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Resumen

El estrés cronico es una de las enfermedades silenciosas mas comunes en nuestra
sociedad. Desde la pandemia causada por el COVID-19 se ha observado un aumento
alarmante de su incidencia en la poblacién. Existen evidencias de que procesos como la
neurogénesis y la plasticidad se ven afectados profundamente por el estrés crénico. En
concreto numerosos estudios han demostrado que induce neuroplasticidad en la amigdala,
disminucion del volumen y conexiones en el hipocampo y corteza prefrontal, asi como
estimula la actividad glial y por lo tanto potencia la neuroinflamacion. Entre los diferentes
tratamientos para este tipo de trastorno, la practica de la meditacion ha resultado ser una
herramienta de intervencion terapéutica beneficiosa en el largo plazo incluso en individuos
gue no lo padecen. Gracias a las alteraciones beneficiosas que proporciona la meditacion en el
cerebro, mejorando la conexion entre la corteza prefrontal e hipocampo, aumentando el
volumen del hipocampo y cerebelo, asi como disminuyendo el volumen de la amigdala con su
repetida practica y amortiguacion de la neuroinflamacion, permite no sélo contrarrestar los

efectos del estrés, si no ayudar en su prevencion.

Palabras claves: neuroplasticidad, estrés, meditacion.
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Abstract

Chronic stress is one of the most common silent diseases in our society. Since the
pandemic caused by COVID-19, there has been an alarming increase in its incidence in the
population. Research shows that processes such as neurogenesis and plasticity are profoundly
affected by chronic stress. Particularly, numerous studies have shown that it induces
neuroplasticity in the amygdala, and a decrease in the volume and connections in the
hippocampus and prefrontal cortex, as well as a role as stimulator of glial activity, and
therefore a booster for neuroinflammation. Among the different treatments for this type of
disorder, the practice of meditation has proven to be a beneficial therapeutic approach in the
long term even so in individuals who do not suffer from the affliction. Thanks to the
beneficial alterations that meditation induces in the brain, enhancing the connection between
the prefrontal cortex and the hippocampus, increasing the volume of the hippocampus and
cerebellum as well as a decrease in the volume of the amygdala with repeated practice and
neuroinflammatory buffer, proving that it allows not only to counteract the effects of stress,

but also aid in the prevention of stress.

Key words: neuroplasticity, stress, meditation.
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INTRODUCCION

Introduccién

El cerebro cambiante

El cerebro es el 6rgano mas
complejo que se encuentra en el cuerpo
humano. Después de décadas intentando
comprenderlo, ain somos incapaces de
explicar el origen de la consciencia, o la
aparicion de la inteligencia. Es el 6rgano
que nos diferencia del resto de mamiferos,
no por el tamafio en si, ya que existen
muchos animales cuyo cerebro es mayor
que el nuestro (Roth & Dicke, 2005), sino
por su extrema complejidad. Estamos en
un largo camino por entender el 6rgano
que nos permite experimentar la vida,
sentir nuestras emociones, pensamientos y
memorias, el oOrgano que nos hace

humanos (Ramachandran, 2012).

A su vez, el cerebro tiene numerosos
sesgos, ya que esta ligado a nuestra
persona, nuestras experiencias y nuestras

sensaciones.

Hasta donde sabemos, cada persona tiene
una estructura cerebral Unica. Este
fenomeno de individualidad se ha
observado en gemelos con el mismo
acervo genético, educacion y situacion
familiar, entre los cuales siguen existiendo
diferencias en sus estructuras cerebrales
gracias a sus experiencias personales (de
Manzano & Ullén, 2018). En las Gltimas

décadas hemos descubierto que nosotros
mismos somos capaces de moldear nuestro
cerebro a lo largo de nuestra vida

dependiendo del contexto socioambiental.

Sabemos que nuestro cerebro
tiene la  habilidad de
adaptarse a nuestras
experiencias personales
vitales, gracias a la
neuroplasticidad. Esto
también determina en gran
parte la calidad de vida que

tendremos o como
afrontaremos ciertas
situaciones.

Por ejemplo, si monitorizaramos el cerebro
de un individuo que sufre los efectos de un
estrés prolongado debido a una experiencia
traumatica o una situacién agobiante como
el aislamiento por una cuarentena, antes de
dicha experiencia y meses e incluso afios
después, estariamos observando dos

cerebros diferentes.

No obstante, estos cambios no tienen por
qué ser fruto de  experiencias
desagradables, ni ser perjudiciales, también
pueden ser resultado de entrenamientos
para mejorar nuestra salud mental, o del
aprendizaje de alguna nueva actividad

como tocar el piano (Carey et al., 2005).

Pongamos otro ejemplo: esta vez,

monitorizamos el cerebro de un individuo
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INTRODUCCION

que lleva una vida estandar para nuestra
sociedad antes y después de meses
practicando la interocepcion, es decir, la
percepcion del estado interno  del
organismo mediante meditacién diaria.
Volveriamos a encontrarnos ante dos

cerebros con diferente morfologia.

Debido a que el cerebro estd tan
involucrado en nuestros comportamientos,
habilidades y temperamento, podria decirse
que en ambos casos descritos no solo se
altera la morfologia de sus cerebros, sino
también su idiosincrasia. El primer
individuo probablemente desarrolle un
cuadro de ansiedad cronica o depresion,
mientras que el segundo se acercard a un
estado mental que le  permitira
autocontrolarse  mejor. Por  supuesto
estamos hablando de casos hipotéticos, sin
tener en cuenta ningun efecto individual

por sus condiciones de vida.

Cada persona reacciona diferente a las
experiencias que la vida proporciona, y
esto en gran parte esta relacionado con
nuestra individualidad y la

neuroplasticidad que la hace posible.

En esta revision hablaremos de los
cambios morfologicos en el cerebro
mediados por la préctica de la meditacion
mindfulness (meditacion basada en la
conciencia del presente sin prejuicios)

(Kristeller, 2007), o por la exposicion

prolongada a estrés y el significado que
tienen estos cambios a  nivel
comportamental. Asimismo, para poder
entender coémo se producen estas
alteraciones explicaremos brevemente el
concepto de neuroplasticidad y sus

mecanismos subyacentes.
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Objetivos

En base a lo anteriormente expuesto, se ha propuesto como objetivo general del

presente trabajo:

Estudiar mediante una revision bibliografica los componentes psicobiol6gicos de la
neuroplasticidad mediada por el estrés considerando la eficacia de la meditacion en su
tratamiento y mejora de calidad de vida. Se indagara en los mecanismos moleculares y
anatémicos que tienen lugar en el cerebro durante estos procesos, valiéndose para ello de los
datos que han sido revelados a partir de las ultimas investigaciones realizadas en este campo.

Material y metodos

La busqueda de informacion se realizo a través de las siguientes bases de datos: Punto
Q, Web of Science (WoS), Access Medicina, Elsevier, SpringerLink y Google académico. Se
obtuvieron 153.000 resultados para la palabra clave “neuroplasticity”, 77.300 resultados para
la combinacion de palabras clave “neuroplasticity stress” y 11.900 resultados para
“neuroplasticity meditation”. Se seleccionaron 39 recursos de dicha budsqueda, y
posteriormente se buscaron 16 articulos a través de hipervinculos, ademas de 2 libros de los
que se obtuvieron las frases de la portada y de la conclusion, haciendo un total de 57
referencias. Para la seleccion de articulos se evaluaron los criterios de autoria, la actualizacion

y calidad de los contenidos, asi como la usabilidad en la revisién bibliografica que nos ocupa.

Todas las figuras presentadas en este trabajo de Fin de Grado son de creacidn propia a través
del uso de diversas herramientas: Inkscape, One note de office y dibujos de Google.
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NEUROPLASTICIDAD

Contenido

Neuroplasticidad

¢ Qué es la neuroplasticidad?

La neuroplasticidad es la habilidad
del cerebro para adaptarse a las
circunstancias  caracteristicas de cada
individuo, modulada por sus experiencias.
A lo largo de nuestra vida, las redes
neuronales son dindmicas, activandose y
desactivandose segun las necesidades que
se presenten en cada momento (Hutchison
etal., 2013).

En el aprendizaje de una tarea, la préctica
continuada facilita y refuerza los circuitos
neuronales correspondientes. No obstante,
si se interrumpiera durante un largo
periodo seria necesaria una reeducacion
para retomar el nivel alcanzado.

Cada situacion a la que nos exponemos
significa una alteracion en nuestra
estructura cerebral. Cuanto mas nos
expongamos a  diversos  contextos
socioambientales mayor serd dicha
alteracion. Por ende, todas las variaciones
morfoldgicas en esta estructura iran de la
mano de cambios comportamentales (von
Bohlen und Halbach, 2013; C. Bertossa,

2011).

Tipos de neuroplasticidad

Existen dos grupos grandes de
neuroplasticidad:  la  neuroplasticidad
estructural y la funcional (Demarin et al.,
2014).
La neuroplasticidad estructural engloba
primordialmente los siguientes procesos:
La plasticidad sinaptica implica cambios
en la fuerza de las conexiones
interneuronas, ya sean sinapsis eléctricas o
quimicas. Un ejemplo podria  ser
variaciones en el nimero de receptores
para ciertos neurotransmisores a largo
plazo (Demarin et al., 2014).
Otro ejemplo es la sinaptogénesis, que
designa la formacion y adaptacién de un
lugar de secrecion de neurotransmisor en la
neurona presinaptica y un lugar de
recepcion en la neurona postsinaptica, es
decir, la formacion de una sinapsis 0 un
grupo de sinapsis en un circuito neuronal
(Jin, 2005).
También engloba la migracion neuronal, la
cual ocurre principalmente en el desarrollo
embrionario y consiste en la traslocacion
de neuronas.
Por altimo, la neurogénesis designa la
formacion de nuevas neuronas. Ocurre mas
activamente  durante el  desarrollo
embrionario, pero también se ha observado

en el cerebro adulto (Jin, 2005).
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NEUROPLASTICIDAD

En la neuroplasticidad funcional
actualmente se han estudiado al menos
cuatro clases de cambios potenciales que
actuan a lo largo de la vida de un individuo
(Grafman, 2000):

La adaptacion del &rea homdloga es mas
activa durante la infancia y ocurre al
producirse un dafio en una regién cerebral
concreta, ante la cual el cerebro lo
compensa trasladando las operaciones
cognitivas de esa region a otras areas que
no estén afectadas (Chugani, 1996)

La reasignacion intermodal designa la
incorporacion de nuevas sefiales en una
region que no recibe sus principales
sefiales. Esto se demostro en un estudio en
personas ciegas desde la infancia. Al
realizar pruebas en la edad adulta se
descubrio una entrada somatosensorial
redirigida  de la  capacidad de
discriminacion tactil a la corteza occipital
(Sadato, 1996).

La expansion del mapa es un tipo de
neuroplasticidad que se basa en la
flexibilidad de las regiones cerebrales
dedicadas a un tipo concreto de operacion
cognitiva, puesto que ciertos estudios
sugieren que el tamafio de los mapas
corticales dedicados a wuna funcion
determinada puede aumentar con su
practica o exposicion (Pascual-Leone,
1994; Zhuang, 1997). Este es el tipo de

neuroplasticidad al que mas nos
referiremos en este trabajo.

La mascarada compensatoria implica una
alocucion de un proceso cognitivo que
antes dependia de una zona deteriorada.
Estos diferentes procesos se explican en
mayor detalle en la revision de (Grafman,
2000)

Mecanismos moleculares de la
neuroplasticidad
Existen  diversos  mecanismos
moleculares que subyacen a la
neuroplasticidad (Tabla 1. Mecanismos
moleculares) por lo que en esta revision
nos centraremos en algunos procesos
criticos:
La potenciaciébn a Largo Plazo (LTP)
parece ser la forma mas comin de
plasticidad sindptica en los procesos de
aprendizaje, ocurre cuando hay un
aumento duradero en la comunicacion
singptica interneuronas, mejorando la
conexion entre ellas (Neil, 2010).
Los glucocorticoides, las hormonas del
estrés, producen efectos generalizados a lo
largo del sistema nervioso, abarcando
desde modificaciones genéticas hasta
comportamentales. Sus efectos son mas
notables en zonas con mayor densidad de
receptores de glucocorticoides (GR) vy

mineralocorticoides (MR), como por
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NEUROPLASTICIDAD

ejemplo el hipotadlamo, haciéndolas mas
vulnerables a sus efectos (Gulyaeva, 2017).
La fosforilacion y desfosforilacion de las
proteinas es un mecanismo clave de
regulacion de las proteinas sinapticas, y las
encargadas de realizarlo son las proteinas
quinasas (median la fosforilacion) vy
fosfatasas (median la desfosforilacion).
Otro mecanismo muy importante de
regulacion son las proteasas, enzimas que
rompen los enlaces peptidicos de las
proteinas. Sin ellas seria imposible ejecutar
procesos celulares como el desarrollo
neuronal, crecimiento y plasticidad.

Las proteinas quinasas tienen un papel
critico en la plasticidad sinaptica en el
hipocampo de los mamiferos. En concreto,
el papel de la proteina quinasa dependiente
del AMP ciclico (PKA) en la potenciacion
a largo plazo (LTP) y depresion a largo
plazo (LTD) en el hipocampo (Nguyen &
Woo, 2003) ha sido muy valioso en el
estudio de la neuroplasticidad. A su vez, se
ha propuesto como base molecular de la
memoria a largo plazo los cambios
prolongados en las modificaciones en la
actividad de las quinasas, ya que gracias a
la regulacién proteica que conllevan puede
suponer un aumento del nivel y cambios de
composicion de subunidades de los
receptores sinapticos (Borodinova et al.,
2017).

La neuroinflamacion es un componente
clave en muchas patogénesis neuroldgicas
debido a que afecta a la plasticidad
sinaptica de forma perjudicial por la
acumulacion de citoquinas
proinflamatorias. Entre las causas de esta
acumulacion se encuentra los cambios
morfoldgicos de la microglia, los cuales no
s6lo ocurren bajo estimulos inflamatorios,
tales como una infeccion, si no también
ante el estrés psicosocial (A. Calcia et al.,
2016).

La microglia son células mieloides
encargadas del mantenimiento de la
homeostasis. Sin embargo, también son la
primera linea de defensa en el sistema
nervioso central. A su vez influye en los
procesos neuroplasticos mediante la
remodelacion de los espacios
extracelulares (A. Calcia et al., 2016), asi
como con la liberacion de moléculas
activas sinapticamente como las citoquinas
o factores de crecimiento. La secrecion de
citoquinas ocurre cuando la microglia es
activada en los procesos
neuroinflamatorios para transformarse
morfoldgicamente en células con fenotipo
proinflamatorio (Morris et al., 2013).

Mas  mecanismos  moleculares  de
neuroplasticidad son estudiados en la

revision de Gulyaeva et al., 2017.
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NEUROPLASTICIDAD

Tabla 1. Mecanismos moleculares

Potenciacion a
Largo Plazo
(LTP)

Al despolarizarse la
neurona postsinaptica
repele el Mg+ del receptor
glutamatérgico NMDA.
Esto causa la entrada de
Na+ y Ca+ por el mismo,
derivando en un aumento
en la cantidad de
receptores glutamatérgicos
AMPA. Gracias a ello, hay
un potencial excitador
postsinaptico mayor y unas

AMPA——
receptor I

Gﬁamate
Na+f Ca+.\ /,oMg+
A 7 Y A S

—NMDA
| rece ptor

eNa+ eNa+

Ca+

sinapsis mas fuertes.

Inspirada en (Neil, 2010)

Glucocorticoides

Tienen efectos
generalizados al unirse a
los receptores
mineralocorticoides y

Glucocorticoides

Represién y
transcripcion
de genes

Receptores -
mineralocorticoides S 1

- Corteza prefrontal
- Hipocampo

. . Receptores > igdala

glucocorticoides Gucoconcdes o
Quinasas y Las quinasas median la Quinasa ' . .
fosfatasas fosforilacién de las .

proteinas y las fosfatasas la .

desfosforilacion de la >_/

prote ina. Proteina Fosfatasa Proteina

desfosforilada P fosforilada

Proteasas Enzimas que rompen los

enlaces pepidicos . .

N i

Microglia La microglia inactiva

recibe estimulos que la
activan, los
glucocorticoides favorecen
la transcripcion de
productos

) . Citoquinas
proinflamatorios, la

proinflamatorias

«— Glucocorticoides

v

v
v

microglia prolifera'y

inactiva

Microglia ramificada

Microglia ameboide
activada

secreta citoquinas
proinflamatorias entre
otros.

Inspirada en (Quesada-Yamasaki et al., 2016)
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Estrés

;Qué es el estrés?

El cerebro es un punto clave tanto en
la percepcion de un estimulo estresante,
como en la elaboracion de respuesta,
ademés de ser una de sus dianas. Los
efectos del estrés sobre el cerebro se han
asociado con pérdida de memoria y
agravamiento de trastornos
neuropsiquiatricos entre otros tipos de
problemas de salud fisica y mental (A.
Calcia et al., 2016; Cardenas Parra et al.,

2014).

El estrés es la respuesta fisioldgica que
genera nuestro cuerpo cuando se Ve
expuesto a un estimulo amenazante,
cuando su sintomatologia continda
después de que desaparezca dicho estimulo
se comienza a denominar estrés cronico o

ansiedad.

Esta respuesta fisiologica ha sido vital en
nuestra  evoluciébn y  supervivencia,
suponiendo una clara ventaja en nuestros
ancestros para enfrentarse a cualquier
amenaza a la que se expusieran. En nuestra
sociedad actual nos encontramos en una

situacion en la que el estrés es cada vez

méas recurrente, no so6lo por nuestro
acelerado ritmo de vida en comparacion
con hace 20 afios, sino también por todos
los grandes eventos estresantes de los
altimos dos afios: la pandemia, la
cuarentena, las muertes de allegados, la
erupcion del volcan de La Palma, la

invasion de Ucrania etc.

Un aspecto importante por
destacar es que mientras el
estrés agudo es importante
para el mantenimiento de
la  homeostasis y tiene
efectos beneficiosos, el
estrés cronico puede llevar
a deterioro emocional y
cognitivo.

Respuesta fisioldgica al estrés

Una situacién estresante
desencadena  la  estimulacién  del
hipotalamo, que se encarga de activar el
sistema nervioso simpatico iniciando la
reaccion de “lucha o huida” mediante la
liberacion de adrenalina y noradrenalina en
la medula suprarrenal, provocando la

respuesta fisiologica (Figura 1).
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Figura 1. Cadena de efectos tras un estimulo estresante. Adaptado de (Deppermann et al.,
2014). Eje hipotadlamo-pituitario-adrenal (HPA); hormona liberadora de corticotropina
(CRH); hormona adrenocorticotropa (ACTH), receptores mineralocorticoides (MR);

receptores glucocorticoides (GR).

Una vez activado el eje hipotdlamo-
pituitario-adrenal (HPA) primero se secreta
la hormona liberadora de corticotropina
(CRH) desde el nucleo paraventricular
(PVN) del hipotalamo promoviendo la
de
adrenocorticotropa
y
glucocorticoides de la corteza suprarrenal,
de
mineralocorticoides (MR) y los receptores
de (GR),

encuentran especialmente en la amigdala,

la hormona
(ACTH) desde

posteriormente

liberacion
la
hipofisis,
que se los

unen a receptores

glucocorticoides que se
hipocampo y corteza prefrontal, las areas
del cerebro méas afectadas por el estrés.
Alli es donde se produce la transcripcion y
represion de los genes, dando lugar a las
alteraciones a largo plazo. La inhibicion

por retroalimentacion negativa de los

glucocorticoides en el eje HPA pone fin a
la respuesta al estrés (Deppermann et al.,
2014).

Efectos del estrés agudo en el cerebro
El estrés agudo tiene tanto efectos
beneficiosos como perjudiciales, mejora el
desempefio del individuo en situaciones
concretas y lo prepara para tener respuestas
adaptativas, también

pero puede ser

causante de efectos negativos.

Existen estudios que relacionan el estrés
agudo como inductor de los procesos de

aprendizaje y plasticidad.

El estrés agudo aumenta la liberacion de
glutamato, via secrecion suprarrenal de
glucocorticoides, ya que se unen a los
mineralocorticoides

receptores para

expresados en la membrana de neuronas
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glutamatérgicas hipocampales. A su vez

también aumenta el trafico de los
receptores AMPA y NMDA, y por tanto
aumentara la probabilidad de tener una
mayor frecuencia de potenciales de accion
(Popoli et al., 2012; Cardenas Parra et al.,
2014) En relacion con lo expuesto se puede
concluir que el estrés agudo aumenta la
transmision sinéptica glutamatérgica en el
cortex prefrontal y otras regiones limbicas,
facilitando asi ciertas funciones cognitivas

(Popoli et al., 2012).

Sin secrecion de

glucocorticoides dentro del cerebro en una

embargo, la

concentracion baja tiene un impacto
directo en la funcion de la microglia al
aumentar las citoquinas proinflamatorias
(Piirainen et al., 2017). Se ha demostrado
de
proinflamatorias a animales experimentales
déficits y de

en el

que la administracién citoquinas

induce cognitivos

potenciacion a largo plazo
hipocampo, esto sugiere que el estrés
induce una respuesta inflamatoria en varias
regiones cerebrales, siendo un factor
critico en el desarrollo y progresion de
varias enfermedades neurodegenerativas,
de disfunciones en el aprendizaje y

memoria (Liu et al., 2015).

Por otra parte, también se ha demostrado
que la exposicion a diferentes estimulos

generadores de estrées como el olor de un

depredador, o un choque eléctrico entre
otros, disminuye la supervivencia de las
celulas recién creadas, la

pero  no

proliferacion, en el giro dentado del
hipocampo adulto (Cardenas Parra et al.,

2014).

Remodelacion de la arquitectura
cerebral inducida por estrés créonico
La exposicion a estrés crénico se ha
visto frecuentemente correlacionada con
alteraciones consistentes en la morfometria

cerebral (Figura 2).

El dato méas constante es el incremento en
el volumen de la amigdala (Cardenas Parra
et al., 2014; Woon et al., 2009; Bower et
al., 2003). Se sospecha que esto ocurre
debido a una expansion de mapa, es decir
el sobreuso de la amigdala al estar
estresado induciria el aumento de ésta con
la consecuente agregacion de conexiones

sinapticas.

Esta estructura cerebral tiene un papel
importante en el aprendizaje emocional,
modulacién de la memoria, y respuestas al
miedo condicionados. Es conocido como el
“sistema de alarma”, ya que se ha visto
involucrado en el despertar, y en el estado
de alarma, a su vez la vocalizacion, el
“freezing” y la alarma estan mediados por

proyecciones de la amigdala (Benarroch,
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2015), procesos muy relacionados con la

sensacion de estrés.

¢ Corteza prefrontal

4 Amigdala

*’ Hipocampo

Figura 2. Areas del cerebro afectadas por el
estrés. Se representa las alteraciones del
volumen con flechas rojas indicando si se
observan aumentos (amigdala) o disminuciones
(Corteza prefrontal, hipocampo) del mismo

Otras estructuras que se ve muy afectada es
la corteza prefrontal y el hipotalamo. Los
cambios en las conexiones sinapticas en
estas areas se traducen en una disminucion
de las funciones ejecutivas, entre ellas
déficit en la toma de decisiones, baja
emocional,

autorregulacion y menor

focalizacion de la atencion, con ello
alterando la capacidad de afrontar el estrés
y perpetuando este estado con los efectos
que (McEwen &
Gianaros, 2011; Kitayama et al., 2005;

Smith, 2005; J. Cerqueira et al., 2008).

Nnocivos conlleva

Sin embargo, no todos los resultados
apuntan en la misma direccion. Mientras
de

efectos presentados previamente del estrés

existe una aceptacion general los

en la morfologia cerebral, existen estudios
en los que no se encontraron diferencias en
el volumen de la amigdala entre pacientes
sanos y con estres postraumatico (Wignall
et al., 2004; Gurvits et al., 1996).

Por otro lado, tal y como apuntan

(Cardenas Parra et al., 2014) los efectos
de de
glucocorticoides en las areas del cerebro

prolongados niveles  altos

que hemos mencionado previamente
pueden producir una sintomatologia de
deficiencias cognoscitivas como falta de
atencion y vigilancia, pobre consolidacién

de la memoria y agresividad, entre otras.

En cuanto a cambios moleculares
desencadenados por el estrés en estas areas
se ha sefialado entre ellos una disminucion
entre el nimero de receptores de tipo
AMPA y NMDA en el cortex prefrontal
que establecen conexiones con el
hipocampo (Yuen et al., 2010), asi como
una disminucién de la potenciacion a largo
plazo (LTP) en las conexiones entre el
y

una pérdida de

cortex  prefrontal el hipocampo,

acompafado por la
plasticidad en la corteza prefrontal (Quan
et al., 2011), que se correlacionan con una
peor ejecucion en tareas dependientes de

estas areas cerebrales.

La mediacion de los glucocorticoides en la

neurogénesis del hipocampo se ha
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demostrado en varios estudios, entre ellos
destaca el realizado por (Oomen et al.,
2007), en el que utilizaron un antagonista
de receptores para glucocorticoides,
denominado  mifepristona, con ello
normalizaron  la  neurogénesis  en
hipocampos de ratas que fueron sometidas
a estrés cronico previamente (Cardenas
Parra et al., 2014).

Cabe destacar el papel del estrés en la
neuroinflamacién, puesto que es un
importante factor de riesgo en el desarrollo
de enfermedades mentales. Segin la
revision de (A. Calcia et al., 2016) la
exposicion al estrés se ha visto relacionada
con un aumento significativo de la
actividad glial, del mismo modo que se
observa entre los pacientes con depresion,
ansiedad y esquizofrenia. Por tanto,
infieren que el estrés, como potencial
estimulo de la actividad glial, puede
contribuir al desarrollo de diversos

trastornos mentales.

En cuanto a las diferencias de género,
diferentes estudios sefialan a que el sexo es
una variable crucial para la expresion de
respuestas al estres (OIff et al., 2007;
Randesia et al., 2018), pero todavia es un
campo poco explorado y con resultados

inconclusos en humanos.
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Meditacion

¢ Qué es la meditacion?

La meditacion engloba diferentes
practicas  contemplativas como la
meditacion  budista, meditacion  zen,
meditacion mantra, mindfulness, yoga, tai-
chi, y chi-gong, con el objetivo comin de

alcanzar un estado mental consciente.

Se puede definir como un tipo de
entrenamiento mental con un fin indefinido
que varia segun la practica que realicemos.
En el caso del mindfulness es la mejora en
las capacidades de autorregulacion como el
control de la atencion, la regulacién de las
emociones y la conciencia de si mismo a
través de la interocepcion (Tang et al.,
2015).

Problemas en el estudio de la
meditacion

En los ultimos afios, ha dado lugar
un avance en el estudio de las
neurociencias y un auge a los estudios del
mindfulness gracias a las nuevas
tecnologias y avances metodoldgicos que
han permitido la monitorizacion del
cerebro bajo la meditacion y sus efectos a

largo plazo.

Aun asi, encontramos varios obstaculos al
estudiar esta préctica, ya que tiene muchas
variaciones 'y encontrar una medida
estdndar para aplicar en los estudios es
dificil. La mayoria de los estudios
realizados sobre la meditacion son estudios
transversales, donde se comparan grupos
de meditadores con grupos control, en vez
de longitudinales, en el que se comparan
datos de uno o mas grupos en diferentes
intervalos de tiempo que parten de la
misma base. El problema que presenta el
primer tipo de estudios es que no se
pueden medir las diferencias preexistentes
en los cerebros de los diferentes grupos de
poblacién, por ello es complicado
demostrar que existe una correlacion
causal entre los cambios morfoldgicos
observados y las horas de meditacion

mindfulness.

Cambios morfolégicos en el cerebro

Antes de indagar en las alteraciones de la
morfometria cerebral relacionada con la
practica del mindfulness, debemos
introducir las areas del cerebro que estan
involucradas en el desarrollo de la préactica

(Figura 3).
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Corteza prefrontal
Amigdala

Cuerpo estriado
fnsula

Corteza cingulada

Figura 3. Areas del cerebro involucradas en el desarrollo del mindfulness. Adaptado de

(Tang et al., 2015).

El mindfulness se basa en tres pilares
fundamentales para su practica. El control
de la atencion por la corteza cingulada
anterior y el cuerpo estriado. La regulacion
de las emociones realizada por muchas
regiones prefrontales, limbicas, y cuerpo
estriado. La autoconciencia, ejecutada por
la insula, la corteza prefrontal media,
corteza cingulada posterior y el preciineo
(Tang et al., 2015).

Se realizé un metaanalisis (C. R. Fox et al.,
2014) de la estimacion de probabilidad de
activacion en el que investigaron que
regiones se alteraban sistematicamente en
los cerebros de meditadores en los distintos
estudios. En él destacaron las siguientes
areas: la corteza insular, la cual esta muy
ligada a la interocepcion; la corteza
somatomotora, que es el principal centro
cortical para el procesamiento de la
informacion tactil; el anterior precuneo que

los autores sugieren toma parte en el auto

procesamiento y evaluacion; la corteza
prefrontal rostrolateral que se hipotetiza
estd relacionada con la introspeccion,
metacognicion, evaluacion de informacion
autogenerada, entre otros; la corteza
cingulada anterior (ACC) y corteza medio-
cingulada (MCC) involucradas en el
proceso general de autorregulacion; la
corteza orbitofrontal implicada en la toma
de decisiones y regulacion de emociones;
giro fusiforme e inferior temporal se activa
durante varias formas de meditacion y se
especula que puede estar relacionado con
las mejoras en la atencion visual y
percepcion; el hipocampo encargado del
aprendizaje emocional contextualizado y la
reconsolidacion de la memoria; el cuerpo
calloso, el conector de los dos hemisferios,
en concreto su porcidn anterior es la que se
suelen observar las diferencias, ya que se
piensa que son estas las que conectan
prioritariamente  con  las  regiones

cerebrales prefrontales; y el fasciculo
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longitudinal ~ superior encargado de

conectar regiones prefrontales.

Un estudio aleatorio de meditacion para el
deterioro cognitivo leve reportdé mayor
conectividad funcional entre el cortex
cingulado posterior, cortex prefrontal
medial bilateral y el hipocampo, y una
menor atrofia en el volumen del
hipocampo tras reduccion del estrés basada
en mindfulness, sefialando un efecto
beneficioso en las regiones del cerebro mas
relacionadas con el alzhéimer y deterioro

cognitivo leve. (Erwin Wells et al., 2013)

Los cambios obtenidos con la meditacion
(Figura 4) se pueden observar a partir de
las 6h de entrenamiento como una mayor
fuerza de conexion en el cingulado (Tang
et al., 2010), tras 3 dias de entrenamiento
intensivo en meditacion mindfulness se
obtuvo una disminucion en el volumen de
la amigdala derecha (A. Taren et al., 2015)
y después de un entrenamiento de 8
semanas en meditacion mindfulness basada
en reduccién del estrés aumenta
notablemente la concentracion de materia
gris en el hipocampo izquierdo, en la
corteza cingulada posterior, temporo-
parietal, insula y cerebelo, asi como una
disminucion en la actividad funcional de la
amigdala (A. Gotink et al., 2016).

Las éareas que se ven afectadas

positivamente, la corteza prefrontal, el

hipocampo, y el cerebelo, son regiones
implicadas en aprender, consolidacion de
memoria, regulacion de emociones y toma
de perspectiva, aspectos trabajados en la
meditacion, y la reduccion de la amigdala
se podria explicar debido a la naturaleza de
este tipo de mindfulness en el que se
alcanza una reduccion de estrés (W. Lazar
et al., 2005; Ott et al., 2011; A. Astin,
1997; Britta K. Holzel, 2010).

A Corteza prefrontal

v Amigdala
4 Hipocampo

A cerebelo

Figura 4. Areas del cerebro afectadas por el
mindfulness. Se representa las alteraciones del
volumen con flechas rojas indicando si se
observan  aumentos (Corteza  prefrontal,
hipocampo, cerebelo) 0 disminuciones
(amigdala) del mismo.

Siguiendo esta linea de pensamiento se ha
propuesto que la reduccion del estrés es
una de las causas de los efectos
beneficiosos de la practica de meditacion a
nivel neuroldgico, ya que evitamos los

perjuicios que este conlleva.

Esto también tiene relacion con los
beneficios demostrados que causa esta

practica oriental, ya que muchos de ellos se
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contraponen a las alteraciones producidas
por una experiencia de estrés cronico, entre
ellos: amortiguador de los efectos del
estrés psicoldégico en la inflamacion
neurogénica (A. Rosenkranz et al., 2013),
disminucion de la presion arterial (W.
Anderson et al., 2008), aumentos
significativos de la actividad del sistema
inmune (Davidson et al., 2003), entre

otros.
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Proyecciones al futuro

El cerebro es wuna estructura
dindmica y tiene un papel vital en
adaptarse a los cambios que ocurren en el
transcurso de la vida. Esta capacidad de
aclimatacion es crucial para la
supervivencia del individuo. De la misma
manera que ‘“‘somos lo que comemos”
(Moleschott, 1923), disfrutamos y sufrimos
lo gque nos permitimos, por lo que hay que
alimentar el estado mental idoneo para
disfrutar al maximo y sufrir lo minimo.
Podria ser necesario estresarse en algunas

situaciones, pero no vivir estresado.

Hemos observado a lo largo de esta
revision que wuna situacion de estrés
sostenida podria tener efectos perjudiciales
en el individuo, ya que las alteraciones en
el hipocampo, cortex prefrontal y amigdala
pueden ocasionar cambios en la
idiosincrasia de la persona. También se ha
Vvisto que estos cambios no se resuelven
con el paso del tiempo, si no que forman
un ciclo de retroalimentacion negativa en
el que cada vez percibimos mas el estrés y
son peores sus efectos, pudiendo derivar en
el desarrollo de déficits cognitivos, de
aprendizaje o potenciar enfermedades

neurodegenerativas preexistentes.

Los ultimos estudios apuntan a la

importancia de aprovechar los beneficios

que la practica de la meditacion puede
tener en nuestro dia a dia, y mas ain a
largo plazo con los cambios fisioldgicos en
el cerebro que se han documentado hasta
ahora. El impacto que un estilo de vida
perjudicial manifiesta no s6lo en nuestro
bienestar emocional si no en sintomas
fisicos nos llevard a acudir a la medicina
convencional repetidamente a tratar las
consecuencias, mientras se obvia el
tratamiento de las causas no cuidando

nuestro cuerpo y mente.

Asi pues, debemos notar la trascendencia
que nuestros habitos cotidianos pueden
tener en nosotros. De esta manera
podremos por un lado buscar nuevas
formas de prevenir procesos como el
estrés, y por otra parte aprovechar el
potencial que practicas como la meditacién
0 el yoga nos dotan para controlar sus
efectos fisiologicos desde un punto de vista

respaldado por la comunidad cientifica.

Es necesario destacar la importancia de
seguir estudiando el impacto que procesos
como el estres, y posibles terapias, como la
meditacion, tienen en nuestro cerebro para
poder  entender sus  componentes

psicobiologicos.
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Conclusiones:

1. El estrés cronico provoca cambios morfomeétricos y moleculares en los cerebros de
los afectados. Entre ellos los mas consistentes en la literatura han sido los
siguientes:

a. Aumento en el volumen de la amigdala

b. Disminucién del volumen y conexiones en el hipocampo y corteza
prefrontal.

c. En cuanto a la neuroinflamacion se ha sefialado el estrés como estimulador

de actividad glial.

2. Se ha demostrado que la meditacion puede servir no s6lo para prevenir la aparicion
del estrés continuado, sino también para revertir los efectos fisioldgicos que este
produce. Entre las alteraciones morfoldgicas causadas por la meditacion las mas
consistentes en la literatura han sido las siguientes:

a. Mejor conexidn entre la corteza prefrontal e hipocampo
b. Aumento en el volumen del hipocampo y cerebelo
Disminucion del volumen de la amigdala con su repetida practica.
d. A su vez la practica de meditacion se ha manifestado como amortiguador de

la neuroinflamacion.

3. Es fundamental seguir estudiando el impacto que procesos como el estrés, y posibles
terapias, como la meditacién, tienen en nuestro cerebro para poder entender sus

componentes psicobioldgicos.
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Conclusions:

1. Chronic stress causes morphometric and molecular changes in the brain of those

affected. Among them, the most consistent in the literature have been the following:

a.
b.

2. It has

Increased amygdala volume
Decreased volume and connections in the hippocampus and prefrontal

cortex.
In terms of neuroinflammation, stress has been identified as a stimulator of

glial activity.

been proven that meditation can serve not only to prevent the onset of

continued stress, but also to reverse the physiological effects it produces. Among the

morphological alterations caused by meditation, those most consistently reported in

the literature have been the following:

a. Improved connection between the prefrontal cortex and the hippocampus
b. Increased volume of the hippocampus and cerebellum
c. Decrease in amygdala volume with repeated practice
d. In addition, meditation practice has been shown to dampen
neuroinflammation.
3. It is essential to continue research into the impact of processes, such as stress, and

possible therapies, such as meditation, on our brains in order to understand their

psychobiological components.
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“La mejor <<carta>> que tenemos, el As en la manga, es la actividad mental, pues el cerebro

no sdlo no se deteriora con su uso, sino que se potencia. Por eso hay que ejercitarlo siempre.”

— (Levi Montalcini, 1999)
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