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Resumen
En los últimos años ha resurgido una aproximación controvertida a la problemática de la alta tasa de recaí-
das que presenta la terapia de exposición. Teóricamente, la reaparición de un miedo ya tratado se debe 
a la competición entre el aprendizaje excitatorio inicial y un nuevo aprendizaje inhibitorio introducido por 
el entrenamiento en extinción en la que el primero se muestra superior. Para afrontar esto, se propone la 
debilitación de este aprendizaje original mediante su reactivación y posterior bloqueo de reconsolidación a 
través de diferentes métodos farmacológicos o comportamentales. Queda patente en este trabajo la gran 
variabilidad e inconsistencia de métodos y resultados que caracteriza este paradigma y que, por un lado, 
invitan a continuar la investigación dirigida a alcanzar conclusiones firmes y, por otro, cuestionan la aplicabi-
lidad de esta estrategia para el tratamiento de diferentes psicopatologías.

Palabras Clave: reactivación-extinción, reconsolidación, terapia de exposición, extinción del miedo

Abstract
In recent years, a controversial approach to the high rate of relapse in exposure therapy has resurfaced. 
Theoretically, the recovery of an already treated fear can be explained due to the competition that seems to 
take place between initial excitatory learning and a new inhibitory learning (produced by training in extinc-
tion) in which the former is shown superior. To address this matter, the weakening of the original learning is 
proposed by means of reactivating it and blocking its reconsolidation through pharmacological or behavioural 
methods. The great variability and inconsistency of methods and results that characterize this paradigm 
is shown in this work, which, on the one hand, invites to continue the research aimed at reaching firm 
conclusions and, on the other hand, questions the applicability of this strategy for the treatment of different 
psychopathologies.
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Introducción 
Son muchos los hitos alcanzados por la investigación en el campo del aprendizaje desde que Iván 
Pávlov definiera lo que conocemos como el Condicionamiento Clásico (1927): el proceso mediante 
el cual un estímulo inicialmente neutro se asocia a otro, conocido como estímulo incondicionado (EI), 
que induce, de forma natural, una respuesta en el individuo. A partir del momento en el que ambos 
estímulos se emparejan, el primero pasa a conocerse como estímulo condicionado (EC) y a provocar la 
misma respuesta (respuesta condicionada o RC) que el EI al que está emparejado. 

La adquisición de RCs y su posterior extinción conforma un eje central en el estudio del compor-
tamiento humano. Tanto es así que el tema que nos ocupa se delimita a la extinción de un tipo de RC 
concreto: el miedo. El miedo y la ansiedad son fuentes de gran desasosiego para los seres humanos y, 
si son lo bastante severos, pueden dar lugar a graves problemas psicológicos y conductuales. (Domjan, 
2015, p. 72). El reconocimiento de que el miedo adquirido por condicionamiento simple juega un papel 
importante en ciertas psicopatologías y su tratamiento, junto a la creciente comprensión de los meca-
nismos involucrados en este aprendizaje, justifican el incremento exponencial en el número de estudios 
relacionados con fenómenos de extinción experimental publicados en los últimos años (Delamater 
y Westbrook, 2014). Son muchas, por lo tanto, las investigaciones destinadas a delimitar cómo se 
adquiere y, sobre todo, cómo se puede extinguir la respuesta de miedo.

La extinción de una RC consiste en la disminución de su ocurrencia mediante la exposición del 
individuo a las señales (EC) que provocan la RC de miedo sin que se presente el EI aversivo. La teoría 
indica que la ausencia repetida de la consecuencia temida produce la extinción de la respuesta de 
miedo y, en el contexto clínico, esto se induce mediante terapia de exposición, cuya meta es revertir 
los efectos de la adquisición. Esta estrategia es ampliamente usada en el ámbito terapéutico debido 
a su eficacia para el tratamiento de psicopatologías caracterizadas por una reacción ansiosa o de 
miedo, entre las que se encuentran, por ejemplo, las fobias y trastornos como el de estrés postraumá-
tico (TEPT) y obsesivo compulsivo (TOC). La práctica de la extinción y la terapia de exposición están 
bien establecidas en entornos de investigación y clínicos respectivamente (Auber et al., 2013). Se 
podría decir que las terapias expositivas constituyen la forma clínica de la extinción, que, a su vez, es 
el modelo empírico utilizado para el estudio de estas. Ejemplos de esto son los trabajos enfocados a 
aclarar la aplicabilidad de la terapia de exposición en el tratamiento de la ansiedad (Craske et al., 2014), 
trastornos de adicciones (Martin et al., 2010), trastorno de pánico y agorafobia (Siegmund et al., 2011) 
o dependencia del alcohol (Mellentin et al., 2017) entre otros. 

Las psicoterapias más efectivas en extinción de miedos utilizan técnicas de exposición, aunque 
presentan una alta tasa de recaídas en forma de retorno del miedo (Vervliet et al., 2013). El regreso de 
la conducta de miedo tiene lugar, tanto en el contexto clínico como de laboratorio, mediante fenómenos 
como la recuperación espontánea y la renovación, ambas fruto de los efectos del tiempo y el cambio 
de contexto, respectivamente, sobre el mantenimiento de la extinción. Además de estos, eventos como 
una exposición imprevista al EI temido (en el caso del restablecimiento) o a nuevos emparejamientos 
entre el EC y el EI (readquisición) provocan la reaparición de la RC en el individuo.

El retorno del miedo en contextos terapéuticos supone dos cuestiones: en primer lugar, implica 
serias limitaciones para el mantenimiento a largo plazo del éxito de los tratamientos de ansiedad; en 
segundo, lleva a la conclusión de que el entrenamiento en extinción no implica la desaparición del 
aprendizaje excitatorio inicial EC-EI, sino que introduce uno inhibitorio alternativo y ambos coexisten en 
el repertorio del individuo (Vervliet et al., 2013). 

Actualmente la investigación en esta área está centrada en optimizar los resultados de los trata-
mientos en extinción de miedos a largo plazo mediante el fortalecimiento del aprendizaje inhibitorio 
introducido durante el entrenamiento. Torrents-Rodas et al. (2015) proporcionan ejemplos de estrate-
gias clínicas que potencian la recuperación de este aprendizaje, como la violación de expectativas, el 
refuerzo ocasional, la manipulación de la variabilidad y la retirada de señales de seguridad, entre otras. 
Esta revisión, sin embargo, se centra en dar luz a la alternativa, hasta hace veinte años considerada 
imposible, de debilitar el recuerdo del miedo.

Ya en 1927 Pávlov encontró una mayor facilidad para extinguir RCs recién adquiridas que otras 
con más antigüedad. Autores como Myers et al. (2006) hipotetizan que la extinción inmediata de un 
aprendizaje interfiere con su consolidación, lo que debilitaría el recuerdo de la asociación aprendida 
e interferiría con su estabilización en la memoria a largo plazo. Esta aproximación, por un lado, no es 
viable en la práctica, donde los pacientes llegan a terapia años después de haber adquirido un miedo 
y, por otro, presenta resultados contradictorios en estudios tanto con ratas como con sujetos humanos. 
Aun así, esta idea supone un punto de partida, al menos a nivel teórico, para el planteamiento de estra-
tegias clínicas enfocadas a debilitar el recuerdo del miedo. De hecho, es esta posibilidad la que explora 
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el paradigma de la interrupción de la reconsolidación de los recuerdos. Cuando un recuerdo es recupe-
rado por un individuo de su memoria (por ejemplo, por exposición a una señal que activa ese recuerdo), 
este vuelve a ‘reescribirse’ en el almacén a largo plazo. El proceso por el que se vuelven a grabar los 
recuerdos en la memoria es conocido como reconsolidación y se hipotetiza que puede ser manipulado 
para impedir o dificultar el acceso a los recuerdos de miedo en los individuos tratados. 

Para presentar esta aproximación a la extinción de miedos, se divide el paradigma presente 
en dos tipos de manipulaciones: intervenciones farmacológicas y comportamentales. Las primeras se 
expondrán mediante el resumen de los avances de las últimas dos décadas enfocados a bloquear la 
consolidación y reconsolidación mediante el uso de medicamentos. Seguidamente, se comentará cómo 
surge, en el ámbito comportamental, una forma de intervención que aspira a evitar los efectos poten-
cialmente nocivos de los agentes químicos sustituyéndolos por un entrenamiento en extinción aplicado. 
Se expondrán e interpretarán los resultados de cada línea de trabajo desde una perspectiva trasla-
cional que ordenará la información en base a los sujetos experimentales tratados (animales, sujetos 
humanos o población clínicamente relevante).

A lo largo del presente documento, quedará patente la gran variabilidad de procedimientos y 
resultados que caracterizan el área de estudio. Este trabajo pretende arrojar luz sobre cuáles son los 
parámetros experimentales demostrados como eficaces y cuáles se mantienen pendientes de confir-
mación. También se presenta la hipótesis extendida en el área comportamental sobre las ‘condiciones 
límite’, es decir, la existencia de una serie de variables moduladoras del efecto de la reconsolidación. 
El resumen del panorama actual en el ámbito tratado se complementará con un punto de vista crítico 
sobre estas inconsistencias y contrario a la hipótesis comentada. 

Manipulaciones Farmacológicas De La Consolidación Y La Reconsolidación De La Memoria
Lonergan et al. (2013) definen el fenómeno de la consolidación como el proceso dependiente del tiempo 
que consiste en transferir un nuevo aprendizaje desde la memoria a corto plazo a la memoria a largo 
plazo, donde aspira a almacenarse permanentemente. Para consolidar un nuevo aprendizaje en la 
memoria a largo plazo se debe dar la síntesis de una serie de proteínas (Lonergan et al., 2013), lo que 
ocurre durante las dos horas posteriores a la adquisición del mismo (Hernández y Abel, 2008). 

Por otro lado, Monfils y Holmes (2018) definen la reconsolidación como un conjunto de procesos 
hipotéticos que ocurren cuando un recuerdo ya consolidado es recuperado de la memoria a largo plazo 
y se vuelve a almacenar. La teoría de la reconsolidación (Misanin et al., 1968) postula que al recuperar 
un recuerdo este debe volver a afianzarse en la memoria a largo plazo, es decir, vuelve a pasar por un 
proceso de consolidación del que dependerá su permanencia. Esta idea deriva en la siguiente aplica-
ción: bloquear la reconsolidación de los recuerdos problemáticos podría dificultar su presencia en el 
sistema de memoria. Los beneficios terapéuticos de una herramienta así son relevantes para el trata-
miento de muchos problemas psicológicos (Lonergan et al., 2013), lo que justifica el interés de algunos 
investigadores por la materia. 

Revisiones recientes como la de Walsh et al. (2018) reflejan cómo durante las últimas dos 
décadas se ha investigado y descubierto que, al recuperar recuerdos ya consolidados en la memoria 
a largo plazo, estos entran en un periodo de inestabilidad en el que parecen volverse modificables 
(Robinson y Franklin, 2010; Suzuki et al., 2004). Aprovechando esto, el proceso empírico de la recon-
solidación se divide en dos pasos diferenciables temporal y farmacológicamente: en primer lugar, la 
reactivación o desestabilización de un recuerdo previamente consolidado inducida por su recuperación 
y, seguidamente, su posterior afianzamiento en la memoria de forma actualizada o reforzada (Walsh et 
al., 2018).

De forma similar a la consolidación, la recuperación de un recuerdo y, por lo tanto, su paso a 
un estado debilitado continúa con la síntesis de una serie de proteínas necesaria para su (re)afianza-
miento en la memoria. Se estipula que la interferencia en esta síntesis de proteínas no solo es factible 
mediante el uso de medicamentos, sino que, además, potencialmente exitosa para debilitar el recuerdo 
recién recuperado. Este apartado estará dedicado a resumir los avances empíricos alcanzados a este 
respecto en los últimos 20 años.

Manipulaciones Farmacológicas En Animales
Como es de suponer, la naturaleza potencialmente invasiva de las sustancias empleadas para producir 
el bloqueo farmacológico del proceso de reconsolidación justifica que la investigación se haya realizado 
mayormente en animales no humanos (Bolsoni y Zuardi, 2019; Schiller y Phelps, 2011; Walsh et al., 
2018). Sin ir más lejos, la mayoría de los fármacos inhibidores de proteínas empleados en los estudios 
iniciales sobre la reconsolidación de la memoria son tóxicos, por lo que no pueden ser utilizados en 
humanos (Monfils y Holmes, 2018).
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Uno de los trabajos que sirven de fundamento para la teoría de la reconsolidación es el de Nader 
et al. (2000). Este artículo demuestra la posibilidad de desestabilizar los recuerdos ya consolidados y 
la presencia de una síntesis de proteínas para que estos se vuelvan a almacenar. Para ello, un grupo 
de roedores adquirió una asociación condicionada de miedo entre un tono acústico (EC) y un shock 
eléctrico (EI) que fue posteriormente recuperada mediante la emisión del tono sin que se presentara 
el EI. Seguidamente se suministró un inhibidor de proteínas (anisomicina) que, según los resultados, 
redujo la RC (congelamiento y reacción de alarma), bloqueando, por lo tanto, la reconsolidación de la 
asociación aprendida en la primera fase del estudio (Monfils y Holmes, 2018).

A raíz de los descubrimientos de Nader et al. (2000), surgen otros estudios posteriores en sujetos 
animales que sugieren que, además de la degradación de proteínas (Jarome et al., 2011), es necesaria 
la desestabilización de los recuerdos para que estos sean modificables (Mamou et al., 2006; Milton et 
al., 2013; Piñeyro et al., 2013). Esta desestabilización, a su vez, sólo ocurre si los recuerdos son reac-
tivados, preferiblemente mediante la exposición a componentes sensoriales presentes en la asociación 
inicial (Monfils y Holmes, 2018).

El periodo de tiempo en el que los recuerdos permanecen desestabilizados recibe el nombre de 
ventana de reconsolidación. Es el momento en el que ocurre la síntesis de proteínas que inducirá la 
plasticidad sináptica necesaria para la consolidación de la memoria. Como se viene comentando, estu-
dios en animales avalan que, durante este proceso, el almacenaje de la memoria puede ser saboteado 
al inhibir farmacológicamente esta síntesis de proteínas (Exton-McGuinness et al., 2015). 

La revisión de Monfils y Holmes (2018) resalta tres características de la ventana de reconsolida-
ción: es finita, no afecta a la memoria a corto plazo y las modificaciones durante la misma probablemente 
sean graduales. Actualmente no es posible delimitar con exactitud la duración de este periodo, aunque 
se estipula que el límite puede estar situado alrededor de las 6 horas posteriores (Nader et al., 2000) y 
que los recuerdos no se modificarían de forma abrupta, aunque la administración de fármacos podría 
potenciar esa posibilidad. En cuanto a la no afectación de la memoria a corto plazo, estudios en 
animales como los de Nader et al. (2000) y Duvarci y Nader (2004) sobre la administración de aniso-
micina prueban que los efectos de su administración no son observables durante las 3 o 4 primeras 
horas desde la recuperación de los recuerdos, pero emergen después de una noche de sueño (Monfils 
y Holmes, 2018).

Fármacos Utilizados Para Interrumpir La Reconsolidación De Recuerdos En Animales 
En una revisión reciente, Bolsoni y Zuardi (2019) encontraron que alrededor del 70% de los estu-
dios farmacológicos interferían en el proceso de reconsolidación mediante el uso de propranolol. Este 
fármaco es un bloqueador de receptores betaadrenérgicos que ejerce efectos sobre el sistema nora-
drenérgico y tiene un papel inhibitorio en la síntesis de proteínas (Lonergan et al., 2013). Además, es 
una droga bien estudiada tanto en la consolidación como en la reconsolidación de recuerdos aversivos 
en animales y ha demostrado su eficacia para reducir la respuesta de miedo incluso cuando la adquisi-
ción del mismo estaba potenciada farmacológicamente (Bolsoni y Zuardi, 2019).

Los resultados han sido principalmente satisfactorios y se explican, en primer lugar, por un 
posible mecanismo de acción que consiste en interferir en la transcripción genética y, por lo tanto, en la 
síntesis de proteínas necesarias para dar lugar a la consolidación y reconsolidación de los recuerdos 
(Bolsoni y Zuardi, 2019). En segundo lugar, el conocimiento de que la administración de hormonas del 
estrés como la epinefrina y la corticosterona mejoran estos procesos lleva a la conclusión de que un 
betabloqueante como el propranolol interferirá en ambos (Bolsoni y Zuardi, 2019) y así lo demuestran 
múltiples estudios (Abrari et al., 2008; Schneider et al., 2014).

Comentan Walsh et al. (2018) que la farmacología básica de otros sistemas de neurotrans-
misores o neuromoduladores no está siendo tan estudiada como la del sistema noradrenérgico. Por 
ejemplo, es conocido el papel del sistema de estrés y de los glucocorticoides en la memoria, así como 
que su alteración está implicada en diferentes trastornos (de Quervain et al. 2016), pero no sus efectos 
sobre la reconsolidación de recuerdos. Lo mismo ocurre con la manipulación de la vía mTOR (Walsh 
et al., 2018) que, a pesar de que existen estudios que demuestran la capacidad de la rapamicina para 
interferir en la reconsolidación de recuerdos en roedores (Blundell et al., 2008), se mantiene como un 
área de estudio incipiente (Walsh et al., 2018).
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Manipulaciones Farmacológicas En Humanos 
Los estudios basados en la consolidación de la memoria en humanos generalmente replican el trabajo 
de Cahill et al. (1994). En este estudio, se administraba propranolol o placebo entre los 60 y 90 minutos 
anteriores a la visualización de unas diapositivas acompañadas de una narración neutral o negativa. 
Posteriormente, se evaluaba la capacidad para acceder a él en los siguientes siete días. Los resul-
tados demostraron que el fármaco tuvo efectos en el almacenamiento de la historia negativa pero no 
la neutral.

En comparación con el trabajo en experimentación animal, la intervención farmacológica de la 
reconsolidación de recuerdos en humanos está escasamente estudiada, principalmente debido a una 
cantidad destacable de dificultades e impedimentos metodológicos (Bolsoni y Zuardi, 2019) y al reto 
que supone adaptar procedimientos potencialmente invasivos a la investigación humana (Monfils y 
Holmes, 2018).

A diferencia de los estudios en animales, que presentan homogeneidad en el empleo del condi-
cionamiento, los protocolos usados en el estudio de la reconsolidación en sujetos humanos incluyen 
paradigmas de condicionamiento, tareas de memoria declarativa y de diseño de guiones (Lonergan, 
2013). Estos recuerdos tienen en común, a pesar de derivar de mecanismos diferentes, el ser conside-
rados emocionales y, por lo tanto, sujetos al bloqueo de su reconsolidación (Schiller y Phelps, 2011).  
Por lo general, las tres estrategias siguen un protocolo similar al de Cahill et al. (1994), en el que se 
reactiva un recuerdo (ya sea una asociación entre estímulos, un aprendizaje declarativo o un recuerdo 
episódico) entre 60 y 90 minutos después de recibir el fármaco y se evalúa la memoria del participante 
durante los siete días siguientes.

Una de las necesidades metodológicas que presenta la investigación en humanos es, en primer 
lugar, desarrollar una forma de identificar cuándo ha tenido lugar la desestabilización de un recuerdo 
(Visser et al., 2018) y, en segundo, idear y seguir un método claro que permita reactivar y desestabilizar 
la memoria en el contexto experimental (Monfils y Holmes, 2018).

En la revisión de Bolsoni y Zuardi (2019) queda patente la variabilidad metodológica en el estudio 
del bloqueo farmacológico de la reconsolidación en humanos, en los que se utilizan dosis orales de 
propanolol variables (Brunet et al., 2008; Kindt et al., 2009; Soeter y Kindt, 2010, 2012; Schwabe et al., 
2012) y, en algunos casos, combinado con otros medicamentos. También se utilizan fármacos como la 
metirapona (Marin et al., 2011) o la hidrocortisona (Drexler et al., 2015, 2016). 

Además de su uso predominante en el bloqueo de la reconsolidación, el propranolol se utiliza 
comúnmente para el tratamiento de migrañas, taquicardias y ansiedad por desempeño (Lonergan et 
al., 2013). Tal vez un empleo tan generalizado y los efectos del fármaco sobre el sistema noradrenér-
gico sean lo que facilita su disponibilidad como terapia secundaria para el tratamiento de trastornos y 
estados de ansiedad. Los estudios recogidos en Lonergan et al. (2013) demuestran que el propanolol 
es capaz de bloquear la consolidación y la reconsolidación, aunque en este último caso, los efectos 
son menos robustos y presentan una mayor heterogeneidad. Aun así, tanto esta sustancia como la 
rapamicina (posible inhibidor de la vía mTOR) continúan siendo estudiadas como bloqueadores de la 
reconsolidación (Monfils y Holmes, 2018). Algo similar ocurre con fármacos como la metirapona y la 
hidrocortisona, que inhiben la secreción de glucocorticoides y pueden causar un deterioro en la recupe-
ración de los recuerdos emocionales (de Quervain et al., 2009). 

Adicionalmente, la mifepristona, otro antagonista glucocorticoide, también muestra potencial 
para reducir el miedo condicionado en humanos, tal y como se puede observar en estudios como el de 
Pitman et al. (2011). Otro formato de intervención en la reconsolidación propone disminuir los síntomas 
de estrés y ansiedad producidos por la memoria del miedo mediante la administración de ansiolíticos 
(Brantigan et al., 1982). 

El estudio del cortisol, por otro lado, se plantea heterogéneo, inconsistente y posiblemente 
influenciado por el sexo de los individuos (Zorawski et al., 2005), lo que podría estar relacionado con 
las hormonas sexuales (Bolsoni y Zuardi, 2019). Respecto a esto, la revisión de Lonergan et al. (2013) 
encuentra que la actuación del propranolol también pueden verse afectada por dichas hormonas, 
siendo los efectos más pronunciados en las mujeres que en los hombres. Aun así, los autores invitan a 
explorar más a fondo esta hipótesis, teniendo en cuenta el ciclo hormonal de las mujeres.

El momento en el que se produce la administración del fármaco es un tema controvertido en el 
área, ya que debe garantizarse que la actividad de las sustancias se produzca dentro de la ventana de 
reconsolidación (Bolsoni y Zuardi, 2019). La revisión de Lonergan et al. (2013) refleja que la estrategia 
óptima es administrar la sustancia inmediatamente después de la realización de la tarea de memoria 
para garantizar que su presencia en el organismo no interfiera en la codificación o la recuperación 
del material. Por otro lado, en la revisión de Bolsoni y Zuardi (2019), la mayoría de estudios tienen en 
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común la administración de fármacos antes de la reactivación de los recuerdos. Esta práctica tiene 
como objetivo coordinar el pico de concentración del fármaco con el momento en el que se produce la 
reactivación. De no ser así, ocurriría fuera de la ventana de reconsolidación y no se induciría su bloqueo 
(Schiller y Phelps, 2011; Schwabe et al., 2012). Aun así, los autores tambien concluyen que el efecto del 
propanolol se mantiene aunque sea administrado después de la reactivación. 

Por lo general, se podría afirmar, tras la lectura y el análisis de los estudios y revisiones presen-
tados, que las intervenciones farmacológicas han proporcionado resultados relativamente positivos 
y favorecedores para el bloqueo de la reconsolidación de recuerdos, tal vez debido al avance que 
suponen al menos dos décadas de investigación. 

Intervenciones Farmacológicas En Población Clínicamente Relevante
El tratamiento de psicopatologías relacionadas con el miedo y la ansiedad, a diferencia de los trabajos 
de laboratorio, se enfoca en recuerdos previos que provienen de la historia del individuo y, por lo tanto, 
no han sido generados experimentalmente. En el trabajo de Walsh et al. (2018) se define el término 
recuerdos naturales como los adquiridos de forma natural frente a los obtenidos mediante una adqui-
sición experimental. Normalmente no se conoce la historia de aprendizaje de estas asociaciones pero, 
en general, se asume que los recuerdos se forman a partir de un reforzamiento intermitente y mediante 
reforzadores y contextos variados. 

La distinción entre ambos tipos de recuerdos es importante ya que las diferentes propiedades 
que caracterizan a cada uno influirán en la aplicabilidad del bloqueo de la reconsolidación en población 
clínicamente relevante. Por un lado, los recuerdos adquiridos en el laboratorio que presentan un apren-
dizaje uniforme entre participantes, se componen por estímulos limitados y se producen en un contexto 
específico; por el contrario, los recuerdos desadaptativos naturales tenderán a encontrarse almace-
nados siguiendo huellas de memoria más distribuidas que impliquen sistemas de memoria variados 
(semántica, autobiográfica, implícita…).  Además, estos recuerdos adquiridos de forma natural varían 
en la fuerza y antigüedad de la asociación y no permiten acceder a conclusiones claras sobre las 
señales de recuperación óptimas. En definitiva, derivan de un entrenamiento superior al alcanzado en 
el laboratorio y presentan una mayor resistencia a ser desestabilizadas, lo que limita severamente la 
aplicación de los hallazgos actuales en materia de reconsolidación de la memoria (Walsh et al., 2018). 
Todo esto deriva en una continuada incertidumbre sobre los parámetros óptimos de interferencia de la 
recuperación necesarios para desestabilizar eficazmente los recuerdos desadaptativos naturalmente 
adquiridos.

Se estipula que parte de la variabilidad encontrada en el estudio del bloqueo de la reconsolida-
ción se debe a una serie de “condiciones límite” que dificultan la desestabilización de algunos recuerdos 
(Treanor et al., 2017). Algunas de estas variables son la antigüedad y el nivel de codificación (Alfei et 
al., 2015; Milekic y Alberini, 2002; Robinson y Franklin, 2010; Suzuki et al., 2004) o la intensidad del 
aprendizaje. Los aprendizajes asociativos en estos trastornos se caracterizan por ECs muy salientes 
y un reforzamiento extendido durante años y en contextos variados (Walsh et al., 2018), lo que, como 
se ha indicado en párrafos anteriores, puede suponer mayores dificultades para ser desestabilizados.

Los procesos subyacentes a la formación y mantenimiento de los recuerdos desadaptativos son 
relevantes para el tratamiento de psicopatologías que pueden conceptualizarse como trastornos deri-
vados de aprendizajes desadaptativos, como las fobias específicas y el TEPT (Fanselow y Sterlace, 
2014; Hyman, 2005; McCarthy et al., 2011). En general, los estudios dedicados a estas patologías 
apoyan la idea de que es posible desestabilizar y sobrescribir los recuerdos desadaptativos naturales 
utilizando estrategias de reconsolidación, aunque no se descarta que existan limitaciones en la magnitud 
de los efectos de esta intervención en comparación con población no clínica (Walsh et al., 2018).

Otra revisión que refleja las diferencias entre protocolos experimentales según el tipo de recuerdos 
abordados es la de Bolsoni y Zuardi (2019) que, aunque solo recoge dos estudios autobiográficos 
(Brunet et al., 2008; Tollenaar et al., 2009), recalca que sus resultados son más representativos que los 
basados en recuerdos creados en el laboratorio. El trabajo de Brunet et al. (2008) fue el primer estudio 
dedicado al bloqueo de recuerdos en humanos y demostró que, tras seis sesiones de tratamiento con 
propranolol previo a la reactivación de un trauma, los síntomas del TEPT disminuían. Por otro lado, el 
trabajo de Tollenaar et al. (2009), que exploraba la reconsolidación de recuerdos naturales de miedo, 
enfado y ansiedad, no obtuvo resultados satisfactorios con ninguno de los fármacos utilizado (propa-
nolol y cortisol). Algunas posibles razones que explicarían estos resultados son la dosis administrada, 
la intensidad o la antigüedad de los recuerdos (Bolsoni y Zuardi, 2019).
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A pesar de que los resultados de Brunet et al. (2008) resultan prometedores de cara al trata-
miento del TEPT, se presentaron algunos inconvenientes metodológicos en su procedimiento, como 
el reducido tamaño de la muestra empleada (nueve personas en el grupo de tratamiento y ocho en el 
grupo de control), el hecho de que los síntomas clínicos no fueran diferentes entre grupos o que no 
se incluyera un grupo de control (Monfils y Holmes, 2018). La reducción de los síntomas del trastorno 
también se pudo observar en una replicación posterior (Brunet et al., 2018), aunque tampoco incluía 
grupo control que no se expusiera a la reactivación de los recuerdos.

Dos estudios relevantes en este ámbito son el de Reist et al. (2001) y el de Soeter y Kindt (2012). 
El primero interfirió en la reconsolidación del recuerdo de una historia desagradable generada en el 
laboratorio en población sana y una muestra clínica con TEPT; y el más reciente podría considerarse el 
estudio que aporta resultados más pronunciados, prolongados y generalizados del área, lo sugiere que 
una replicación del mismo sería conveniente. Soeter y Kindt (2012) contaron con varios grupos control 
(placebo y sin reactivación de la memoria), una administración post-reactivación, población con fobias 
específicas, un periodo de recuperación de dos minutos, el uso del error de predicción y la presencia 
del EI en la recuperación, lo que probablemente favoreciera una mayor generalización de los resul-
tados. Además, en este caso, el miedo estaba inducido farmacológicamente. Los resultados sugieren 
que la reactivación del recuerdo fue necesaria para reducir el miedo de los participantes.

Otros fármacos estudiados para reducir los síntomas del TEPT son la mifepristona y la rapami-
cina, que han reducido los síntomas de veteranos de guerra estadounidenses posteriores a la guerra de 
Vietnam (Kroes et al., 2014), arrojado resultados prometedores en la reducción del miedo condicionado 
en seres humanos (Pitman et al., 2011) y limitados en el tratamiento de TEPT (Wood et al., 2015).

Intervenciones Comportamentales
La posibilidad de inhibir de forma prolongada las respuestas desadaptativas de miedo lleva al interés 
por desarrollar una adaptación comportamental y, por lo tanto, menos invasiva que posibilite el uso del 
bloqueo de la reconsolidación en contextos empíricos y clínicos.

El procedimiento desarrollado para este objetivo recibe el nombre de extinción posterior a la 
recuperación (Kredlow et al., 2016; Sara, 2000). Esta estrategia plantea el uso de un entrenamiento en 
extinción para bloquear la reconsolidación de un recuerdo previamente reactivado mediante una clave 
de recuperación que suele consistir en una presentación aislada del EC o un estímulo asociado con 
la situación de aprendizaje inicial (Monfils et al., 2009; Schiller et al., 2010). La idea que origina este 
protocolo es la de combinar la terapia en exposición con los descubrimientos sobre el bloqueo de la 
reconsolidación. Este bloqueo, a diferencia de la extinción tradicional, interfiere en el almacenamiento 
del recuerdo original, en lugar de crear un aprendizaje secundario (Auber et al., 2013). 

A pesar de que, en comparación con el uso de estrategias farmacológicas, esta sea un área 
menos explorada, son varios los estudios que intervienen con estrategias comportamentales en 
la reconsolidación de recuerdos para disminuir respuestas de miedo y evalúan sus resultados con 
pruebas de recuperación espontánea, renovación y restablecimiento (Agren et al., 2012; Bolsoni y 
Zuardi, 2019; Oyarzún et al., 2012; Schiller et al., 2010). Para esto, normalmente se crea lo que en 
apartados anteriores denominábamos “recuerdos de laboratorio”, es decir, aprendizajes en los que se 
asocia un estímulo inicialmente neutro con un EI con valencia emocional negativa. Son varios los estu-
dios que consiguen inhibir la RC de miedo y prevenir su reaparición al extinguirla justo después de su 
recuperación (Clem y Huganir 2010; Flavell et al. 2011; Monfils et al. 2009; Rao-Ruiz et al. 2011; Schiller 
et al. 2010; Xue et al. 2012). Aun así, son muchas las incógnitas que quedan abiertas respecto a las 
condiciones y parámetros necesarios para obtener resultados positivos. Kredlow et al. (2016) llevan a 
cabo un exhaustivo metaanálisis para delimitar variables moderadoras del efecto de reconsolidación, 
aunque no encuentran ninguna común a diferentes paradigmas (animal y humano).

Intervenciones Comportamentales En Animales
El primer estudio que demuestra los efectos de una interferencia conductual de la reconsolida-

ción es el de Monfils et al. (2009). En este trabajo, un grupo de ratas aprendió la asociación entre un 
estímulo auditivo y una descarga eléctrica. Al día siguiente, fueron expuestas al EC en solitario como 
señal de recuperación y, seguidamente, se llevó a cabo una sesión de extinción. Veinticuatro horas 
después de recibir entrenamiento en extinción, todos los sujetos redujeron su conducta condicionada. 
No obstante, pasado un mes, solo los grupos que recibieron el tratamiento 10 minutos o una hora 
después de la recuperación seguían mostrando una RC atenuada, a diferencia de aquellos que expe-
rimentaron un intervalo mayor. Estos resultados indican la presencia de la ventana de reconsolidación 
y demuestran que la administración de una interferencia (en este caso, un entrenamiento en extinción) 
dentro de ese periodo puede impedir la reaparición del miedo a largo plazo.
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Otros estudios aportan resultados en línea con los de Monfils et al. en el paradigma del miedo 
condicionado auditivo y contextual (Clem y Huganir, 2010; Flavell et al., 2011; Rao-Ruiz et al., 2011).
Por otro lado, tambien son varios los estudios que no llegan a las mismas conclusiones que el trabajo 
seminal de Monfils et al. (2009), aunque algunos autores como Auber et al. (2013) explican sus resul-
tados contradictorios por diferencias metodológicas como la agrupación de roedores (en el caso de 
Chan et al., 2010) o la antigüedad de los recuerdos (Costanzi et al. no pudieron bloquear la reconsoli-
dación de recuerdos remotos de miedo en 2011). Monfils y Holmes (2018) tambien proponen que los 
resultados negativos de algunos trabajos (Luyten y Beckers, 2017) se pueden explicar por no cumplir 
algunos requisitos necesarios a pesar de que, por lo general, se utilizan protocolos similares al original. 
Además, el estudio en cangrejos de Pérez-Cuesta y Maldonado (2009) llegó a la conclusión de que 
los procesos de extinción y reconsolidación son mutuamente excluyentes y por lo tanto no se pueden 
utilizar de forma conjunta. Auber et al. (2013) destaca que en el trabajo de estos autores se utiliza un 
periodo de recuperación de 15 minutos, mucho mayor que los empleados en el resto de estudios.

La hipótesis de las variables moduladoras que ofrecen varias revisiones (Auber et al., 2013; 
Kredlow et al., 2016; Monfils y Holmes 2018) plantea que algunos recuerdos no comienzan un proceso 
de reconsolidación que pueda ser bloqueado debido a que no se dan una serie de condiciones experi-
mentales que parecen necesarias. Este enfoque explicaría la variabilidad de resultados encontrados y 
que muchos sean contradictorios. 

Una variable moderadora del efecto del bloqueo de la reconsolidación es el intervalo de tiempo 
transcurrido entre la extinción del aprendizaje (estándar o posterior a la recuperación) y la prueba de 
memoria. Esta revisión encontró un efecto mayor y más significativo cuando el test tenía lugar al menos 
6 días después de la extinción, lo que indica que los efectos de la extinción post recuperación pueden 
observarse mejor después de un periodo de tiempo más extenso. 

Ya en su revisión del 2013, Auber et al. consideraban que variables como el uso de modelos 
experimentales diferentes, la longitud de la fase de condicionamiento o el tiempo transcurrido hasta 
que tiene lugar la extinción desembocan en diferentes tipos de recuerdos que varían en antigüedad 
y fuerza de la huella. Estas características del aprendizaje dificultan seriamente la desestabilización 
de los recuerdos y, por lo tanto, el bloqueo de su reconsolidación. Por ejemplo, los recuerdos más 
antiguos, fuertes y complejos son más difíciles de modificar a través de mecanismos basados en la 
reconsolidación, ya que desestabilizar una huella de memoria intrincada con una simple recuperación 
es más complicado.

Además de las variables que Kredlow et al. (2016) definen como moduladoras, en esa revisión 
se exploraron otras que no resultaron serlo, como es el caso del tipo de prueba de memoria, algunos 
aspectos relacionados con los estímulos (tipo de EC o duración del EI) y el intervalo de tiempo entre la 
adquisición y la extinción de la respuesta; contradiciéndose, en esta última, con el trabajo de Auber et 
al. (2013).

Intervenciones Comportamentales En Personas
El primer estudio enfocado a delimitar el alcance de la extinción posterior a la recuperación en humanos 
fue el de Schiller et al. (2010), que llegó a dos conclusiones principales: la estrategia puede servir para 
interferir la reconsolidación de recuerdos condicionados en humanos y no afecta a los recuerdos no 
reactivados. Tras el trabajo de Schiller et al. (2010), son varios los estudios que continúan demos-
trando la eficacia del procedimiento de reactivación-extinción para disminuir una respuesta de miedo en 
personas. Destacan los paradigmas de condicionamiento del miedo y trabajos en aracnofobia (Agren et 
al., 2012; Björkstrand et al., 2015, 2016, 2017; Oyarzún et al., 2012; Schiller et al., 2013). Por otro lado, 
también abundan los estudios que llegan a resultados menos satisfactorios (Fricchione et al., 2016; 
Kindt y Soeter, 2013; Klucken et al., 2016; Kredlow et al., 2018; Soeter y Kindt, 2011).

La variabilidad de resultados encontrados en el área se ve reflejada en distintas revisiones, 
lo que conlleva que el tamaño del efecto observado en metaanálisis como el de Walsh et al. (2018) 
también varíe considerablemente. Los autores explican esto por una variabilidad sustancial en factores 
metodológicos y en los procedimientos utilizados para reactivar los recuerdos. No están delimitados 
los parámetros óptimos para bloquear la reconsolidación en humanos y esto genera dudas sobre la 
idoneidad de esta estrategia para el tratamiento de recuerdos de miedo adquiridos de forma natural. 
A raíz de esto, gran parte del esfuerzo dedicado al bloqueo comportamental de la reconsolidación 
de recuerdos en sujetos humanos ha estado dirigido precisamente a delimitar aquellas variables que 
impiden el éxito en algunos trabajos.

En cuanto a la hipótesis de la presencia de variables moduladoras que interfieren en la eficacia 
de la extinción posterior a la recuperación, la revisión de Kredlow et al. (2016) encuentra una serie de 
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factores que influyen en la fuerza de los recuerdos. En primer lugar, un entrenamiento asociativo más 
intensivo (mayor número de ensayos y mayor duración del EI) favorece a la extinción tras la recu-
peración frente al procedimiento estándar. En segundo lugar, parece que un aprendizaje implícito o 
automático frente a uno explícito será más facilmente inhibido por este tratamiento que por uno que 
no siguiera a la recuperación. La conciencia declarada de la contingencia entre el EC y el EI está rela-
cionada con las bases neurales en las que se asienta el aprendizaje y parece dificultar la extinción. 
Por otro lado, algunas características de los estímulos (p.e., la capacidad del EC para provocar una 
respuesta de miedo de forma natural) también podrían dificultar el éxito de la intervención, poniendo en 
duda la utilidad de esta estrategia en el tratamiento de trastornos como la aracnofobia.

Por otro lado, la revisión más reciente de Zuccolo y Hunziker (2019) encuentra influencia desde 
variables relativas a las características de los participantes (principalmente genéticas o psiquiátricas), 
algunas condiciones que podrían fortalecer el aprendizaje (antigüedad, cantidad de emparejamientos, 
naturaleza de los estímulos o instrucciones dadas a los participantes), los diferentes protocolos utili-
zados para recuperar el recuerdo (destacando la presencia o no de error de predicción) y el sistema de 
respuesta estudiado. Algunas de las variables que Zuccolo y Hunziker (2019) y otros autores (Monfils 
y Holmes, 2018) hipotetizan que podrían influir en el bloqueo de la reconsolidación, no han podido ser 
modeladas en el análisis de Kredlow et al. (2016). Por lo tanto, se puede observar que el conflicto y 
la variabilidad no se origina sólo en los resultados de estudios empíricos, sino tambien en los trabajos 
dirigidos a aclarar la inconsistencia general.

¿Es la alternativa comportamental realmente aplicable en contextos clínicos?
Desde el punto de vista de algunos autores (Monfils y Holmes, 2018), los métodos basados en 

la interrupción de la reconsolidación para inhibir las respuestas de miedo tienen potencial para ser 
trasladados a poblaciones clínicamente relevantes para el tratamiento de adicciones y trastornos de 
ansiedad.

Un trabajo destacado en este sentido es el de Kredlow y Otto (2015), cuyos participantes escri-
bieron sobre recuerdos autobiográficos negativos (en concreto, sus recuerdos personales de los 
atentados de la maratón de Boston). Después de la reactivación, la reconsolidación de estos recuerdos 
fue interferida con una historia negativa, positiva o neutra. Una semana más tarde, se evaluó su 
memoria. Los resultados son coherentes con la idea de que las condiciones óptimas para llevar a cabo 
la extinción son las más semejantes a la adquisición del miedo, ya que las historias con una valencia 
emocional negativa fueron las que derivaron en una mayor dificultad para recordar el evento traumá-
tico. Aun así, este estudio se centra en recuerdos declarativos y no está determinado si este tipo de 
recuerdos es equivalente a nivel experimental o clínico al condicionamiento aversivo utilizado común-
mente en el estudio de la extinción de miedos. En referencia a esto, al menos dos revisiones (Bolsoni y 
Zuardi, 2019; Lonergan et al., 2013) asumen que, a pesar de que ambos tipos de recuerdos involucran 
diferentes mecanismos neuronales, se pueden categorizar como recuerdos emocionales y, por lo tanto, 
están sujetos al bloqueo de su reconsolidación, en línea con la propuesta de Schiller y Phelps (2011).

La diferencia o similitud entre los recuerdos declarativos y condicionados es relevante porque 
deriva en la cuestión de si son equivalentes, o no, los recuerdos creados en el laboratorio (principal-
mente por condicionamiento pavloviano) a los adquiridos de forma natural tras un evento traumático 
(como ser víctima de un atentado). Son evidentes las implicaciones de esta cuestión y su respuesta 
para la aplicación clínica; si los descubrimientos empíricos no son trasladables al tratamiento de psico-
patologías, toda la investigación y el esfuerzo empleado en el área no persigue un fin ni se encuentra 
justificada.

En cuanto a la aplicabilidad para el tratamiento de recuerdos naturales, se han mencionado 
en este trabajo dos características que los diferencian especialmente de aquellos adquiridos en un 
contexto de laboratorio: su fuerza y antigüedad. Las asociaciones más antiguas y fuertemente codi-
ficadas parecen ser más resistentes a la desestabilización post-recuperación que los recuerdos 
generados experimentalmente por condicionamiento aversivo (Walsh et al., 2018). A raíz de esto y de la 
variabilidad generalizada en los resultados empíricos, varias revisiones incluyen un apartado de reco-
mendaciones para futuros estudios enfocado a guiar el paradigma hacia conclusiones más coherentes.

Así, Monfils y Holmes (2018) proponen delimitar elementos concretos de un recuerdo a extinguir 
mediante el bloqueo de la reconsolidación. En otras palabras, en lugar de tratar un recuerdo traumático 
como un único elemento, podría ser más productivo dirigir el proceso a diferentes componentes de 
un recuerdo complejo como su saliencia o viveza. Estrategias innovadoras como la que ofrecen estas 
autoras muestran potencial para favorecer la replicabilidad de los estudios clínicos en miedos más 
complejos. Aun así, tal vez un paso previo a este tipo de propuestas sería controlar o, por lo menos, 
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justificar la heterogeneidad y discrepancia que caracterizan el área. En esta línea, las recomenda-
ciones que ofrecen tanto Monfils y Holmes (2018) como otras revisiones (Walsh et al., 2018; Zuccolo 
y Hunziker, 2019) destacan la importancia de explorar y delimitar la influencia de las variables modu-
ladoras que hipotéticamente justifican la gran variabilidad encontrada en el área. Zuccolo y Hunziker 
(2019) proponen, para ello, incluir algún tipo de medida de fuerza del recuerdo.

En general, ya sea por la influencia de estas variables moduladoras (siendo la antigüedad y 
fuerza del recuerdo dos de ellas) o por la presencia de sesgos e inconsistencias metodológicas, no se 
han estudiado a fondo y clarificado los parámetros óptimos de recuperación en humanos, lo que deriva 
en cierta incertidumbre sobre la posible traslación de estos procedimientos en recuerdos adquiridos de 
forma natural (Walsh et al., 2018). Este hecho destaca en un contexto caracterizado por la cantidad 
considerable de tiempo y recursos invertidos, precisamente, para clarificar protocolos y parámetros 
para la aplicación en contextos clínicos.

En este trabajo queda patente, en primer lugar, que abundan los intentos de traducir los hallazgos 
en modelos animales a los seres humanos que no han llegado a resultados satisfactorios y, en segundo, 
que tampoco las iniciativas por aclarar el panorama empírico llegan a conclusiones firmes sobre la 
replicabilidad de los estudios más prometedores ni la variabilidad de resultados. Este segundo aspecto 
resulta de especial relevancia si se tiene en cuenta la abundancia de revisiones y metaanálisis dedi-
cados a este cometido. Sin ir más lejos, en este trabajo se han utilizado, principalmente, siete trabajos 
de revisión publicados en la última década (Auber et al., 2013; Bolsoni y Zuardi, 2019; Kredlow et al., 
2016; Lonergan et al., 2013; Monfils y Holmes, 2018; Walsh et al., 2018; Zuccolo y Hunziker, 2019). 

Aunque estos trabajos no alcancen su objetivo principal de clarificar el paradigma empírico, sí 
que reflejan un aspecto característico de esta área de estudio: de todos los apartados que constituyen 
este documento, la traslación de estrategias comportamentales a población clínicamente relevante 
parece ser la más problemática. Esto lleva a plantear la idea de si, en esta sub-área de la investigación 
del bloqueo de la reconsolidación, debe enfocarse la atención en un aspecto diferente al estudio de 
variables moduladoras. Algunos investigadores como Chalkia et al. (2020) opinan que para sostener 
la hipótesis de la presencia de variables moduladoras, “las demostraciones exitosas del efecto deben 
mantenerse al menos en la replicación directa”. 

A este respecto, el presente trabajo ofrece una alternativa dirigida a la raíz del problema, 
tomando como referencia el metaanálisis de Kredlow et al. (2016). Estos autores recogen ocho estu-
dios que exploran la interferencia de estrategias comportamentales en la reconsolidación de recuerdos 
en humanos, entre los cuales destaca el trabajo de tres equipos de investigación (Agren et al., 2012; 
Oyarzún et al., 2012; Schiller et al., 2010, 2013) por alcanzar un tamaño del efecto positivo mayor en 
comparación con el resto de los trabajos. 

En línea con el trabajo de Chalkia et al. (2020), se propone la replicación minuciosa de estos 
estudios seminales como paso previo a la delimitación de parámetros y protocolos. En caso de no 
resultar replicables bajo las mismas condiciones, esto podría deberse a inconsistencias, errores meto-
dológicos o características de la población utilizada en cada caso. Es fundamental que la replicación 
de estos trabajos reproduzca de la forma más fiel y exacta posible las condiciones originales, ya que 
se trata de estudios que ya han sido sujetos a replicaciones no tan minuciosas que han llevado a resul-
tados contradictorios.

En orden cronológico, el trabajo de Schiller et al. (2010) fue replicado con éxito por el mismo 
laboratorio (Schiller et al., 2013; Steinfurth et al., 2014) y por otros (Agren et al, 2017). También se 
encuentran intentos fallidos de replicación (Fricchione et al., 2016; Klucken et al., 2016). Todos estos 
estudios tienen en común desviaciones importantes del protocolo original y podría decirse, por lo tanto, 
que no consisten en replicaciones exactas como aquí se propone. Por el contrario, el equipo de Chalkia 
et al. (2020) sí que empleó una cantidad considerable de recursos en llevar a cabo una replicación 
exacta.

En este reciente estudio, todos los participantes adquirieron y extinguieron la RC según lo 
marcado por Schiller et al. (2010), pero presentaron recuperación espontánea y restablecimiento en las 
pruebas posteriores. Chalkia et al. (2020) declaran fallida la demostración más influyente del efecto del 
bloqueo de la reconsolidación al dirigir un estudio caracterizado por una muestra mayor, análisis previa-
mente especificados y pre-registrados, y una importante reducción de los grados de libertad de los 
investigadores. La aportación principal de este trabajo es el hallazgo de que los resultados de Schiller 
et al. (2010) son dependientes de evaluaciones cualitativas de los experimentadores y decisiones que 
llevan a prescindir de participantes de manera arbitraria. Chalkia et al. (2020) trasmiten que los criterios 
documentados por el equipo de Schiller (2018) en su apéndice complementario al estudio anterior no 
fueron estrictamente aplicados en el trabajo original, ya que se incluyó y prescindió de participantes de 
forma opuesta a lo acreditado en el mismo. 



Libro de contribuciones de las V Jornadas de Investigación de la 
Facultad de Psicología y Logopedia de la Universidad de Málaga, 99-114

109

¿PUEDEN BORRARSE LOS RECUERDOS DE MIEDO?

Chalkia et al. (2020) concluye su estudio con esta declaración: “En una replicación anterior-
mente registrada, independiente y directa del paradigma original de reactivación-extinción en los seres 
humanos, no obtuvimos ninguna evidencia de que esta impida el retorno del miedo”.  Los autores consi-
deran que sus resultados, sumados a la literatura previa y a la inexactitud demostrada por el equipo de 
Schiller, llevan a la conclusión de que el procedimiento de reactivación-extinción no ofrece evidencias 
lo suficientemente robustas para afirmar que este impida el retorno del miedo en los seres humanos.

Estos descubrimientos recientes sobre la replicabilidad del trabajo pionero de Schiller, et al (2010) 
invitan a una interpretación diferente de las recomendaciones que ofrecen algunos de estos autores 
(Monfils y Holmes, 2018). Por un lado, ponen en duda expectativas tan optimistas como las de imple-
mentar el uso de la reconsolidación en el día a día de las personas y, por otro, cuestionan propuestas 
como la de procurar que las investigaciones venideras se vieran asesoradas y los investigadores entre-
nados por el equipo de la investigación original que ideó el protocolo a seguir (Monfils y Holmes, 2018). 
Asumiendo que el equipo original al que hacen referencia es el que dirigió el estudio de Schiller et al. 
(2010), esta recomendación queda fuera de consideración y resulta cuestionable en la práctica.

Desde el presente trabajo, se anima a replicar, de forma similar al equipo de Chalkia et al. (2020) 
los estudios de Agren et al. (2012) y Oyarzún et al. (2012) con el objetivo de alcanzar un trabajo exitoso 
que se muestre replicable cuando las condiciones sean exactamente las mismas y, a partir de esto, 
delimitar los parámetros óptimos para continuar explorando los límites de la estrategia de reactiva-
ción-extinción.

Conclusiones
El paradigma del bloqueo de la reconsolidación ofrece una aproximación interesante e innovadora a la 
problemática de las recaídas tras la terapia de exposición. La idea de debilitar el recuerdo original del 
miedo en lugar de fortalecer uno nuevo que compita con este no ha sido, ni puede ser, abordada desde 
otro punto de vista y es de esperar que una propuesta de este calibre atraiga la atención de investiga-
dores, clínicos y otros profesionales de la psicología. Al fin y al cabo, la prioridad actual en el panorama 
de la extinción de miedos no es otra que la de contrarrestar o disminuir el retorno del miedo.

Teniendo esto en cuenta y, a pesar de ser una propuesta que parte de premisas contrastadas 
(como es la presencia de un proceso de reconsolidación), en este trabajo queda patente que se trata de 
un área de estudio que aún debe ser explorada y debe dar respuesta a numerosas incógnitas. 

En una síntesis comparativa entre los métodos de intervención farmacológicos y comportamen-
tales queda reflejado que los primeros, además de contar con un mayor recorrido, se caracterizan 
por el uso de protocolos mejor delimitados. Aun así, esta homogeneidad metodológica es observable 
sobre todo en el área de experimentación animal que, aunque mantiene cuestiones sin resolver, ofrece 
resultados más claros y consistentes. El traslado a poblaciones humanas clínicas y subclínicas es 
posible, pero está pendiente de una delimitación más exhaustiva de protocolos y variables modula-
doras. Además, partiendo de la potencial toxicidad de las sustancias administradas para el tratamiento 
de estos trastornos y su posible afectación hormonal, no queda fuera de lugar el planteamiento de prio-
rizar la búsqueda e implementación de estrategias comportamentales. Es importante tener en cuenta 
que se trata de poblaciones previamente medicadas, de forma que un aumento de los fármacos admi-
nistrados y la interacción entre ellos puede ser perjudicial para la salud de los usuarios.

En cuanto a la alternativa comportamental, si bien sigue la premisa de ofrecer tratamientos 
menos invasivos y no farmacológicos, encontramos que la inconsistencia entre estudios y resultados 
es aún mayor. En este trabajo se presentan dos visiones al respecto: la primera, común a varias revi-
siones y metaanálisis del área, sostiene que la variabilidad estadística se debe a una serie de variables 
moduladoras que se deben definir. En segundo lugar, se plantea la posibilidad de que esta variación se 
deba, en realidad, a inconsistencias metodológicas que deben ser revisadas en los trabajos originales.

En cualquier caso, debe quedar constancia de que, al igual que en cualquier ámbito de investiga-
ción, es esencial centrar los recursos y el esfuerzo de los investigadores en llevar a cabo experimentos 
fiables que sigan protocolos exactos previamente definidos. Alcanzar conclusiones firmes y consistentes 
debe ser prioritario y un paso previo a considerar cualquier paradigma en progreso como potencial-
mente exitoso. Además, el estudio y desarrollo de estrategias eficaces dirigidas a debilitar la huella 
del recuerdo del miedo puede resultar muy beneficioso para el tratamiento de diferentes trastornos de 
ansiedad siempre que el proceso cumpla con requisitos de calidad necesarios.
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