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En esta estimulante revisión publicado en la prestigiosa revista Nature Reviews 

Neuroscience los autores G. Sanacora (Department of Psychiatry, Yale University 

School of Medicine, New Haven, USA), Z. Yan (Department of Physiology and 

Biophysics, State University of New York at Buffalo, NY, USA) y M. Popoli 

(Laboratory of Neuropsychopharmacology and Functional Neurogenomics, 

Department of Pharmaceutical Sciences, University of Milano, Italia) exponen 

cómo el estrés crónico genera perturbaciones a nivel molecular y en la 

neuroarquitectura del SNC induciendo alteraciones en las redes cerebrales de tal 

magnitud que podrían ser las bases patofisiológicas de algunas enfermedades 

neuropsiquiátricas, tales como síndrome depresivo mayor, trastornos de ansiedad 

ortizarzelan@gmail.com
https://creativecommons.org/licenses/by-nc/4.0/
https://creativecommons.org/licenses/by-nc/4.0/


Pinelatinoamericana   
2022 - 2(2),153-155 

Comentarios de Libros / 
Artículos relacionados 

 

COMENTARIO SOBRE EL ARTÍCULO PUBLICADO POR GERARD SANACORA, ZHEN YAN Y MAURIZIO POPOLI: “THE 
STRESSED SYNAPSE 2.0: PATHOPHYSIOLOGICAL MECHANISMS IN STRESS-RELATED NEUROPSYCHIATRIC 
DISORDERS” 

ALFREDO                 
ORTIZ ARZELÁN 

 

154 

y otras. Proponen que el estrés crónico que sufren los individuos altera diversos 

estados de transmisión de mensajes a nivel sináptico, ya que los mismos están 

llenos de contenido emocionales y motivacionales. Muestran que la transmisión de 

la información en las sinapsis trasciende la química de los neurotransmisores, no 

solo por la generación de potenciales eléctricos, sino sugiriendo también la 

inclusión de los conceptos de magnetización y generación de ondas vibracionales 

que participan intrínsecamente de estos fenómenos físicos. Los autores hacen 

énfasis en el novedoso concepto de la “conectómica” que se puede comprender y 

estudiar parcialmente en el ser humano. Señalan que los mecanismos de 

regulación epigenética de la expresión génica se han convertido en factores claves 

que subyacen en la persistencia del impacto del estrés en el cerebro. De hecho, la 

modificación de histonas, la metilación del ADN y los microARN están 

estrechamente involucrados en muchos aspectos de la respuesta al estrés y 

apuntan, como un factor clave en estos procesos, al sistema del glutamato. Ello 

permite vislumbrar la magnitud de daño generado por el estrés en los diversos 

circuitos neuronales -sobre todo el dopaminérgico- en particular impactando las 

áreas corticales y subcorticales que son las zonas donde se generan la mayor parte 

de las respuestas emocionales, sentimientos y estados de ánimo del ser humano.  

El estrés impactando las sinapsis de manera crónica implica alterar las funciones 

de toda la neurona, incluyendo su conectividad, función transmisora, 

arborizaciones y sus propiedades conductuales emergentes , en particular en áreas 

como el hipocampo, la corteza prefrontal (donde hay disminución de la expresión 

del factor neurotrófico derivado del cerebro, brain neurotrophic derived factor, 

BNDF) en la amígdala y núcleo accumbens, donde se induce aumento de la 

expresión del BNDF, con las consecuente perturbaciones morfológicas en esas 

áreas (Lakshminarasimhan et. al., 2012; McEwen et. al., 2013). En consecuencia, 

modificar la conformación cerebral implica cambiar la función del cerebro, como 

un intento fallido de adaptación, que puede conducir a trastornos de ansiedad, 

trastornos de estrés postraumáticos, depresión y alteraciones neurodegenerativas 

que se vinculan con desbalances de las funciones cerebrales superiores. Por ello 

los autores hacen énfasis en evitar el distrés de los individuos que es una tarea 

preventiva que compete a los cuidadores, administradores y educadores de todo el 

equipo de salud. 
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