitivas dependientes de la
CPF.

Entre los posibles mecanismos que intervienen en estas alte-
raciones funcionales inducidas por el estrés cronico, los estudios
realizados en animales han puesto de relieve alteraciones morfo-
légicas importantes en la CPF medial, con observacién de varios
signos de atrofia (por ejemplo, reducciéon de la densidad de espi-
nas y la ramificaciéon dendritica en capas corticales especificas,
llegando a la desaparicion de espinas dendriticas) en neuronas de
capas corticales especificas especialmente (Holmes y Wellman,
2009).

En resumen, el mensaje que se extrae de los estudios realiza-
dos en este Ambito es que las funciones cognitivas dependientes
de la CPF se alteran por la exposicién a niveles altos o mantenidos
de estrés; sin embargo, en situaciones de estrés agudo mas leve,
existe una posibilidad de mejora. Este patron es muy parecido a la
relacién existente entre estrés y memoria explicita que se ha
expuesto anteriormente.

10. Efectos del estrés sobre la formacion de
habitos y el comportamiento centrado en
objetivos

Uno de los ultimos avances en este campo ha sido el reconoci-
miento de que el estrés puede influir en la contribucion de dife-
rentes sistemas neurobioldgicos de memoria al rendimiento
cognitivo (Schwabe y cols., 2010). La idea que esta surgiendo es
que la exposicion a niveles elevados de estrés tiende a provocar un
cambio en la ejecucién de tareas, de modo que se pasa del uso de
operaciones cognitivas flexibles al de estrategias mas rigidas o
ejecucion de hébitos. Este modelo se ha documentado en anima-
les y seres humanos, asi como tras la exposicion a estrés agudo y
crénico. Es interesante destacar algunos estudios que han evalua-
do, tanto conductualmente como a nivel neurofisiolégico, las
respuestas de estudiantes sometidos al estrés cronico asociado
con periodos de exdmenes particularmente estresantes. Estos
estudios han observado un cambio importante en las estrategias
de toma de decisiones: en lugar de decidir en funcién de determi-
nados objetivos, como ocurre en los individuos no sometidos a
estrés, los estudiantes evaluados en periodos de exdmenes actian
en mayor medida de forma automatica, respondiendo con hébitos
formados (Soares y cols., 2012).
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Datos de neuroimagen funcional han revelado cambios para-
lelos en la actividad de los correspondientes sistemas cerebrales.
En un estudio reciente con resonancia magnética funcional se
observd que la exposicion al estrés reduce el uso del hipocampo y
de la corteza prefrontal, permitiendo que el estriado (un area
cerebral relevante en la formacién de hébitos) controle el compor-
tamiento (Schwabe y Wolf, 2012). Estudios en animales han
corroborado que, asociados a estos cambios funcionales, se obser-
van cambios estructurales paralelos en la morfologia neuronal en
ambos sistemas y que incluyen atrofia en el hipocampo y en la
corteza prefrontal e hipertrofia en el estriado (Dias-Ferreira y
cols., 2009).

11. Vision general de los efectos del estrés
sobre la funcién cognitiva

El panorama que acabamos de presentar nos permite concluir que
la intensidad del estrés es uno de los principales factores que
definen los efectos del estrés sobre la funcién cognitiva. Lo que
cuenta es el nivel total de estrés que se experimenta durante las
fases de aprendizaje, y que puede estar generado tanto por el
estrés desencadenado por la tarea como por otras situaciones,
externas al estrés, a las que haya estado expuesto el individuo.

En general, el estrés leve tiende a facilitar las funciones cogni-
tivas, especialmente en casos de tareas sencillas o cuando la carga
cognitiva no es excesiva. Los efectos de un estrés elevado o man-
tenido dependen fundamentalmente del proceso cognitivo en
juego, siendo habitual observar deficiencias en tareas de memoria
explicita y en tareas que requieren un razonamiento complejo y
flexible y, por el contrario, una mejora en tareas de memoria
implicita, recuerdos declarativos simples y tareas bien ensayadas.

12. Actuar sobre el estrés para mejorar el
rendimiento cognitivo

En vista de los importantes efectos que el estrés puede ejercer
sobre las funciones cognitivas, actuar sobre el estrés experimen-
tado por los individuos puede ser una estrategia eficaz para mejo-
rar su rendimiento cognitivo. A nivel educativo, los procesos
cognitivos mas relevantes en las tareas académicas son los asocia-
dos a las memorias de tipo explicito, memoria de trabajo y fun-
ciones ejecutivas. Como hemos visto, todas estas funciones se ven
afectadas por los niveles progresivos de estrés siguiendo una U
invertida. Una propuesta logica seria la aplicacion de terapias de
‘enfriamiento’ (encaminadas a reducir las respuestas de estrés)
para tratar déficits cognitivos asociados a individuos con alta
reactividad al estrés (bien generado en el aula o provocado por
situaciones externas, por ejemplo en la familia o los amigos) vy,
por el contrario, estrategias de ‘estrés motivacional’ (centradas en
incrementar el estrés presente o previsto) a aquellos individuos
con respuestas de estrés demasiado bajo y que tipicamente no
muestren interés por aprender.

A menudo se aplican técnicas de ‘enfriamiento’ (farmacotera-
pia, relajacion, terapias cognitivo-conductistas) para tratar a los
pacientes con ansiedad y trastornos del estado de animo. Las
estrategias de ‘enfriamiento’ deberian ayudar, més en general, a
todas las personas que tienen dificultades para dominar sus res-
puestas exageradas de estrés en relacién con retos cognitivos
(desde las afectadas por trastornos graves hasta casos mas leves
de dificultades de afrontamiento en situaciones académicas y muy
particularmente exdmenes).

A su vez, como hemos visto, el rendimiento cognitivo no es
6ptimo cuando el estrés es demasiado bajo. Nuestra sociedad
aplica sisteméticamente estrategias de ‘estrés motivacional’: los

4 4 PARTICIPACION EDUCATIVA, DICIEMBRE 2012

plazos para presentar trabajos y la competencia sirven en muchos
casos para estimular una mejora cognitiva. Estimular un ‘estrés’
leve y sano en el individuo puede tener efectos muy beneficiosos
sobre el aprendizaje; el reto esta en estimular la curiosidad por los
contenidos educativos sabiendo dosificar el estrés. Esta es un area
particularmente prometedora donde se necesita fomentar la
investigacion en afos venideros para desarrollar propuestas
educativas mas eficaces que las actuales.

En definitiva, el conjunto de resultados acumulados en los tl-
timos afios en el d&mbito de la investigacién, revisado en este
articulo, nos permite proponer que actuar sobre el estrés y la
motivacién puede ser una de las herramientas més eficaces para
mejorar el contexto educacional. En cualquier caso, en el desarro-
llo, tanto de programas de ‘enfriamiento’ como de ‘estrés motiva-
cional’, ha de tenerse en cuenta la importancia de las diferencias
individuales en la percepcién del estrés, asi como las interaccio-
nes especificas entre distintos niveles de estrés y los sistemas
cognitivos especificos.
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