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Prólogo 

En la mitología griega uno de los mitos más importantes fue el de Teseo y el 

Minotauro. La bestia antropófaga conocida como el minotauro, era la maldición de 

Minos rey de Creta, siendo un vástago ilegitimo, producto de la pasión desenfrenada 

de la reina Pasifae, y un toro que el rey había se había negado a sacrificar al dios 

de mar “Poseidón”. Tal era la vergüenza del rey Minos por aquella aberración que 

no podía asesinarlo, así que, el rey contrató los servicios del hombre más inteligente 

de la antigüedad ¡Dédalo! Con la finalidad de que le construyese una jaula tan 

especial que fungiera como prisión para su criatura, y de la cual jamás pudiera salir. 

Dédalo uso todo su intelecto, para realizar aquella complicada encomienda. 

Dando como resultado final el laberinto; se dice, que para realizar esté, Dédalo se 

inspiró en el cerebro humano, colocó cientos de pasadizos, algunos angostos y 

otros amplios, pero todos ellos sin salida, con ello evitaría  que jamás escapara la 

criatura, ni cualquiera que se atreviera a entrar a este lugar, pues esta prisión 

contenía una única puerta que servía como entrada y salida.  

Minos quedó muy complacido por la prisión diseñada por Dédalo, sin embargo, 

ahora el rey era cruel y ahora tenía dos secretos ¿Quién era el minotauro? Y ¿Cómo 

salir del laberinto? Ahora Dédalo conocía ambos, cuando el monstruo fue llevado a 

su nueva prisión, Dédalo y su hijo Ícaro, fueron encerrados con él, en los oscuros 

pasillos en el corazón del laberinto. Dédalo y su hijo Ícaro deambulaban por el 

laberinto, escuchando los bramidos de la bestia acercarse, Ícaro se encontraba 

desesperado y lleno de pánico, mientras Dédalo se encontraba apacible, contando 

sus pasos y el número de vueltas que daba entre los corredores. Ícaro gritaba lleno 

de terror y desesperación a su padre, a fin de que se diera prisa, Ícaro tiraba de sus 

cabellos, lloraba y  rasgaba con desesperación su rostro, pues la bestia cada 

momento se acercaba más y más para devorarlo, Ícaro solo pensaba en la bestia y 

la horrible muerte que les esperaba, mientras Dédalo continuaba su cuenta, con voz  

firme dijo a su hijo  
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–El laberinto está lleno de señales, trucos e ilusiones, hay que leerlo como 

un libro, y ¿Sabes quién es el único capaz de leer ese libro? ¡Yo!- 

Y con el monstruo casi encima de ellos, Dédalo golpeo la pared con la palma de su 

mano, se abrió una puerta y corrieron para salvarse, cerrándose la puerta tras de 

ellos y dejando a la bestia atrás.  

La mente humana se configura con un gran laberinto, repleto de pensamientos, 

memoria, emociones, las funciones motoras, el habla y el lenguaje, por enumerar 

algunas que realiza este complejo órgano. Abordar temas de neurociencia es sin 

lugar a duda, partir de un conjunto de disciplinas científicas y conocimientos 

aplicados que abordan el sistema nervioso, con el fin de acercarse a la comprensión 

de los mecanismos que regulan el control de las reacciones nerviosas y del 

comportamiento de cerebro.    

Téngase presente que el cerebro humano posee una corteza cerebral engloba dos 

hemisferios y cuatro lóbulos. El hemisferio derecho regula las funciones motrices y 

motoras del lado izquierdo del organismo, mientras el hemisferio izquierdo regula 

del mismo modo el lado derecho. Unidos por el cuerpo calloso repleto de fibras 

nerviosas, y claramente diferenciadas de la estructura cerebral. El cerebro humano 

posee cuatro lóbulos: 

1. Lóbulo parietal: Es la parte del cerebro que regula los datos recibidos a 

partir de estímulos del sentido del tacto, por ejemplo, la percepción del dolor, 

una caricia agradable o la sensación de frío. 

2. Lóbulo frontal: Es la parte del cerebro que más diferencia al ser humano 

como ser racional del resto de seres. El lóbulo frontal regular la memoria 

funcional y el lenguaje. Al ser la parte que trabaja con el pensamiento 

consciente. 

3. Lóbulo occipital: Es la parte del cerebro que procesa los datos visuales 

puesto que allí se localiza la corteza visual. La cual permite comprender el 

medio que nos rodea.  
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4. Lóbulo temporal: Es la encargada de percibir y reconocer los estímulos 

auditivos y los vinculados a la memoria. 

 

El cerebelo situado en el encéfalo, el cual tiene la función de regular aspectos tan 

importantes del organismo como la postura, el equilibrio y la coordinación. El 

hipotálamo que regula las funciones del organismo, por ejemplo los ciclos de 

sueño, la temperatura del cuerpo, el apetito y el ánimo. El hipocampo considerado 

como la zona cerebral que propicia el almacenamiento de recuerdos y el 

aprendizaje. 

 

Bien se ha señalado en los primeros párrafos de este prólogo, con la analogía del 

mito del laberinto construido por Dédalo, las funciones complejas que realiza el 

cerebro humano, pueden asemejarse a la complejidad con la cual fue diseñado el 

laberinto, pues la mente humana, puede en ocasiones jugarnos trucos y crear 

ilusiones, no obstante, se encuentra repleta de señales para conocer los males que 

nos aquejan y encontrar la solución a las diferentes adversidades enfrentadas, sin 

embargo, para ello se necesita ser capaz de conocer las funciones que realiza el 

cerebro.  

 

Los problemas del neurodesarrollo que presentaban las personas en épocas 

remotas eran considerados como castigos divinos, posesiones demoniacas o 

pruebas que median la fe de las personas. Lejos de ser consideradas estas 

personas como pacientes que podían ser tratados en el plano de la medicina, eran 

asistidos mediante oraciones, pociones mágicas y la fe en la voluntad de Dios.  Lo 

cual generaba un punto de marginación entre ellos, sus familiares y el resto de la 

sociedad, pues la lógica, la razón y la ciencia, se vieron suplantadas por el 

misticismo y el sincretismo de la creencia popular, que alejaban al ser humano del 

conocimiento científico.   

 

Con los avances científicos el mundo se encuentra lejos de aquella época donde 

predominaba el misticismo, lo cierto es que no podría estarse más errado. Hasta 
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hace unos años, en la primera y segunda década del siglo XXI, en las leyes 

mexicanas, las personas que sufrían de algún problema del neurodesarrollo eran 

denominados por la boca de la ley con los calificativos tales como; estúpidos, 

imbéciles, tarados, retrasados, locos, entre muchos más. Catalogados en el mejor 

de los casos como interdictos, siempre necesitados de alguien más para que tome 

decisiones por ellos, ya que ellos eran incapaces de razonar debido la serie de 

problemas que presentaban. Hoy quizá la ley ya no los cataloga con esos adjetivos, 

pero el trato social que muchas veces se les brinda no dista de aquellos calificativos, 

pues imperan calificativos como el enfermito o la exclusión de los círculos sociales.  

¿A qué se debe esto en sociedades como la mexicana? Primeramente, a la falta de 

compresión de estos trastornos, y en segundo lugar a que la sociedad sigue 

arraigada bajo un pensamiento místico antes que científico. Propiamente en México 

si alguien ofrece sus servicios como especialista en trastornos cognitivos, 

emocionales, y del neurodesarrollo, nadie asiste a consultarle, o bien, al asistir con 

él la gente piensan que el médico o profesional de la salud mental les extenderá un 

certificado declarándolos como mentalmente insanos. Sin embargo, si en México 

esa misma persona ofrece sus servicios como brujo de catemaco, experto en 

limpias, mal de ojo y amarres esa persona tendrá su agenda llena de consultas para 

todo el año. Lo cierto es que en países como México esto se debe a la falta de 

visión, exploración, y comprensión de los problemas, así como, los tratamientos del 

neurodesarrollo, la gente prefiere pensar que con el cerebro se toman algunas 

decisiones y con el corazón otras, lo cual raya en lo absurdo, ya que ambos órganos 

poseen diferentes funciones, y en el cerebro se involucra las diferentes formas de 

pensamiento. 

 

Con el desarrollo de la neurociencia, entender la complejidad del neurodesarrollo 

se ha vuelto un poco más fácil. Bien dice el adagio los problemas se resuelven con 

la cabeza fría. Si prestamos atención en el mito griego narrado con anterioridad, 

podría decirse que, Ícaro al ser encerrado en el laberinto con su padre Dédalo sufrió 

de cuadro de ansiedad, mientras su padre se mantuvo tranquilo todo el tiempo. La 

ansiedad provoca una sensación intensa de miedo o terror que alcanza un máximo 
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en una cuestión de minutos, lo cual les priva de la capacidad para concentrarse o 

para pensar en otra cosa que no sea la preocupación actual, entre otros síntomas 

que se describen en la presente obra. De haber sufrido Dédalo un cuadro similar 

durante la persecución, no habrían podido escapar, ello nos permite reflexionar 

acerca de la complejidad de la química cerebral, ¿Cuáles son los factores que 

influyen para generar tipo de problemas? ¿Cuáles son las reacciones químicas que 

se producen? ¿Por qué en algunas personas se presentan de manera más intensas 

que en otras? ¿Qué debería realizarse?  ¿Cómo tratarlas? Todas esas interrogantes 

y otras más que podría tener el lector se responden en el capítulo correspondiente. 

    

El libro aborda de manera completa la química cerebral que permite la generación 

de diversos trastornos como son los trastornos motores, los cuales son alteraciones 

del sistema nervioso que se caracterizan por el desorden de los movimientos 

voluntarios y/o la aparición de movimientos involuntarios, posturas anormales, 

movimientos excesivos o la nula capacidad de movimiento. Téngase presente que 

las respuestas motoras se encuentran reguladas por el sistema nervioso se 

presentan al accionar varias  estructuras anatómicas que interactúan de manera 

coordinada entre ellas, por lo que muchos trastornos del movimiento surgen de la 

interrupción de las redes críticas cortico-estriato-talamo-corticales que involucran la 

corteza frontal y los ganglios basales. 

 

Entre ellos se encuentran, trastorno de desarrollo de la coordinación, trastorno de 

movimiento estereotípico, trastornos de tic con sus múltiples variantes. El término 

trastornos del movimiento no solo se limita a problemas motores. La mayoría de los 

trastornos del movimiento incluyen una variedad de síntomas neuroconductuales y 

neurocognitivos que requieren experiencia neuropsicológica, tal y como se aborda 

a profundidad dentro de la presente obra. 

 

El trastorno del  espectro autista tiene un origen neurobiológico que afecta la 

configuración del sistema nervioso y el funcionamiento cerebral, generando 

dificultades en dos áreas principalmente: en la comunicación e interacción social y 
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en la flexibilidad del pensamiento y de la conducta. Los criterios y características 

generales que implican este trastorno, los criterios para criterios diagnosticarlo 

conforme al DSM-5. Las características neuropsicológicas como el coeficiente 

intelectual, las percepciones visoespaciales alteradas, así como, el lenguaje, la 

epigenética, y factores exógenos, al igual que la aplicación de la neurobiología en 

este tipo de trastornos. 

 

Esta obra coordinada por las doctoras Grecia Herrera Meza, Tania Molina Jiménez 

investigadoras nivel uno del Sistema Nacional de Investigadores del Consejo 

Nacional para la Ciencia y Tecnología por sus siglas (CONCACYT), al igual que la 

doctora Amiel Tamariz Rodríguez, y el doctor Abraham Puga-Olguín candidatos a 

investigadores del mismo sistema, quienes además se encuentran adscritos al 

Instituto Interdisciplinario de Investigaciones de la Universidad de Xalapa A.C. Con 

quienes he tenido la oportunidad de trabajar en diversos proyectos, de quienes se 

destaca su profesionalismo, entrega, excelencia, prudencia, y generosidad, estos 

atributos que sin duda los convierten en extraordinarios científicos, así como, en 

personas excepcionales. Los atributos mencionados con anterioridad les han 

permitido abordar coordinar a un cuerpo científico en el área de las neurociencias, 

además, con un verdadero pensamiento analítico, crítico, y objetivo, la obra que en 

estos momentos querido lector se encuentra leyendo, es un trabajo científico de 

primera envergadura y calidad, que le servirá para conocer a profundidad los temas 

abordados.   

 

El libro “Trastornos neurofuncionales: perspectivas neurobiológicas y de atención” 

que hoy tengo el gusto de prologar, paso por diversos dictámenes bajo el esquema 

del doble ciego, dictámenes que fueron realizados tanto por personal del Instituto 

Interdisciplinario de Investigaciones de la Universidad de Xalapa A.C., como por 

dictaminaros externos. Entre estos últimos se contó con la participación del doctor 

Rodolfo Cruz Vadillo, investigador nivel uno miembro del Sistema Nacional de 

Investigadores del Consejo Nacional para la Ciencia y Tecnología, y profesor 

investigador en la Universidad Popular Autónoma del Estado de Puebla, al igual que 
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la doctora María Leonor López Meraz investigadora titular del centro de 

investigaciones cerebrales de la Universidad Veracruzana,  quienes otorgaron 

dictámenes favorables a la obra, así mismo, destacaron la valiosa aportación de las 

coordinadoras y autores de este libro para la comunidad científica mexicana. 

 

El presente trabajo se encuentra narrado diáfanamente, con una visión científica 

fresca, ya que no solo se enfoca en un ámbito científico doctrinario, sino, que se 

traslada al campo práctico de la neurociencia,  concretamente en los síntomas que 

presenta cada trastorno del neurodesarrollo expuestos, así como, en los distintos 

tratamientos y terapias de rehabilitación para estos trastornos.   

 

El libro “Trastornos neurofuncionales: perspectivas neurobiológicas y de atención” 

es el resultado final de un trabajo muy completo, al abordar temas de vital 

importancia para la neurociencia y la psicología,  como son los diversos trastornos 

del neurodesarrollo que presentan algunas personas, entre ellos se enfatizan: “La 

discapacidad intelectual, el trastorno de la comunicación, el espectro autista, los 

trastornos motores,  los relacionados con los traumas y factores de estrés, así como, 

los trastornos depresivos y de ansiedad”, entre otros que Usted podrá encontrar en 

la lectura de este libro. 

 

Todos los temas que trata esta obra, como he expresado antes se distinguen por 

su pensamiento crítico. Los estudios críticos abordan al conocimiento en general 

desde un ejercicio de razón analítica de fuentes del conocimiento, sus límites y su 

contenido. Consideran para ello su hegemonía, subjetividad, redes, relaciones entre 

otros aspectos. Su resultado implica una propuesta desarrollada en el contexto 

científico y cultural cambiante de los tiempos. 

 

A los diversos atributos distintivos de este trabajo se suma la actualidad y la 

perspectiva de sus conclusiones. La suma de estos aspectos hace de la propuesta 

académica de los doctores una referencia en el campo de la neurociencia 

concretamente en el campo de los trastornos del neurodesarrollo. También, como 
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antes ya he apuntado, por su estilo claro, informado, y dinámico, abre su utilidad 

incluso para quienes no cuenten una formación especializada en la neurociencia, 

pero se interesen en estos temas. 

 

Finalmente, sobra decir, que es para mí un gran honor, tener la fortuna de prologar 

este libro, mi agradecimiento para las coordinadoras y quienes escribieron en esta 

obra, y mi recomendación a los lectores para conocer el trabajo académico titulado 

“Trastornos neurofuncionales: perspectivas neurobiológicas y de atención”. 

 

 

Dr. Ubaldo Márquez Roa 

Secretario Técnico del Instituto Interdisciplinario 

De Investigaciones de la Universidad de Xalapa A.C. 
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Capítulo 1. Trastorno del desarrollo intelectual 

Amiel Tamariz-Rodriguez, Patricia Torres-Morales 

 

 

Resumen 

El trastorno del desarrollo intelectual, es una condición causada por modificaciones 

anatómico-funcionales del sistema nervioso debido a factores neurobiológicos, 

genéticos, adquiridos y socioambientales que se presentan antes, durante o 

después del nacimiento y que afectan la capacidad global para el aprendizaje, 

debido a un déficit en el desarrollo de las capacidades intelectuales y en el 

comportamiento adaptativo social, conceptual y práctico. Para su correcta 

evaluación y detección, dentro del diagnóstico existen tres categorías: discapacidad 

intelectual, discapacidad intelectual no especificada y retraso general del desarrollo. 

Todas ellas se manifiestan antes de los dieciocho años de edad, existiendo diversos 

grados de severidad. Un diagnóstico temprano permite poner en marcha los 

tratamientos disponibles que mejor se adecuen a las necesidades de cada individuo 

con DI, favoreciendo la adquisición de aprendizajes y el desarrollo de conductas 

adaptativas que mejoren su calidad de vida y la de su familia. 

 

Criterios diagnósticos y características generales del trastorno del desarrollo 

intelectual 

La diversidad es una característica inherente a los seres humanos: la actividad 

cognitiva, la conducta y la interacción social varían en cada individuo. Sin embargo, 

dentro de esta variabilidad, se espera que toda persona, en momentos específicos 

de su ciclo vital, desarrolle ciertas destrezas que le permitirán aprender de su 

entorno y adaptarse a él. 

 Durante los primeros años de vida, los seres humanos desarrollamos un 

conjunto de procesos cognitivos y adaptativos que, gradualmente, irán favoreciendo 

a que la conducta sea adecuada a las demandas del entorno. Con el inicio de la 

educación, estos procesos favorecerán la adquisición de aprendizajes formales. Es 

así como, durante la infancia y la adolescencia, se pueden identificar individuos que 

manifiestan problemas para tareas dentro de un aspecto específico, por ejemplo, 

aquellos con dificultades para la lectura. Por otro lado, existen individuos que 

presentan un problema más generalizado, en ellos, se observa que el desarrollo 
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intelectual es más lento que lo esperado para su edad y, por lo tanto, su aprendizaje 

y adaptación social se dificultan, pero en este caso, no se limita a un aspecto 

específico sino a la presencia de problemas en diversas áreas, lo que se denomina 

como trastorno del desarrollo intelectual ó discapcidad intelectual (DI). 

La DI es una condición neurológica, es decir, una condición causada por 

modificaciones estructurales y funcionales del cerebro, que se caracteriza por 

limitaciones sustanciales en las destrezas cognitivas y la conducta adaptativa 

reflejadas en un déficit en las habilidades conceptuales y de interacción social. 

Dichas dificultades se expresan antes de los 18 años de edad y perduran toda la 

vida (Schalock et al., 2010; Schalock, Luckasson & Tassé, 2019; Vissers, Gilissen 

& Veltman, 2015). 

Para la detección y diagnóstico, es necesario conocer las características de 

la DI descritas en las herramientas más utilizadas en los ámbitos educativo y clínico 

que son el Manual Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales (DSM-V) y 

la Clasificación Internacional de Enfermedades (CIE-11). Así, el DSM-V considera 

a la DI como un trastorno del neurodesarrollo que comienza en la infancia y que 

implica un conjunto de limitaciones del funcionamiento intelectual y del 

comportamiento adaptativo en los dominios conceptual, social y práctico (American 

Psychiatric Association, 2014). 

La CIE-11, integra a la DI un grupo de afecciones etiológicamente diversas, 

originadas durante el desarrollo en la infancia y caracterizadas por un 

funcionamiento intelectual y comportamiento adaptativo inferiores al promedio, 

aproximadamente de dos o más desviaciones típicas por debajo de la media, de 

acuerdo con pruebas estandarizadas debidamente normalizadas y administradas 

de forma individual (World Health Organization, 2020). 

Dado que los profesionales de la salud y docentes se involucran en la 

identificación, clasificación, diagnóstico y tratamiento de la DI, se necesitan 

manifestaciones bien definidas y claras para su identificación (Ke & Liu, 2017). En 

ese sentido, se presentan limitaciones en la comunicación y las habilidades 

cognitivas, en la adquisición de habilidades académicas y de interacción, para el 
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cuidado personal y el desempeño adecuado en la comunidad y el trabajo (American 

Association on Intellectual and Developmental Disabilities, 2019). 

Sobre las limitaciones cognitivas, los individuos con DI suelen presentar 

retraso en la adquisición del lenguaje que varía según el nivel de gravedad, 

observando desde aquellos sin lenguaje hasta quienes desarrollan un lenguaje un 

poco menor al de individuos con desarrollo típico. La capacidad de razonar, 

comprender, analizar y demás manifestaciones de pensamiento están afectadas en 

mayor o menor medida según el nivel de gravedad. Existe lentitud para percibir, 

discriminar y dar respuesta a estímulos ambientales, la capacidad de concentración 

es restringida y, en general, la memoria es pobre e inexacta. Su capacidad de 

autocontrol es limitada, por lo que la expresión de emociones puede dificultarse; 

asimismo puede haber problemas de coordinación motora, movimientos 

estereotipados o conductas autolesivas (Ke & Lui, 2017). 

En el DSM-V, se describen tres posibles diagnósticos: la DI o trastorno del 

desarrollo intelectual, la DI no especificada y el retraso general del desarrollo.  La 

DI o trastorno del desarrollo intelectual se caracteriza por la presencia de tres 

características en niños mayores de cinco años de edad: 1) deficiencias cognitivas 

en las habilidades intelectuales, como dificultades en el razonamiento, la resolución 

de problemas, la adquisición de aprendizajes, etcétera, que puedan identificarse 

mediante pruebas psicológicas estandarizadas; 2) deficiencias del comportamiento 

adaptativo que dificultan la autonomía personal y la adaptación social y; 3) de inicio 

durante la infancia o adolescencia, a partir de los seis años de edad y hasta antes 

de los dieciocho (American Psychiatric Association, 2014). 

Es fundamental especificar la severidad en que se presenta la DI, ya que 

permitirá establecer el tratamiento y para lo cual se describen cuatro grados de 

severidad para la DI: leve, moderada, severa y profunda (tabla 1). 

 
 
Tabla 1. Grados de severidad de la DI (American Psychiatric Association, 2014; 
Purugganan, 2018) 
 

Nivel  Características 

Leve 
Porcentaje 85% de la población total de individuos con DI. 

CI aproximado De 55 a 70 * 
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Nivel de apoyo Intermitente. 

Características Dominio conceptual: En niños preescolares pueden no manifestarse 

diferencias conceptuales respecto a otros niños. En niños escolares y 

adultos existen diversas dificultades académicas (leer, escribir, realizar 

operaciones matemáticas, etcétera), y se requiere de ayuda para cumplir con 

las exigencias académicas vinculadas a la edad. En los adultos existen 

alteraciones del pensamiento abstracto y las funciones ejecutivas. 

 

Dominio social: Existe inmadurez en cuanto a relaciones sociales, habiendo 

dificultades para percibir señales sociales, dificultades en la regulación 

emocional y del comportamiento, comprensión limitada del riesgo y juicio 

social inmaduro. 

 

Dominio práctico: El pensamiento y la comunicación presentan cierto 

retraso, sin embargo, son independiente para el cuidado personal con la 

necesidad de ayuda en tareas complejas de la vida cotidiana. En los adultos, 

se requiere ayuda para las compras, transporte, organización doméstica, 

cuidado de los hijos, preparación de alimentos y gestión del dinero, así como 

en decisiones sobre el cuidado de la salud y temas legales. 

Moderada 

Porcentaje 10% de la población total de individuos con DI. 

CI aproximado De 40 a 55 * 

Nivel de apoyo Limitado. 

Características Dominio conceptual: Durante todo el desarrollo hay retraso en las 

habilidades conceptuales. En niños preescolares, el lenguaje y los 

precursores de aprendizajes formales se desarrollan más lento. En niños 

escolares, la adquisición y dominio de la lectoescritura y las matemáticas 

está notablemente reducido. En los adultos, se mantiene la necesidad de 

ayuda continua. 

 

Dominio social: Presencia de diferencias notables en el comportamiento 

social y comunicativo. El lenguaje es menos complejo a lo esperado y la 

capacidad de relacionarse está vinculada a la familia y amigos. No 

interpretan señales sociales, el juicio social y la toma de decisiones son 

limitados. 

 

Dominio práctico: Los individuos son capaces de responsabilizarse de 

necesidades personales como comer, vestirse, ir al baño y de su higiene 

personal, así como de involucrarse en tareas domésticas cuando son 

adultos, pero les lleva un largo periodo poder aprenderlos. 

Severa 

 

Porcentaje 3 a 4% de la población total con DI. 

CI aproximado De 25 a 40 * 

Nivel de apoyo Extenso. 

Características Dominio conceptual: Las habilidades conceptuales son reducidas, existe 

poca compresión del lenguaje escrito y de los números. Los cuidadores 

deben proporciona grandes ayudas para la resolución de problemas durante 

toda la vida. 

 

Dominio social: El habla es limitada y se centra en el aquí y el ahora. 

Comprenden un habla sencilla y gestos. Las relaciones con miembros de la 

familia son fuente de placer y ayuda. 

 

Dominio práctico: Ayuda para todas las actividades de la vida cotidiana, 

bajo supervisión constante. No hay la capacidad de toma de decisiones 

sobre el bienestar propio y de otros individuos. La adquisición de habilidades 

implica aprendizaje por largos periodos y con ayuda constante. 

Profunda 

Porcentaje 1 a 2% de la población total con DI. 

CI aproximado Menor a 25 * 

Nivel de apoyo Perseverante. 
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Características Dominio conceptual: Uso de objetos específicos para el autocuidado, el 

trabajo y el ocio. Adquisición de algunas habilidades visoespaciales, con 

existencia concurrente de alteraciones sensitivas y motoras. 

 

Dominio social: Comprensión muy limitada de la comunicación, el habla y 

uso de gestos. Expresión de deseos y emociones mediante comunicación 

no verbal y no simbólica. La existencia de alteraciones sensitivas y motoras 

impide muchas actividades sociales. 

 

Dominio práctico: Dependencia hacia otros para todos los aspectos del 

cuidado físico diario, la salud y la seguridad. Presencia de convulsiones, de 

discapacidades físicas y/o de una expectativa de vida reducida. 

Abreviaturas: DI-Discapacidad intelectual, CI-Coeficiente intelectual  
                      * Valores esperados en pruebas psicológicas estandarizadas individuales. 

 

La DI no especificada es una categoría propuesta para individuos mayores a 

los cinco años de edad, en quienes la valoración de discapacidad intelectual no es 

viable de realizar debido a la presencia de deficiencias sensoriales, trastornos 

mentales o problemas comportamentales graves (American Psychiatric Association, 

2014). Por su parte, el retraso general del desarrollo (RGD) se puede determinar en 

niños con una edad igual o menor a los cinco años y es definido como un retraso 

entre dos o más dominios del neurodesarrollo, incluyendo a la motricidad gruesa y/o 

fina, el lenguaje, la socialización y la adaptabilidad a las actividades de la vida 

(González-Castillo, Meneses & Piña-Aguilar, 2019; Riou et al., 2009). Ante RGD, es 

necesario volver a valorar durante la edad escolar, para confirmar o descartar el 

diagnóstico de DI (American Psychiatric Association, 2014). 

 

Etiología 

La etiología de la DI es heterogénea, ya que se han identificado diversas causas 

que la originan, clasificadas en cuatro tipos: neurobiológicas, genéticas, adquiridas 

y socioambientales (Tabla 2). 

 

Tabla 2. Causas de la DI (Purugganan, 2018) 

Tipos Causas 

Neurobiológicas Cambios estructurales diversos del sistema nervioso. 

Genéticas 
Desórdenes cromosómicos. 

Enfermedades genéticas heredadas. 

Adquiridas 

Congénitas: enfermedades metabólicas, exposición a teratógenos o procesos 

infecciosos. 

Del desarrollo, incluyendo complicaciones prenatales, perinatales y postnatales. 

Socioambientales Falta de oportunidades originada por el nivel socioeconómico. 
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Causas neurobiológicas 

Existen mecanismos neuronales que subyacen a la DI, incluyendo alteraciones en 

la formación de redes neuronales y en la estructura de la corteza cerebral e 

hipocampo, y trastornos de la migración neuronal (Téllez, 2016). 

Estudios de neuroimagen en individuos con DI han revelado la existencia de 

actividad significativamente reducida en el cuerpo estriado, la corteza prefrontal 

dorsolateral y la corteza cingulada anterior dorsal, respaldando la hipótesis de que 

los sujetos con DI no logran activar estructuras corticales y subcorticales 

involucradas en la inhibición del comportamiento, explicando así sus deficiencias en 

el comportamiento adaptativo (Mobbs et al., 2007). 

Asimismo, se ha descrito una asociación entre la densidad regional de la 

materia gris en el cerebelo de manera bilateral, el área motora suplementaria 

derecha y el giro fusiforme derecho. También se ha encontrado una asociación entre 

la medida de las capacidades visoespaciales y visomotoras y una reducción en la 

densidad regional de materia gris en el cerebelo izquierdo, el lóbulo parietal 

izquierdo, la circunvolución frontal orbital izquierda (Menghini et al., 2011). Se han 

observado distintas alteraciones estructurales, particularmente hipoplasia del 

vermis en el cerebelo y del cuerpo calloso, anomalías de los ventrículos cerebrales 

y el espacio subaracnoideo, atrofia cerebelar y cortical, reducción del lóbulo parietal 

superior y displasias cortical, así como menos activación en la corteza prefrontal 

dorsolateral, en la corteza cingulada y en el estriado (Dierssen et al., 2006; Soto-

Ares et al., 2003; Téllez 2016).  

 

Causas genéticas  

Dentro de las causas genéticas, se considera a los desórdenes cromosómicos y a 

las enfermedades genéticas heredadas. Los desórdenes cromosómicos son 

cambios en la estructura genética de los cromosomas de una persona, 

generalmente, la ausencia de algún cromosoma, la presencia de una copia extra o 

el cambio de lugar entre dos cromosomas, que producen desórdenes con 

características físicas, cognitivas y psicosociales específicas, dentro de las cuales, 

está la DI (Theisen y Shaffer, 2010; Vissers et al., 2015). Un ejemplo claro es el 
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síndrome de Down, donde debido a una trisomía en el cromosoma 21 o una 

traslocación de los cromosomas 21 y 15, se produce DI con diversos niveles de 

severidad (Katz & Lazcano-Ponce, 2008).  

Las enfermedades genéticas heredadas son producidas por la presencia de 

genes con mutaciones que son transmitidos por los progenitores y que pueden 

causar discapacidad intelectual. Ejemplo de este tipo de condiciones serían la 

fenilcetonuria, una enfermedad metabólica originada por la mutación del gen de la 

enzima fenilalanina hidroxilasa (FAOH), que genera exceso de esta última, 

produciendo daño cerebral grave y, en consecuencia, DI (Spronsen & Levy, 2010). 

En la Tabla 3 se mencionan de manera general, los síndromes relacionados con 

alguna alteración cromosómica o variación genética. 

 

Tabla 3. Síndromes cromosómicos y genéticos causantes de DI (Esteba-Castillo & 
García-Alba, 2015) 
 

Tipo de alteración Nombre de los síndromes 

Alteraciones cromosómicas Trisomía 13 o síndrome de Patau 

Trisomía 18 o síndrome de Edwards 

Trisomía 21 o síndrome de Down 

Trisomía 22 

Variantes subteloméricas Monosomía ip 36 o síndrome de deleción ip36 

Síndrome de Wolf-Hirschhorn (síndrome de deleción 4p16.3) 

Síndrome de deleción 5p (S5p-) 

Síndrome de Rubinstein-Taybi 

Síndrome de Miller-Dieker (síndrome de deleción 17p13.3) 

Síndrome de Phelan-McDermid (síndrome de deleción 22q13) 

Variantes en número de copias (intersticiales) Síndrome de Williams Beuren 

Síndrome de microdeleción 15q13.3 

Síndrome de Smith-Magenis 

Síndrome de Potocki-Lupski 

Síndrome de deleción 22q11.2 

Alteraciones ligadas al cromosoma X Síndrome de Turner 
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Síndrome de Klinefelter 

Síndrome del X frágil 

Trastornos de la impronta Síndrome de Beckwith-Wiedemann. 

Síndrome de Silver-Russell 

Síndrome de Prader-Willi 

Síndrome de Angelman 

Trastornos genéticamente heterogéneos Síndrome de Noonan 

Síndrome de Kabuki 

 

Causas adquiridas y socioambientales 

Éstas incluyen eventos acontecidos en algún punto del desarrollo infantil y son 

causantes de DI, dividiéndose en congénitas y del desarrollo. Las causas 

congénitas refieren a eventos en la salud de la madre durante el embarazo y se 

pueden agrupar en tres grupos: metabólicos (por ejemplo, hipotiroidismo congénito), 

tóxicos (síndrome alcohólico fetal o exposición a sustancias teratogénicas durante 

la gestación) o infecciosos (sífilis, toxoplasmosis u otras enfermedades infecciosas 

en la madre durante la gestación y el parto). Las causas adquiridas del desarrollo, 

en cambio, refieren a eventos en la salud y gestación del infante durante el periodo 

prenatal (malnutrición intrauterina, hemorragias vaginales, etc.), perinatal 

(complicaciones para el nacimiento, sufrimiento fetal, hipoxia, etc.) y postnatal 

(encefalopatías, traumatismos craneoencefálicos, encefalitis, meningitis, etc., 

durante los primeros años de vida del niño) (Katz & Lazcano-Ponce, 2008). 

Las causas socioambientales han sido estudiadas como producto de 

investigaciones epidemiológicas que ponen en evidencia el vínculo entre la DI y la 

pobreza, donde la escasez en la atención médica prenatal, perinatal y posnatal, un 

mayor número de madres adolescentes y de inestabilidad familiar, un bajo nivel de 

escolaridad de los progenitores y, por tanto, poca estimulación, así como 

situaciones de maltrato infantil, pueden explicar la mayor prevalencia de DI 

(Emerson & Hatton, 2007). 

 

 



22 
 

Epidemiología 

Los individuos que presentan DI son con frecuencia un grupo con alta 

vulnerabilidad, en muchas ocasiones expuestos a la violación de sus derechos 

humanos y, en sus casos más extremos, privados de los servicios básicos como 

salud, educación y bienestar social. La DI es una condición extremadamente 

estigmatizante e implica la utilización de grandes recursos de salud pública, pero la 

mayoría de los datos que abordan esta condición se basan en estudios realizados 

en países de alto desarrollo, donde se implementan un mayor número de políticas 

y programas en comparación con países en desarrollo (Lazcano-Ponce et al., 2013). 

En la actualidad, la información sobre recursos y servicios para individuos 

con DI es escasa, fragmentada y se relaciona, como se mencionó anteriormente, 

con países de alto desarrollo. Encontrar datos sobre la disponibilidad de servicios, 

su naturaleza y el acceso a ellos para un país determinado es difícil, y dichos datos 

no existen a nivel mundial. Existe información considerable para algunos países de 

alto desarrollo donde se han publicado informes detallados, basados en amplios 

sistemas de información como censos poblacionales. Por el contrario, la información 

es escasa e inexacta en países en desarrollo, donde la mayoría de las veces dicha 

información se basa en experiencias específicas de un grupo de individuos, un tipo 

de diagnóstico o un territorio (Lazcano-Ponce et al., 2013; World Health 

Organization, 2007). 

Se estima que la prevalencia de DI varía entre 1 y 3% a nivel mundial, es 

decir que de los 6,000 millones de personas que aproximadamente habitan en el 

planeta puede que haya entre 60 y 180 millones de personas con DI, con grados de 

severidad leve, moderado, severo y profundo en el 85%, 10%, 4% y 2% de la 

población, respectivamente (King, Toth, Hodapp & Dykens, 2009). Su incidencia es 

de entre 9 y 11 por cada 1000 habitantes presente, con mayor presencia en 

hombres y en países de bajo desarrollo donde 16 de cada 1000 habitantes presenta 

DI (Maulik et al., 2010).  

Haciendo énfasis en las carencias de investigación para detectar 

problemáticas en la salud mental, existen deficiencias en la recopilación de 

información en países en desarrollo, tal es el caso de la mayoría de los países de 
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América Latina, entre ellos México, donde las encuestas poblacionales arrojaron 

porcentajes entre el 3% y 4% de prevalencia de personas con DI, pero otra escala 

realizada en el 2012, validada por la Organización Mundial de la Salud (OMS)  y el 

Fondo de las Naciones Unidas para la Infancia (UNICEF), estimó de manera más 

precisa la prevalencia al riesgo de padecer DI, cuyos porcentajes oscilaban entre el 

2% y 12%, es decir, que entre los 120 millones de habitantes mexicanos 

aproximadamente se estima un rango muy amplio de entre 3 y 14 millones de 

individuos que presentan algún tipo de DI. 

 

Factores de medición en los trastornos del desarrollo intelectual 

El diagnóstico de DI requiere de una evaluación exhaustiva biológica, psicológica y 

social del sujeto, que incluya (Katz & Lazcano-Ponce, 2008):  

1) Un historial clínico con todos los antecedentes de desarrollo pre, peri y 

postnatales, así como antecedentes familiares de retraso mental, 

enfermedades psiquiátricas y anomalías congénitas. 

2) Un examen físico centrado en anomalías secundarias y en malformaciones 

congénitas, mediciones somatométricas y evaluaciones del fenotipo 

neurológico y conductual. 

3) Una evaluación psicológica completa centrada en la valoración del 

coeficiente intelectual (CI) y las habilidades adaptativas. 

 

Pruebas estandarizadas 

El CI es el criterio para determinar la presencia de DI, por lo que se espera un CI 

que se situé en puntuaciones típicas en un rango de 50 a 70, correspondiendo a 

dos desviaciones típicas por debajo de la media poblacional (American Psychiatric 

Association, 2014). El CI resulta de la realización de una evaluación estandarizada 

que permite medir las habilidades cognitivas de una persona en relación con su 

grupo de edad. Existen diversos instrumentos para la evaluación del CI. En la Tabla 

4, se presenta su nombre y la edad en la que pueden aplicarse. 
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Tabla 4. Instrumentos para la evaluación del CI 

Población Instrumento de Evaluación Edades de aplicación 

Niños y 

adolescentes 

Escalas Bayley de desarrollo infantil-III (BSID-III) De 0 a 42 meses 

Inventario de desarrollo Batelle (BDI-II) De 0 meses a 7:11 años 

Evaluación del Desarrollo Infantil (EDI) De 0 meses a 5:11 meses 

Escalas McCarthy de aptitudes y psicomotricidad en niños 
(MSCA) 

De 2:6 a 8:6 años 

Test breve de inteligencia de Kaufman (K-BIT) De 4 a 90 años 

Escala no verbal para la aptitud intelectual de Wechsler (WNR) De 5 a 21:11 años 

Escala de inteligencia de Wechsler para preescolar y primaria-
IV (WPPSI-IV) 

De 2:6 a 7:7 años 

Escala de inteligencia de Wechsler para niños-V (WISC-V) De 6 a 16:11 años 

Adultos Escala de inteligencia de Wechsler para adultos-IV (WAIS-IV) De 16 a 89:11 años 

Nota: En la columna de edades de aplicación, los números después de los dos puntos (:), equivalen a los 
meses. Por ejemplo, 16:11 años es igual a 16 años 11 meses.  

 

Por otra parte, la evaluación de las habilidades adaptativas es imprescindible 

para conocer las limitaciones del sujeto y planificar el tratamiento atendiendo a las 

necesidades del paciente. Dentro de este tipo de habilidades están las destrezas de 

comunicación, de autocuidado, de autorregulación en la vida doméstica o en la 

interacción social, de uso de la comunidad, de autodirección, de cuidado de la salud 

y seguridad, en actividades de ocio, académicas y laborales (American Association 

on Intellectual and Developmental Disabilities, 2019). En este sentido, los 

instrumentos más utilizados para la evaluación de habilidades adaptativas son 

escalas tales como la Escala de Conducta Adaptativa de Vineland-III o el Test 

Global de la Conducta Adaptativa. 

 

Perspectivas de atención 

La atención de los individuos con DI incluye terapias farmacológicas y no 

farmacológicas, en las últimas, se proponen aproximaciones pedagógicas y 

psicológicas. 
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Terapias farmacológicas 

En los individuos con DI se ha reportado una gran concurrencia de otras afecciones 

mentales y del neurodesarrollo, como el trastorno por déficit de atención e 

hiperactividad, el trastorno del espectro autista, los trastornos del control de los 

impulsos, el trastorno de movimientos estereotipados, los trastornos depresivo y 

bipolar, los trastornos de ansiedad, así como una mayor frecuencia de afecciones 

médicas como la epilepsia y la parálisis cerebral (Vissers et al, 2015). Asimismo, en 

los individuos con DI existe mayor irritabilidad, agresividad, desregulación del 

estado de ánimo, hostilidad y problemas alimentarios y de sueño. Por ello, la terapia 

farmacológica se enfoca en atender a los problemas asociados a la DI (Márquez-

Caraveo et al., 2011).  

Los fármacos no curan la DI, se usan como apoyo al tratamiento principal; 

por ejemplo, su uso se combina con técnicas pedagógicas y psicológicas 

específicas. Existen diversos medicamentos psicotrópicos disponibles para el 

tratamiento de las alteraciones del neurodesarrollo, mentales, de estado de ánimo 

y conductuales comórbidas a la DI, aunque la evidencia científica es limitada. El 

tratamiento debe ser individualizado de acuerdo con el equilibrio riesgo-beneficio 

para el paciente (Molina et al., 2017).  

Algunos de los fármacos que se han utilizado son antipsicóticos atípicos 

como agentes que aminoran los síntomas de excitación psicomotriz, de 

automutilación y de agresividad. El ácido valproico, por su parte, se indica en casos 

de agresividad. Para el control de la presencia de hiperactividad y dificultades de 

atención, se utiliza el metilfenidato y la atomoxetina (Márquez et al., 2011). Si la 

persona con DI presenta trastornos del sueño, se recomienda el uso de melatonina 

junto con algunas medidas conductuales que promuevan hábitos saludables de 

higiene del sueño (Sajith et al., 2007). Finalmente, para el tratamiento de 

sintomatología de depresión o ansiedad, se han utilizado algunos tipos de 

antidepresivos como los inhibidores de la recaptura de serotonina (Bramble, 2011).  

Como es evidente, los fármacos se emplean para el tratamiento de 

problemáticas que no son exclusivas de la DI, por lo que, al emplearlas, se deben 

considerar medidas orientadas a que su uso mejore la calidad de vida del paciente 
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y la familia, favorezca la integración social y el desarrollo de habilidades cognitivas 

(Artigas-Pallarés, 2006). Siguiendo estos principios, Towbin (2003), propone el uso 

de fármacos para manejar los siguientes síntomas por orden de prioridad:  

● Síntomas relacionados con la integridad física del paciente. 

● Síntomas que generan un malestar subjetivo en el paciente. 

● Síntomas que generan un malestar familiar.  

● Síntomas que impiden el progreso educativo. 

 

Terapias no farmacológicas 

El tratamiento de la DI se aborda desde distintos ámbitos, siendo las 

aproximaciones psicopedagógicas y psicológicas, las que han demostrado ser un 

apoyo fundamental para la atención de la DI. 

 

Aproximaciones pedagógicas. Respecto al trabajo educativo, en general, asistir 

a la escuela es esencial para los individuos con DI, dado que facilita el aprendizaje 

de habilidades académicas, así como el desarrollo de la autodisciplina y de las 

habilidades sociales y prácticas para la vida en comunidad. 

Mediante la aplicación de métodos educativos adecuados, muchos individuos 

son capaces de adquirir las habilidades básicas de lectura, escritura y aritmética (Ke 

& Lui, 2017); Entre ellos, resaltan dos métodos utilizados ampliamente por docentes 

a cargo de individuos que presentan DI para la enseñanza de la lectoescritura: el 

método global de análisis estructural, que consiste en aplicar a la enseñanza de la 

lectura y escritura, un proceso similar al que siguen los individuos al aprender a 

hablar (Salazar-Chávez, 2017), y el método de lectoescritura diseñado para 

individuos con síndrome de Down y otro tipo de DI, el cual permite al individuo 

aprender a leer y escribir de manera personalizada, promoviendo la estimulación 

del sistema cognitivo y llegando a facilitar el lenguaje expresivo por medio de sus 

distintas fases (Troncoso & Del Cerro, 1999). 

 

Aproximaciones psicológicas. La intervención psicológica en la DI debe centrarse 

en la adaptación funcional del individuo a la vida social, dando prioridad a su 
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bienestar emocional y su calidad de vida. Las técnicas de modificación conductual, 

la terapia de apoyo y otras intervenciones psicológicas son usadas para estimular 

la comunicación, el lenguaje y las habilidades cognitivas, el reconocimiento y 

discriminación de emociones, el autocontrol, entre otras variables; es por ello, que 

el individuo con DI puede beneficiarse de una intervención psicoterapéutica, 

incluyendo los enfoques conductuales y cognitivo-conductuales (Stott, 

Charlesworth, Scior & Cooney, 2017; Tunney & O'Reilly, 2018; Newcomb & 

Hagopian, 2018). 

En el rubro psicosocial, la intervención tiene como objetivos principales la 

aceptación de la discapacidad por parte de la persona y su familia, así como 

favorecer la mejora en las conductas adaptativas. Por ello, se orienta a las 

autosuficiencias de la comunicación, las habilidades de la vida cotidiana 

(personales, domésticas y comunitarias) y la socialización (habilidades en las 

relaciones interpersonales, juego, tiempo libre y afrontamiento). El tipo de 

intervenciones psicologícas para la DI se resumen en la tabla 5. 

 

Tabla 5. Intervenciones psicológicas en la DI (Márquez-Caraveo et al., 2011) 

Tipo de intervención  Focos de la intervención  

Técnicas de análisis conductual aplicado 

 

 

Terapia cognitivo conductual 

Terapia ocupacional  

 

 

Terapia de comunicación y de lenguaje 

 

 

Educación especial 

 

 

Intervenciones que integran salud, participación y 

contexto 

 

 

 

 

Disminución de conductas inapropiadas: autoagresión, 
agresión a otros, impulsividad. 

Problemas emocionales (ansiedad y depresión) y control de 
enojo. 

Formación de capacidades sociales. Habilidades y patrones 
de funcionamiento, aspectos del ambiente y del contexto. 

Mejora las estrategias de comunicación y del manejo de 
lenguaje (expresivo, receptivo y escrito). 

Disminuir la barrera para el aprendizaje y la participación.  
Promover la inclusión social y la integración educativa. 

 
Modelos integrales como el Modelo CIF. Clasificación 
Internacional del Funcionamiento, de la Discapacidad y de la 
Salud y el Modelo AAIDD. American Association in Intellectual 
and Development Disabilities. 

 

 

 



28 
 

Conclusiones  

La DI es un trastorno en el neurodesarrollo, generado por modificaciones en el 

sistema nervioso respecto al desarrollo típico del individuo. En ese sentido, es 

importante identificar que estos cambios pueden producirse por factores 

neurobiológicos, genéticos, adquiridos o socioambientales. En la mayoría de los 

individuos que presentan DI habrá un CI por debajo de la media poblacional, que 

ocasiona problemas para aprender debido a procesos cognitivos y habilidades 

adaptativas inadecuados.  

Es importante realizar una detección e intervención lo más temprano posible, 

pues tanto el psicólogo como otros profesionales de la salud y la educación, deberán 

poner en marcha adaptaciones y servicio de apoyo en la DI. Dentro del proceso de 

evaluación, es necesario tener en cuenta los instrumentos que permitan identificar 

los déficits asociados a la DI ya que, por un lado, la determinación del CI permite 

dar un adecuado diagnóstico diferencial y, por el otro, la identificación de 

problemáticas en las destrezas adaptativas permite diseñar estrategias para 

interactuar con su medio circundante. 

Asimismo, saber que existen diversos grados de severidad, nos plantea el 

reto de generar más y mejores estrategias que se adapten a cada caso y que surjan 

en congruencia a la evidencia científica. Finalmente, la posibilidad de identificar de 

manera temprana las manifestaciones de DI que nos plantea el retraso global del 

desarrollo, favorece a implementar acciones tempranas y preventivas de 

alteraciones conductuales, cognitivas y sociales. 

Es importante reflexionar que el trabajo con los individuos con DI no sólo 

implica la evaluación, diagnóstico e intervención, más allá de eso, se trata de crear 

conciencia en la sociedad en general, respecto al DI y que, pese a las dificultades 

cognitivas y adaptativas, son individuos que poseen áreas de oportunidad y que 

pueden desarrollarse con el apoyo y estrategias adecuadas, para evitar el estigma 

y la discriminación hacia los individuos que presentan DI.  
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Capítulo 2. Trastorno del espectro autista 

Grecia Herrera-Meza, Georgina Jimena Á. Sánchez-Rodríguez, Sandra Verónica Melo-

Rodríguez, Alejandro Edder Verdejo-Servín, Rafael Jaime Méndez 

 

Resumen 

El trastorno del espectro autista (TEA) tiene un origen neurobiológico que afecta la 

configuración del sistema nervioso y el funcionamiento cerebral, generando dificultades 

principalmente en dos áreas: la comunicación e interacción social y en la flexibilidad del 

pensamiento y de la conducta. Es considerado como un "trastorno del neurodesarrollo" 

porque los sintomas generalmente aparecen en los primeros dos años de vida y el término 

de "espectro" es debido a la gran variación, en cuanto al tipo y la gravedad, de la 

sitomatología experimentada. Si bien es un trastorno que estará presente de por vida, los 

tratamientos y servicios pueden mejorar la capacidad de funcionamiento. Este capítulo 

pretende mostrar los factores que convergen en éste, así como posibles guías de apoyo 

con el fin que el lector se allegue de elementos actualizados que le provean asertividad en 

la práctica clínica y en la toma de decisiones respecto a lo que el TEA constituye. 

 

Criterios diagnósticos y características generales del trastorno del espectro 

autista 

De acuerdo con el Manual Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales 

(DSM-V), el TEA es un trastorno del neurodesarrollo con dos principales 

características: 1) mostrar déficits persistentes en la comunicación y la interacción 

social en múltiples contextos, así como la falta de habilidades para desarrollar, 

mantener y entender las relaciones sociales; y 2) presentar patrones de 

comportamiento, intereses o actividades de tipo restrictivo o repetitivo (American 

Psychiatric Association, 2014).   

Para la Clasificación Internacional de Enfermedades (CIE-11), 

consistentemente es ubicado dentro de los trastornos del neurodesarrollo y 

caracterizado por déficits persistentes en la capacidad de iniciar y sostener la 

interacción social recíproca y la comunicación social; además de presentar un rango 
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de patrones comportamentales e intereses restringidos, repetitivos e inflexibles 

(Organización Mundial de la Salud, 2020).  

Si bien, al trastorno se le han asignado especificadores de gravedad en 

función del grado de ayuda necesaria para cada uno de los dominios 

psicopatológicos (DSM-V, tabla 1) es preciso tener presente que los déficits, 

independientemente del nivel, son lo suficientemente graves para causar deterioro 

a nivel personal, familiar, social, educativo, ocupacional, entre otras áreas 

importantes para el funcionamiento del individuo (American Psychiatric Association, 

2014; Organización Mundial de la Salud, 2020).  

Tabla 1. Niveles de gravedad de trastorno del espectro autista, de acuerdo con el 

Manual Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales (DSM-V). 

 

Nivel de 

 gravedad  

Comunicación social  Comportamientos restringidos y 

repetitivos  

Grado 3 

"Necesita ayuda 

muy notable"  

 

 

 

Las deficiencias graves de las aptitudes de 

comunicación social, verbal y no verbal, 

causan alteraciones graves del 

funcionamiento, un inicio muy limitado de 

interacciones sociales y una respuesta 

mínima a la apertura social de las otras 

personas.  

La inflexibilidad del comportamiento, la extrema 

dificultad para hacer frente a los cambios y los 

otros comportamientos restringidos/repetitivos 

interfieren notablemente con el funcionamiento en 

todos los ámbitos. Ansiedad intensa/ dificultad 

para cambiar el foco de la acción.  

Grado 2 

"Necesita ayuda 

notable"  

 

Deficiencias notables en las aptitudes de 

comunicación social, verbal y no verbal; 

problemas sociales obvios incluso con ayuda 

in situ; inicio limitado de interacciones 

sociales, y respuestas reducidas o 

anormales a la apertura social de otras 

personas.  

La inflexibilidad del comportamiento, la dificultad 

para hacer frente a los cambios y los otros 

comportamientos restringidos/repetitivos resultan 

con frecuencia evidentes para el observador 

casual e interfieren con el funcionamiento en 

diversos contextos. Ansiedad y/o dificultad para 

cambiar el foco de la acción.  

Grado 1 "Necesita 

ayuda"  

 

Sin ayuda in situ, las deficiencias de la 

comunicación social causan problemas 

importantes. Dificultad para iniciar 

interacciones sociales y ejemplos claros de 

respuestas atípicas o insatisfactorias a la 

apertura social de las otras personas. Puede 

parecer que tiene poco interés en las 

interacciones sociales.  

La inflexibilidad del comportamiento causa una 

interferencia significativa con el funcionamiento 

en uno o más contextos. Dificultad para alternar 

actividades. Los problemas de organización y de 

planificación dificultan la autonomía.  

 

Criterios Diagnósticos 
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Actualmente se cuenta con información fundamentada que da sustento tanto a la 

definición como al diagnóstico de un trastorno. Según el DSM-V, las personas con 

TEA deben cumplir con los siguientes criterios: A) tener deficiencias persistentes en 

la comunicación social y en la interacción social en diversos contextos y B) presentar 

patrones restrictivos y repetitivos de comportamiento, intereses o actividades, que 

se manifiestan actualmente o por los antecedentes. Estos dos criterios son ejes 

rectores para el diagnóstico y se complementan con los tres siguientes: C) los 

síntomas deben de estar presentes en las primeras fases del periodo de desarrollo 

(pero pueden no manifestarse totalmente hasta que la demanda social supera las 

capacidades limitadas, o pueden estar enmascarados por estrategias aprendidas 

en fases posteriores de la vida); D) los síntomas causan un deterioro clínicamente 

significativo en lo social, laboral u otras áreas del funcionamiento del individuo y E) 

las alteraciones no se explican mejor por la discapacidad intelectual (trastorno del 

desarrollo intelectual) o por el retraso global del desarrollo (American Psychiatric 

Association, 2014). 

Por su parte, la CIE-11 ha actualizado los criterios de diagnóstico del autismo 

incluyendo las mismas categorías que el DSM-V (dificultades para la interacción y 

la comunicación social, por un lado, e intereses restringidos y comportamientos 

repetitivos, por otro). Adopta el término de “Trastorno del Espectro del Autismo” y 

engloba en esta categoría al Autismo, al Síndrome de Asperger, al Trastorno 

Desintegrativo Infantil y otros trastornos generalizados del desarrollo no 

especificados (Organización Mundial de la Salud, 2020). 

Si bien, ambas clasificaciones señalan la importancia de explorar 

la sensibilidad sensorial alterada. La CIE-11 contribuye con líneas concretas para 

distinguir entre TEA con y sin discapacidad intelectual, mientras que el DSM-V, sólo 

señala que el autismo y la discapacidad intelectual pueden darse 

simultáneamente. Además, la CIE-11 también incluye la pérdida de competencias 

adquiridas con anterioridad como un factor a explorar al llevar a cabo la evaluación 

y el diagnóstico (American Psychiatric Association, 2014; Organización Mundial de 

la Salud, 2020). 
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Características neuropsicológicas en el Trastorno del espectro Autista 

Coeficiente Intelectual. Los hallazgos respecto al coeficiente intelectual (CI) 

exponen resultados diversos. Por una parte, estudios epidemiológicos muestran 

que, aproximadamente la mitad de las personas con el TEA presentan discapacidad 

intelectual de las cuales, al menos en una de cada cinco, está en el rango de 

moderada a severa (CI <50). En tanto que, se ha reportado que la proporción de 

niños con TEA con inteligencia promedio (85-114) es aproximadamente de un 

cuarto y la proporción con un coeficiente intelectual superior al promedio (<115) es 

apenas un pequeño porcentaje, además que, marginalmente más niñas que niños 

muestran una discapacidad intelectual (Charman, Pickles, Simonoff, Chandler, 

Loucas, & Baird, 2011). Otro estudio muestra que, casi un tercio de los niños con 

autismo (32%) tienen discapacidad intelectual (coeficiente intelectual de 70 o 

menos) con desafíos significativos en las funciones de la vida diaria y el 24% en el 

rango límite en las medidas de capacidad intelectual (CI 71-85) (Christensen, Braun, 

Baio, Bilder, Charles, Constantino & Lee, 2018). 

Procesos atencionales. La alteración en el desarrollo de la atención es el principal 

déficit en el TEA, ya que constituye uno de los procesos psicológicos básicos que 

posibilita considerar la información proveniente de la atención visual propia en 

paralelo con la de otras personas; esta capacidad permite coordinar a nivel social la 

atención con los demás (Charman, 2003). Entender esto, aporta al profesional de la 

salud y de la educación la posibilidad de engranar la principal falla en la saliencia 

emocional y la subsecuente respuesta social.  

Para entender este proceso, el seguimiento ocular se utiliza en la 

investigación del procesamiento de la atención social visual en el TEA desde la 

primera infancia hasta la edad adulta. Al respecto, los resultados muestran que las 

personas con trastorno no presentan un déficit generalizado en el compromiso de 

atención hacia los rostros, sino que depende del contexto (Guillon, Hadjikhani, 

Baduel, & Rogé, 2014); condición que hace aún más compleja la comprensión de 

dicho trastorno. Cabe señalar que las investigaciones en el TEA siempre mostrarán 

sesgos respecto a la población que se seleccione y sus criterios de inclusión, por 
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eso se observan hallazgos a veces contradictorios, como la dificultad que presentan 

para mover el foco de atención, pudiendo mostrarse hiperfocalizados respecto a la 

tarea en la que se comprometieron por interés propio. 

Percepción visoespacial. En el autismo, las deficiencias específicas en la atención 

dividida en presencia de un estímulo sugerido (proceso de atención que, ante 

sobrecarga de estímulos, distribuye los recursos atencionales para solucionar o 

enfrentase a una tarea compleja) son consistentes con el deterioro mostrado en 

distintas modalidades atencionales (Boxhoorn, López, Schmidt, Schulze, Hänig, & 

Freitag, 2018) y la capacidad de procesamiento visoespacial y visomotora 

deteriorada en el trastorno, tal como sucede  en la tarea de la atención dividida 

basada en una asignación rápida y correcta de una posición espacial específica en 

el campo visual. En esta, los individuos con TEA muestran un rezago en el tiempo 

que les toma hacer el cambio, tienen dificultades en el procesamiento de estímulos 

sociales como rostros u otras partes del cuerpo que son claves en situaciones de 

interacción personal, lo cual puede ser la base del déficit social (al tener una 

reducida atención) evidente en el trastorno del especto autista (Reed & McCarthy, 

2012). 

Lenguaje y comunicación. Algunas de las peculiaridades en el lenguaje de los 

individuos con autismo son: déficit de atención conjunta, errores tanto en la 

comprensión, como en la expresión del lenguaje (ya sea verbal o no verbal), tardía 

adquisición de vocabulario y de reglas conversacionales, y tendencia para que el 

lenguaje expresivo exceda al lenguaje receptivo a medida que crece la competencia 

lingüística (Garrido, Carballo, Franco, & García-Retamero, 2015; Luyster, Kadlec, 

Carter & Tager-Flusberg., 2008; Pickles, Anderson & Lord, 2014);  esto último 

posiblemente refleja las percepciones de los padres sobre el uso del lenguaje de 

sus hijos de una manera desinhibida o no puramente comunicativa. Aunado a ello, 

se presenta la poca intención de comunicar, gesticular y simbolizar (caracteristicas 

propias del trastorno), creandose así un ciclo de falta aparente de interés por 

retroalimentar al emisor del mensaje (cuidador principal o padre), de manera que 
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puede modificar también él mismo sus formas de interacción con el individuo con el 

TEA.  

Es así que, las estimaciones que se presentan en la actualidad muestran que 

alrededor de un tercio de los niños con el trastorno del espectro autista continúan 

siendo mínimamente verbales, a pesar de poder recibir años de intervenciones o 

gran variedad de oportunidades educativas (Tager‐Flusberg & Kasari, 2013). 

Etiología 

En la actualidad, la ciencia no ha podido detectar con certeza qué causa el TEA, 

pero es probable que, tanto la genética como el medio ambiente cumplan un papel 

importante. Otro factor que juega en contra de encontrar el origen, es el momento 

de inicio del trastorno, pues ocurre durante períodos específicos del desarrollo, 

típicamente en la primera infancia; pero los síntomas pueden no manifestarse 

plenamente hasta más tarde, cuando las demandas sociales exceden las 

capacidades limitadas (Organización Mundial de la Salud, 2019). 

Por otra parte, las causas del autismo se pueden dividir en idiopáticas (de 

etiología desconocida), y secundarias o sindrómicas, en las que se puede identificar 

una anomalía cromosómica, sea un trastorno de un sólo gen o un agente ambiental. 

Al respecto, aproximadamente el 15% de las personas con TEA pueden ser 

diagnosticadas con autismo secundario; mientras que el 85% restante tiene autismo 

idiopático (National Human Genome Research Institute, 2019). 

Factores genéticos 

De acuerdo con la base de datos de Sfari Gene (The Simons Foundation & 

SFARI.org, 2019), cuya recopilación especializada proporciona a los investigadores 

y profesionales de la clínica interesados de todo el mundo, la información más 

actualizada en el campo de la investigación del autismo ha monitoreado cambios en 

1139 genes que están asociados con el TEA. Sin embargo, una gran cantidad de 

estas asociaciones se mantienen en estatus de candidatos, con poca evidencia o 

hipotéticos.  
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Se piensa que las variaciones genéticas comunes aumentan el riesgo de 

desarrollar TEA, pero no todas las personas con alguna se verán afectadas. La 

mayoría de las variaciones genéticas sólo tienen un mínimo efecto, y las variaciones 

en muchos genes pueden combinarse con factores ambientales de riesgo, como la 

edad de los padres, complicaciones de nacimiento y otros que no han sido 

identificados para determinar el riesgo que tiene un individuo de desarrollar esta 

compleja condición (figura 1). Es así que, los factores no genéticos pueden 

contribuir hasta un 40% del riesgo del TEA (Genetics Home Reference & U.S. 

National Library of Medicine, 2020).  

Figura 1. impacto epigenético del ambiente prenatal y posnatal en el desarrollo 

cerebral en el TEA. 

 

 

Existen dos momentos que impactan el desarrollo del TEA. La predisposición 

genómica puede ser considerada como el primer momento donde se forman los 



41 
 

cambios. Los mecanismos epigenéticos inducidos ambientalmente actúan en el 

genoma durante el desarrollo prenatal y posnatal facilitando cambios a través del 

epigenoma que altera los perfiles transcripcionales específicos en distintos puntos 

de desarrollo. Estos insultos ambientales que actúan en el genoma con 

predisposición constituyen un segundo momento de vulnerabilidad. Las alteraciones 

subsecuentes del RNAm, por tanto, producen perfiles proteicos alterados que 

causan déficits en múltiples procesos, incluyendo la migración cortical, la 

remodelación de la cromatina, la regulación transcripcional, la respuesta inmune y 

la formación de conexiones sinápticas. Así, los cambios a nivel celular pueden 

traducirse en conexiones neuronales alteradas que, finalmente, impactan el fenotipo 

del individuo. El autismo idiopático es la consecuencia de las influencias 

epigenéticas inducidas por el medio ambiente que operan en un número suficiente 

de genes susceptibles al TEA para producir el fenotipo de éste. Los individuos con 

mutaciones en los genes de susceptibilidad al trastorno también están sujetos a 

estas mismas influencias ambientales en el útero (flecha del genoma alterado). Por 

el contrario, el autismo sindrómico se caracteriza por mutaciones genéticas que se 

producen en los llamados genes hub de la red. En la teoría de redes, los genes hub 

se refieren a nodos altamente interconectados que a menudo son responsables de 

regular las vías biológicas clave o dirigir la respuesta celular a un estímulo dado. 

(SNP: Polimorfismo de nucleótido único, CNV: Variación en el número de copias). 

Tomado y adaptado de Grayson & Guidotti (2016, 2018). 

Se piensa que del 2 al 4% de las personas con TEA, su trastorno es causado 

por mutaciones genéticas raras o anomalías cromosómicas, puesto que, como una 

característica de los síndromes, también involucran signos y síntomas adicionales 

que afectan varias partes del cuerpo; un ejemplo son las mutaciones en el gen 

ADNP que causan un trastorno llamado síndrome ADNP (Van Dijck, Helsmoortel, 

Vandeweyer, & Kooy, 2016) que, además del TEA y la discapacidad intelectual, esta 

afección implica características faciales distintivas y una amplia variedad de otros 

signos y síntomas.  
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Algunos de los otros genes en los que las mutaciones raras se asocian con 

autismo son: ARID1B, ASH1L, CHD2, CHD8, DYRK1A, POGZ, SHANK3 y 

SYNGAP1. Sin embargo, en la mayoría de los individuos con el trastorno causado 

por mutaciones genéticas raras, estas ocurren sólo en un gen (Krumm, O’Roak, 

Shendure, & Eichler, 2014; Liu & Takumi, 2014; Ruzzo, Pérez-Cano, Jung, Wang, 

Kashef-Haghighi, Hartl, Hoekstra, Leventhal, Gandal, Paskov, Stockham, 

Polioudakis, Lowe, Geschwind, & Wall, 2018; Sanders, He, Willsey, Ercan-

Sencicek, Samocha, Cicek, Murtha, Bal, Bishop, Dong, Goldberg, Jinlu, Keaney, 

Klei, Mandell, Moreno-De-Luca, Poultney, Robinson, Smith, State, 2015; Yuen C, 

Merico, Bookman, L Howe, Thiruvahindrapuram, Patel, Whitney, Deflaux, Bingham, 

Wang, Pellecchia, Buchanan, Walker, Marshall, Uddin, Zarrei, Deneault, D’Abate, 

Chan, … Scherer, 2017). 

Muchos de los genes asociados con autismo están involucrados en el 

desarrollo cerebral. Las proteínas producidas a partir de éstos afectan múltiples 

aspectos del desarrollo del cerebro, incluidos la neurogénesis, el crecimiento y la 

organización de las células nerviosas. Algunos afectan el número de neuronas que 

se producen, mientras que otros, están involucrados en el desarrollo o la función, 

tanto de la sinapsis como de las dendritas que transportan las señales recibidas en 

las sinapsis al cuerpo de la neurona; otros más, afectan el desarrollo y la regulación 

de la actividad de otros genes o proteínas (Genetics Home Reference & U.S. 

National Library of Medicine, 2020). 

Epigenética y factores exógenos 

Se cuenta con evidencia que varios factores de riesgo exógenos y epigenéticos 

podrían desarrollar el TEA. La exposición a la rubéola durante el embarazo, el 

misoprostol, ácido valproico (Christensen, Grønborg, Sørensen, Schendel, Parner, 

Pedersen, & Vestergaard, 2013) y talidomida, son causas reconocidas del autismo 

con etiología secundaria (Dietert, Dietert, & Dewitt, 2011). Sin embargo, no está 

claro si aquellos que desarrollan autismo, después de tal exposición, también están 

genéticamente predispuestos. 
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Algunos otros factores de riesgo incluyen tener un hermano con el TEA, tener 

padres mayores, tener ciertas afecciones genéticas (las personas con afecciones 

como el síndrome de Down, el síndrome de X frágil y el síndrome de Rett tienen 

más probabilidades que otras de tener el trastorno) y presentar un bajo peso al 

nacer (National Institute of Mental Health, 2018). 

El riesgo de que el hermano o hermana de una persona con autismo 

idiopático también desarrolle TEA es de alrededor del 4%, más un riesgo adicional 

de 4-6% para una afección más leve que incluye síntomas de lenguaje, sociales o 

de comportamiento. En tanto que, los pares varones tienen un riesgo más alto (7%) 

de presentar el trastorno, más el riesgo adicional del 7% de síntomas más leves del 

espectro autista, en comparación con las hermanas cuyo riesgo es sólo del 1-2% 

(Constantino, Lajonchere, Lutz, Gray, Abbacchi, McKenna, Singh, & Todd, 2006; 

Miles, 2011; Yoder, Stone, Walden, & Malesa, 2009). 

Neurobiología 

Se desconocen las formas específicas en que los cambios en los genes 

mencionados y otros se relacionan con el desarrollo del TEA; sin embargo, los 

estudios indican que, durante el desarrollo del cerebro, algunas personas con el 

trastorno tienen más neuronas de lo normal y un crecimiento excesivo en zonas de 

la corteza cerebral. Además, a menudo hay áreas irregulares donde se ve alterada 

la estructura regular de las capas de la corteza, que normalmente son seis 

establecidas durante el desarrollo previo del nacimiento y cada capa tiene neuronas 

especializadas y diferentes patrones de conexión neuronal (Amaral, Schumann, & 

Nordahl, 2008). 

Actualmente, una de las teorías más destacadas de la neurobiología del TEA 

sustenta que el cerebro neurotípico sufre un período de crecimiento acelerado 

durante la vida postnatal temprana, seguido de una desaceleración en el 

crecimiento relacionado con la edad. En tanto que, los estudios con infantes (18 

meses a 4 años de edad) que presentan el trastorno tienen un aumento anormal del 
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5% al 10%, en el volumen cerebral total; sin embargo, no está definido por completo 

si este aumento persiste en la infancia y adolescencia (Amaral et al., 2008). 

Otros estudios sugieren que la disminución típica en el volumen de materia 

gris coincide con un periodo de eliminación sináptica competitiva y dependiente del 

aprendizaje (o poda) durante la adolescencia y la adultez temprana (Huttenlocher & 

Dabholkar, 1997). En individuos con TEA, el típico desgaste del volumen de materia 

gris parece acelerado durante la infancia tardía y la adolescencia. También, se han 

observado reducciones distribuidas espacialmente en el volumen regional de 

materia blanca durante la infancia, adolescencia y la edad adulta. Asimismo, los 

estudios han reportado diferencias en la materia blanca del cuerpo calloso, fascículo 

arqueado, fascículos fronto-occipital inferior y longitudinales superiores, así como 

en vías límbicas, conectividad del complejo amígdala-hipocampo, ganglios basales 

y el tracto corticoespinal. Por último, el cerebelo presenta una cantidad de células 

de Purkinje reducida significativamente en este trastorno (Ecker, Schmeisser, Loth, 

& Murphy, 2017). 

Lo previamente descrito en las estructuras subcorticales encargadas del 

sistema de recompensa y las emociones, aunado con las anormalidades cerebrales 

que ocurren en los lóbulos frontales y temporales vinculados con aspectos 

emocionales, el comportamiento social y el lenguaje, crean un conjunto de 

irregularidades que generan las diferencias en la socialización, la comunicación y el 

funcionamiento cognitivo característicos en el TEA (Genetics Home Reference & 

U.S. National Library of Medicine, 2020). 

Epidemiología 

Prevalencia 

Aproximadamente 1 de cada 54 infantes se identifican con TEA según las 

estimaciones de la Red de Monitoreo de Discapacidades del Desarrollo y Autismo 

(ADDM) de los Centros para el Control y la Prevención de Enfermedades (CDC) 

(Christensen et al., 2018). Otros estudios informan que el autismo está presente en 

todos los grupos raciales, étnicos y socioeconómicos (Durkin, Maenner, Baio, 
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Christensen, Daniels, Fitzgerald, Imm, Lee, Schieve, Van Naarden Braun, Wingate 

& Yeargin-Allsopp, 2017).  

En proporción por género, el TEA es, de 4 a 5 veces, más común en los niños 

que entre las niñas (Action Behavior Centers, 2017). Sin embargo, en las muestras 

clínicas, las mujeres suelen tener más probabilidades de presentar discapacidad 

intelectual en comorbilidad. Lo que sugiere que, en las niñas (sin deterioro 

intelectual acompañante o retrasos del lenguaje) el trastorno podría no reconocerse, 

quizá por ser más sutil que la manifestación de las dificultades sociales y de 

comunicación (American Psychiatric Association, 2014). 

Estudios en Asia, Europa y América del Norte muestran una prevalencia 

promedio de entre 1% y 2%. Sin embargo, se habla que a nivel mundial es una 

proporción de un individuo por cada 160 habitantes. Este valor es difícil de 

determinar globalmente por los distintos sistemas de recolección de información en 

cada una de las entidades políticas; así como, por la variación de los métodos de 

recopilación usados (Elsabbagh, Divan, Koh, Kim, Kauchali, Marcín, Montiel-Nava, 

Patel, Paula, Wang, Yasamy & Fombonne, 2012; Organización Mundial de la Salud, 

2020). 

De acuerdo con la información emitida en el 2020 por padres de niños con 

TEA durante un corte de información entre el 2009-2017, se indica que, 

aproximadamente 1 de cada 6 niños (17%) de 3 a 17 años, fueron diagnosticados 

con una discapacidad del desarrollo, mismos que incluyeron TEA, TDAH, ceguera 

y parálisis cerebral, entre otros (Centers for Disease Control and Prevention, 2020). 

Comorbilidad  

Debido a la alta gama de interrelación genética y factores exógenos, el autismo 

comparte gran cantidad de patologías que suman y que pueden llegar a complicar 

el abordaje terapéutico. Algunas de las más importantes son: Déficit de Atención e 

Hiperactividad (14% al 78%), Epilepsia (25% al 30%), síntomas gastrointestinales 

(42% al 68%), problemas de sueño (34% al 80.9%), problemas de alimentación 

(59% al 83%), problemas con el retrete (mostrar respuestas que van desde la  
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evitación, el rechazo y hasta el auto-estreñimiento)  (30%), depresión (19% al 56%), 

trastorno bipolar (6% al 21%) y ansiedad (15% al 20%) (Deprey & Ozonoff, 2018). 

Diagnóstico y evaluación 

Factores de medición 

Biomarcadores  

En la actualidad se busca consistentemente la identificación de características 

fenotípicas (biomarcadores o endofenotipos) para facilitar el reconocimiento de 

subgrupos en el TEA que permitirán la predicción de resultados, riesgos de 

recurrencia y opciones de tratamiento. Sin embargo, aún no se han podido 

determinar pruebas concretas. 

Cabe recalcar que, al hacer el diagnóstico se debe realizar una evaluación 

exhaustiva por parte de un equipo interdisciplinario que involucre la valoración 

médica (endocrinológica, alérgica, neurológica, etc.), así como, de las áreas 

psiquiátrica y neuropsicológica. Es así que, los parámetros de cada caso son 

determinados y analizados, aún sin tener un marco de referencia patológico que 

guíe al profesional de la salud a la valoración conjunta de factores que sean, o no, 

derivados de la posible presencia del trastorno. 

En relación con el interés por caracterizar y agrupar el Trastorno, Miles y 

colaboradores (2005) propusieron la separación amplia de autismo "complejo” del 

autismo “esencial”. El primero, definido por la presencia de dismorfología 

generalizada y/o microcefalia (características que indican alguna alteración de la 

morfogénesis temprana), muestra que alrededor del 20-30% de los niños que se 

determinan con base en un diagnóstico de TEA tienen autismo complejo, y es que 

este se asocia con un peor pronóstico. En tanto que, una proporción más baja de 

hombres a mujeres y un menor riesgo de recurrencia de hermanos que el autismo 

esencial.  

Aproximadamente solo el 25% de los niños en la categoría de complejo 

puede ser diagnosticados con un síndrome o trastorno cromosómico asociado al 
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autismo mediante las pruebas actualmente disponibles (Miles, 2011). Es así que, 

cuando las características físicas o las malformaciones cerebrales están presentes, 

o hay antecedentes familiares de autismo, se realizan pruebas genéticas, tales 

como el análisis de cromosomas y las pruebas de un solo gen (National Human 

Genome Research Institute, 2019). Fuera de las posibles comorbilidades derivadas 

de una alteración cromosómica evidente (Síndrome de Rett, de Down, Síndrome de 

X-Fragil, Esclerosis tuberosa, Síndrome de Willis, Síndrome de Angelmann, 

Mucopolisacaridosis, etc.), es complejo y costoso hacer mapeos genéticos para 

poder llevar a cabo un diagnóstico certero; esto sin tomar en cuenta la gran cantidad 

de genes involucrados en la etiología del TEA y los factores de riesgo que pueden 

desencadenar alteraciones concretas o epigenéticas. 

Pruebas estandarizadas 

El diagnóstico de autismo debe basarse en pruebas estandarizadas, más una 

evaluación clínica realizada por un especialista en el tema. Estos profesionales 

suelen ser psicólogos, psiquiatras, pediatras del desarrollo, neurólogos pediátricos 

o genetistas médicos, y por lo general hacen su aportación a la evaluación desde 

su propia especialidad. Esta se realiza cuando hay un número específico de 

síntomas determinados por el DSM-V.  

Desde esta línea, algunas pruebas psicológicas y neuropsicológicas que 

actualmente se aplican son (Escotto, 2017; Instituto Mexicano del Seguro Social, 

2012; Randall, Egberts, Samtani, Scholten, Hooft, Livingstone, Sterling-Levis, 

Woolfenden & Williams, 2018; Zavaleta, Cordero, Hernández & Medina, 2018): 

● ADI-R (Autism Diagnostic Interview Revised) 

● ADOS-2 (Autism Diagnostic Observation Schedule) 

● DISCO (Diagnostic Interview for Social and Communication Disorders) 

● CARS (Childhood Autism Rating Scale) 

● GARS-3 (Gilliam Autism Rating Scale-3)  

● ABC (Lista de verificación de comportamiento del autismo).  

● M-CHAT (Modified Checklist for Autism in Toddlers) 
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● 3Di (Developmental, Dimensional and Diagnostic Interview) 

El diagnóstico formal por parte de un especialista en autismo depende de 

completar el ADI-R (Entrevista de diagnóstico de autismo revisada) y el ADOS-2 

(Escala de observación de diagnóstico de autismo), siendo estos dos instrumentos 

el “estándar de oro” para el diagnóstico de TEA (Murray, Mayes, & Smith, 2011; 

Wiggins, Reynolds, Rice, Moody, Bernal, Blaskey, Rosenberg, Lee, & Levy Wiggins, 

2015).  

Esta evaluación se complementa con la aplicación de pruebas que permiten 

explorar otros aspectos con el fin de hacer una devolución diagnóstica dirigida, y 

desde un panorama claro e integral, que permita el diseño y la implementación de 

estrategias adecuadas para mejorar los aspectos identificados en las evaluaciones 

como déficits.  Algunas de estas pruebas (Escotto, 2017; Instituto Mexicano del 

Seguro Social, 2012; Zavaleta et al., 2018) son cada vez mas usadas por los 

servicios de salud y educativo: 

● Nivel de Inteligencia-Desarrollo: Escala de Inteligencia Wechsler, Escala 

McCarthy de Aptitudes y Psicomotricidad, Inventario de desarrollo Batelle o 

Bailey. 

● Evaluación del lenguaje, comunicación y función adaptativa: Sistema de 

Evaluación de la Conducta Adaptativa II (ABAS-II), CSBS (Communication and 

Symbolic Behaviour Scales) y Escala de conducta adaptativa VINELAND-II. 

● Funciones neuropsicológicas y trastornos de aprendizaje: ENI-2 (Evaluación 

Neuropsicológica Infantil-2) y BANETA (Batería Neuropsicológica para la 

Evaluación de los Trastornos del Aprendizaje). 

● Evaluación psiquiátrica. 

 

Perspectivas de atención 

Actualmente no existe un solo “tratamiento” para el autismo. Sin embargo, el 

desarrollo del trastorno se puede manejar y con ello mejorar la calidad de vida, si 

se inicia desde una edad temprana e incluso en edad preescolar. La intervención 
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temprana puede tener un efecto altamente positivo en las etapas posteriores de la 

vida del paciente (National Human Genome Research Institute, 2019). 

Terapias farmacológicas 

Los medicamentos pueden ayudar a tratar síntomas específicos, como conductas 

agresivas o autolesivas (risperidona, aripiprazol), conductas sociales inadecuadas 

(oxitocina nasal), falta de atención (metilfenidato, venlafaxina), falta de sueño 

(mirtazapina, melatonina) y conductas repetitivas (fluoxetina, citraprolam, 

bumetanida). Sin embargo, ningún medicamento es específico para el autismo, es 

por ello que, los medicamentos deben usarse junto con un programa educativo, 

conductual y centrado en la familia (Instituto Mexicano del Seguro Social, 2012; 

LeClerc & Easley, 2015). 

Programas de Intervención 

El tratamiento del autismo implica terapias médicas y conductuales dirigidas a 

rehabilitar o habilitar tanto el lenguaje conversacional y las interacciones sociales 

como a disminuir sus conductas repetitivas, autoestimulantes, berrinches y 

conductas autolesivas, entre ellas están:  

DIR/Floortime: El modelo DIR implica un abordaje educativo-terapéutico para 

individuos con desafíos en su desarrollo, donde Floortime es un componente 

importante sugerido para TEA (D de desarrollo, la I de individualidad y la R de las 

relaciones).  Este modelo terapéutico tiene por objetivo mejorar la comunicación en 

los niños con TEA con problemas para expresarse, tomando en cuenta para la 

intervención sus diferencias individuales, el nivel de desarrollo y las relaciones con 

su entorno primario. La terapia se incorpora mediante juegos que pretenden la 

continua interacción no estructurada y dirigida por el niño, quien muestra sus 

propios intereses (Greenspan, 2020). 

RDI (Relationship Development Intervention/Intervención para el 

Desarrollo de las Relaciones): es un sistema de modificación conductual, que se 

logra mediante el refuerzo positivo. Este fue desarrollado por el Dr. Steven Gutstein 
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como un tratamiento que se basa en los padres, utilizando la inteligencia dinámica. 

El objetivo de la RDI es mejorar la calidad de vida del individuo en el largo plazo, 

contribuyendo a la mejora de sus habilidades sociales, su autoconocimiento y su 

adaptabilidad. En la intervención, el paciente comienza a trabajar individualmente 

con uno de sus padres, enfocándose en enseñar habilidades nuevas y aumentar la 

motivación y concentrándose en el nivel actual de desarrollo y funcionamiento del 

niño con el TEA (Gutstein, 2004). 

TEACCH (Tratamiento y Educación de Niños con Autismo y Problemas 

asociados de Comunicación): esta metodología fue creada en los años 70´s por 

el Dr. Eric Schopler. Misma que, se basa principalmente en una enseñanza 

estructurada, con estimulación visual en el ambiente (UNC School of Medicine, 

2020). 

PECS (Picture Exchange Communication System/Sistema de 

Comunicación por Intercambio de Imágenes): representa un sistema de 

aprendizaje que facilita a individuos con el TEA que presentan poca o ninguna 

capacidad verbal, la posibilidad de comunicarse mediante la utilización de 

imágenes. Puede emplearse en diferentes entornos (hogar o el aula, por ejemplo).  

En cualquiera de estos contextos, uno de los padres o un terapeuta, ayuda al 

niño a construir un vocabulario y articular sus necesidades, observaciones o 

sentimientos a través del uso consistente de imágenes; iniciando con la enseñanza 

del intercambio de una imagen por un objeto y, progresivamente, a distinguir entre 

imágenes y símbolos, para finalmente formar oraciones. Sin embargo, es importante 

tomar en cuenta que el refuerzo verbal es un componente esencial. Por lo que, debe 

animarse a los terapeutas a usar la comunicación verbal, independientemente de 

que PECS se base exclusivamente herramientas visuales (Bondy & Frost, 1998). 

Terapia Ocupacional: en este enfoque el terapeuta prepara tácticas y 

estrategias que permitirán a los individuos aprender tareas claves para ser 

practicadas en el hogar, la escuela y otros entornos. Por lo que se evaluará el 

desarrollo del individuo con TEA, así ́ como los factores psicológicos, sociales y 
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ambientales que podrían afectarlo. En cuanto a los objetivos, estos se centran en 

desarrollar habilidades apropiadas para aprender, jugar y para la vida diaria, para 

una mayor independencia e integración. 

Psicología positiva: el objetivo de este enfoque es mejorar la calidad de vida 

mediante la experimentación y aceptación de emociones y experiencias positivas 

con base en tres principios: emociones positivas, rasgos positivos e instituciones 

positivas. Uno de los aspectos principales radica en enseñar a vivir, ser felices y 

sabios con nuestra propia vida (López, Piñero, Sevilla & Guerra, 2011). El desarrollo 

de funciones básicas (fortalezas de carácter) desde la primera infancia puede 

contribuir a la inmersión en ambientes sociales, pues se trabaja en la 

autorregulación, inteligencia social y persistencia (Park, Peterson y Seligman, 

2004), áreas afectadas principalmente en el trastorno. 

Aproximaciones Psicológicas (Conductuales, socioafectivas, etc.) 

Análisis de Conducta Aplicado–ABA (Applied Behavioral Analysis): que 

fomenta conductas mediante refuerzos positivos y elimina las no deseadas 

mediante la extinción. 

Modelo DENVER (Early Start Denver Model): estructurado con base en los 

principios de ABA, resulta una terapia conductual dirigía a niños de 1 a 4 años de 

edad con el trastorno. Está basada en la comprensión del aprendizaje y el desarrollo 

normal infantil, recurriendo al juego natural y actividades cotidianas para la 

enseñanza y construcción de relaciones positivas, con el fin de mejorar las 

habilidades cognitivas, sociales y lingüísticas, e incidir en la interacción y la 

comunicación, habilidades afectadas en el TEA (Autism Speaks, 2020). 

Aproximaciones pedagógicas 

Es conveniente que, para la atención del individuo diagnosticado con TEA, se 

articulen los elementos clínicos con la atención pedagógica, pues es en este campo 

y contexto, es donde se encuentran los mayores estímulos de socialización, una de 

las esferas que el trastorno más lacera.  
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Estudios pedagógicos recientes declaran dos principales dificultades para el 

TEA, la primera referida a la identificación de la intencionalidad del proceso y la 

relacionada con el papel del profesor y el propio en el acto educativo (Forner, 

Miranda, Casas, Fortea, & Piquer, 2016), mismo que puede favorecer u obstaculizar 

el rol activo necesario del proceso enseñanza-aprendizaje. El profesor juega un 

papel decisivo para facilitar la inclusión integral y estar consiente que el TEA se 

manifiesta de formas muy distintas que retan al diseño y desarrollo de actividades, 

a veces de manera diferente a la esperada.  

Al respecto, estudios en el TEA vinculados al campo educativo, han mostrado 

efectos positivos de las actividades motrices cooperativas en la inclusión, 

autoestima, motivación, entre otras (Moreno & Gisbert, 2017). Además, los 

ambientes educativos deben favorecer la autonomía en los niños y/o jóvenes con el 

trastorno; pues se espera, que la escuela brinde oportunidades para que los 

estudiantes con el trastorno puedan incorporarse a la vida cotidiana, ya que en 

muchas ocasiones se encuentran en ambientes sobreprotegidos o limitados dentro 

de sus hogares. En este sentido, la vinculación padre de familia-escuela debe ser 

muy cercana para la continuidad y, por ende, establecimiento de rutinas, 

consolidación de procesos cognitivos básicos y/o ejecutivos, y de aprendizajes en 

función a la severidad del trastorno (Martos-Pérez, 2008). 

Las Unidades de Servicios de Apoyo a la Educación Regular (USAER) y los 

Centros de Atención Múltiple (CAM) se han constituido con la finalidad de 

implementar la política pública por una educación inclusiva y así elevar la calidad 

de la educación de estudiantes con y sin alteraciones en los distintos niveles 

educativos. 

Dichas unidades, integradas por equipos de especialistas en distintas 

disciplinas profesionales, buscan brindar atención especializada a través de la 

asesoría y orientación al docente que atiende al alumno con el TEA. Todo ello con 

la finalidad de realizar desde ajustes razonables hasta la elaboración de una 

propuesta curricular adaptada a las necesidades específicas. Es así que, los centros 

de atención de educación especial, en función al diagnóstico realizado por el 
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especialista de salud, y en colaboración con el docente, serán los encargados de 

diseñar una ruta que apueste por la mejora de los aprendizajes y desarrollo de 

habilidades afectadas por el trastorno, misma que incidirán en una calidad de vida. 

Caso sobresaliente con el trastorno del espectro autista  

Temple Grandin es una destacada experta en animales y defensora de las 

poblaciones autistas que ha escrito los libros Animals in Translation y Animals Make 

Us Human. Nacida el 29 de agosto de 1947, en Boston, Massachusetts, a Temple 

Grandin se le diagnosticó autismo cuando era niña. Más tarde realizó una carrera 

en Psicología en el Franklin Pierce College en 1970, una maestría en Ciencias 

Animales de la Universidad Estatal de Arizona y un doctorado en Ciencias Animales 

de la Universidad de Illinois en Urbana-Champaign.  

Como una persona autista de alto funcionamiento, Grandin ha podido dar 

sentido y articulación a sus experiencias de vida inusuales con una profundidad rara. 

Ella ha descrito su hipersensibilidad al ruido y otros estímulos sensoriales, que 

pueden hacer que la socialización sea dolorosa además de aburrida. Es una 

pensadora principalmente visual, quien considera que la comunicación verbal es 

una habilidad secundaria; además de tener una sensibilidad extrema a los detalles 

y al cambio ambiental.  

Grandin ha tomado fuertes posiciones sobre el TEA y la educación de los 

niños que lo padecen. Ella aboga por la intervención temprana, incluida la 

capacitación de maestros para dirigir las fijaciones o intereses restringidos 

específicos en cada niño.  Ella es una defensora de la "neurodiversidad" y se ha 

opuesto a la noción de una cura integral para el autismo. A Lo que debemos 

preguntarnos, cuál es o será nuestra postura ante la riqueza que nos ofrece la 

neurodiversidad o la insistencia y asistencia para la normalización de un trastorno 

más.  

Conclusiones 
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Las habilidades lingüísticas y el funcionamiento intelectual, así como las 

manifestaciones clínicas del TEA, varían entre los individuos que lo presentan. Sin 

embargo, se evidencian importantes características principalmente en dos áreas del 

funcionamiento personal y el desarrollo: la flexibilidad de comportamiento y 

pensamiento; y la comunicación e interacción social. Considerando todo lo que se 

ha estudiado sobre el autismo es difícil realizar un análisis exhaustivo sobre la 

complejidad del espectro, sin correr el riesgo de sobreestimar o subestimar algunos 

factores.  

Al consultar la literatura disponible sobre el TEA, existe la impresión de que 

todos los factores pueden “causar autismo”. Lo cierto es que, todo lo que afecta al 

sistema nervioso central (SNC) puede interferir con la salud mental y esto abre un 

universo de posibilidades. La expresión genética, la susceptibilidad inmune y los 

estresores ambientales, incluso aquellos que afectan a los hombres más que a las 

mujeres, deben considerarse desde la transdisciplina para explica lo que sucede 

durante el desarrollo normal del SNC en los primeros tres años de vida y,  a partir 

de ello, poder tener un sistema de referencia basado en un análisis exhaustivo que 

se acerque a explicar cada caso que presenta el trastorno y estar en posibilidades 

diseñar un “tratamiento específico” que permita elevar la calidad de vida de quien lo 

padece, de sus cuidadores principales y en general de su familia.  
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Capítulo 3.  Trastornos Motores 
 

Diana I. Del Moral, Karla Yumey Bonastre, Rossana C. Zepeda, Armando Martínez 

Chacón, Óscar López Franco, Tania Molina Jiménez 

 

Resumen 
 
El desarrollo motor es un proceso natural que deriva en habilidades complejas que 

se combinan, integran y mecanizan, permitiéndole al individuo el correcto desarrollo 

de sus movimientos, lo que facilita la adquisición y ejecución de otras habilidades 

importantes del desarrollo infantil. Patologías como los trastornos motores conllevan 

a desequilibrios físicos y sociales, que impactan de manera negativa el desarrollo 

del infante. Para una mejor identificación y evaluación, los trastornos motores se 

han clasificado en: trastornos de desarrollo de la coordinación, trastornos 

estereotipados y trastornos de tics, todos se caracterizan por ser de multifactoriales 

y desde el punto de vista neurobiológico se ha relacionado con daños en estructuras 

relacionados con la motricidad y la coordinación. El diagnóstico oportuno de estos 

trastornos es una pieza clave para el correcto abordaje que garantice una mejora 

en la calidad de vida del paciente, sin embargo, la heterogeneidad de la etiología, 

las diversas comorbilidades, los diagnósticos erróneos y la escasa participación de 

las autoridades escolares dificultan el adecuado control integral de los individuos, 

por lo que es esencial la implementación de guías informativas para el uso del 

personal educativo y de la salud. 

 
 
Criterios diagnósticos y características generales de los trastornos motores  

Los trastornos motores son alteraciones del sistema nervioso que se caracterizan 

por el desorden de los movimientos voluntarios y/o la aparición de movimientos 

involuntarios, posturas anormales, movimientos excesivos o la nula capacidad de 

movimiento. Los criterios de diagnóstico se basan en el uso de diferentes esquemas 

de clasificación para la amplia variedad de trastornos del movimiento. Los trastornos 

pueden clasificarse por fenomenología, la cual se enfoca en la temporalidad y la 

espacialidad de los movimientos mismos, junto con características clínicas. Otras 

clasificaciones se basan en la etiología, localización anatómica (sistema motor 

primario, ganglios basales, cerebelo) o características neuropatológicas, por curso 

de la enfermedad, por criterios genéticos y moleculares, o por otros factores 

biológicos (Haaland et al., 2017). En 1992, la OMS publicó la Décima Revisión de 
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la Clasificación Internacional de las Enfermedades (CIE, 1992) en donde incluía a 

los trastornos motores por tics, esta clasificación se complementó en el 2013 con la 

publicación de la quinta edición del Manual de Diagnóstico y Estadística de 

trastornos mentales (DSM-5), donde fue incluida la categoría y clasificación de los 

trastornos motores (ver tabla 1). Este capítulo busca proporcionar al personal de la 

salud capacitado las directrices fundamentales para el diagnóstico, la evaluación y 

la atención del paciente. 

 

 

Características neuropsicológicas de los trastornos motores 

Las respuestas motoras reguladas por el sistema nervioso son posibles 

mediante la participación de varias estructuras anatómicas que interactúan de 

manera coordinada entre ellas, por lo que muchos trastornos del movimiento surgen 

de la interrupción de las redes críticas cortico-estriato-tálamo-corticales (CSTC) que 

involucran la corteza frontal y los ganglios basales. Sin embargo, el término 

trastornos del movimiento no solo se limita a problemas motores. La mayoría de los 

trastornos del movimiento incluyen una variedad de síntomas neuroconductuales y 

neurocognitivos que requieren experiencia neuropsicológica (Kubu, 2018). Las 

características neuropsicológicas en torno a los trastornos motores no son 

totalmente claras, debido a la heterogeneidad en los síntomas y a los múltiples 

Tabla 1. Clasificación de los trastornos motores de acuerdo con la Guía de 
consulta de los criterios diagnósticos del DSM-5 (American Psychiatric 
Association, 2014) 

Trastorno Descripción 
Trastorno de desarrollo de la 
coordinación 
 

Las habilidades motoras coordinadas, tanto en desarrollo como en 
ejecución, están sustancialmente por debajo de las expectativas basadas 
en la edad y la educación. 
Los síntomas incluyen torpeza y habilidades motoras lentas e inexactas. 
El inicio es temprano en el desarrollo. 

Trastorno de movimiento estereotípico Incluye comportamiento motor repetitivo, impulsivo y sin propósito, como 
sacudirse, mecerse y golpearse. El inicio es temprano en el desarrollo 

 
 
 
 
 
 
 
Trastornos 
de tic  

Trastorno de Tourette Tics vocales y motores por un período de más de un año. Los tics pueden 
aumentar y disminuir en frecuencia. Se presentan antes de los 18 años 

Trastorno persistente 
(crónico) de tics vocales o 
motores 

Tics motores únicos o múltiples o tics verbales que ocurren varias veces 
al día o casi a diario durante más de un año. Inicio antes de los 18 años. 

Trastorno de tic provisional Tics vocales y / o motores simples o múltiples presentes durante menos 
de un año. Inicio antes de los 18 años. 

Otro trastorno de tic 
especificado 

Se aplica a los síntomas característicos, pero no cumple con los criterios 
de diagnóstico de un trastorno de tics. El clínico especificará por qué se 
presenta el trastorno de tics 

Trastorno de tic no 
especificado 

Se aplica a los síntomas característicos, pero no cumple con los criterios 
de diagnóstico de un trastorno de tics. El clínico no especificará la razón 
del trastorno de tics. 
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trastornos comórbidos que se superponen a éstos. Por ejemplo, en el trastorno de 

Tourette los pacientes presentan comorbilidades, como el trastorno por déficit de 

atención e hiperactividad (TDAH) y el trastorno obsesivo compulsivo (TOC), un 20% 

las cuales podrían estar asociadas con un aumento en las deficiencias 

neurocognitivas, problemas de conducta y trastornos del aprendizaje (Morand-

Beaulieu, 2017).  

Por lo tanto, una razón importante de las discrepancias en los estudios 

neuropsicológicos de los trastornos motores podría ser la exclusión, o no, de los 

trastornos comórbidos, así como la forma en que estos trastornos fueron evaluados 

y diagnosticados. Otro factor que puede influir considerablemente en los resultados 

de los estudios neuropsicológicos, es la inclusión frecuente de pacientes bajo 

medicación psiquiátrica, además, dado su impacto en la maduración del cerebro y 

la expresión de los síntomas, la edad de los pacientes también podría explicar 

algunas de las diferencias entre los estudios (Morand-Beaulieu, 2017).   

 

Etiología  

Hasta el momento, el describir la etiología exacta de los trastornos de movimiento 

es considerado una tarea compleja, por la variedad de factores que pueden estar 

interactuando entre sí en el tipo y grado de desarrollo del trastorno. Sin embargo, 

neurobiológicamente la mayoría se ha relacionado con daños a nivel de los ganglios 

basales, que incluyen al caudado, putamen, globo pálido, núcleos subtalámicos y 

sustancia negra. Esto basado en evidencia donde algunos pacientes tratados con 

estimulación cerebral profunda en estas áreas cerebrales muestran mejoría en los 

síntomas. No obstante, en otras observaciones dentro de las distintas 

clasificaciones se pueden ver involucradas otras estructuras como la corteza 

cerebral, el tallo cerebral, la médula espinal y el cerebelo (Goulardins et al., 2015, 

Orjuelas et al., 2017).  

Adicionalmente se ha planteado que más que estructuras completas son 

ciertos circuitos neuronales específicos los que se encuentran comprometidos en 

este tipo de trastornos, en los cuales no solo se han descrito disfunciones en el 

sistema dopaminérgico, sino también en los sistemas noradrenérgico y 
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serotoninérgico, que perturban la actividad equilibrada dentro de las asas cortico-

estriato-tálamo-corticales (Tagwerker y Walitza, 2016). 

Respecto a los factores genéticos, se ha sugerido la existencia de posibles 

genes de susceptibilidad, es decir genes en donde al presentarse una mutación o 

ausencia, han sido asociados con cada uno de estos trastornos. Aunado a lo 

anterior, se ha identificado un alto componente heredable, aunque los resultados 

obtenidos muestran una gran variabilidad, así como conclusiones inespecíficas 

sobre la participación del loci involucrado (Gómez y Sirigu, 2015; Schubert et al., 

2015). Así, se pone en evidencia la necesidad de un análisis minucioso del fenotipo 

al investigar estos trastornos, además considerando los múltiples factores 

involucrados, incluidas el entorno y las experiencias sociales y/o interpersonales 

positivas y negativas (Blank et al., 2019). Esto surge dado que se ha reportado que 

los factores, como el peso al nacer presentan una fuerte asociación con la incidencia 

de estos trastornos (Tagwerker y Walitza, 2016; Novak y Morgan, 2019).    

 

Epidemiología  

Los trastornos del movimiento se encuentran entre las principales causas de 

discapacidad neurológica crónica (Wenning et al., 2005). En la tabla 2 se muestra 

la prevalencia del trastorno motor de acuerdo con la clasificación de la DSM-5. De 

manera general, los tratornos motores son comunes en la población infantil y la 

severidad puede ser altamente discapacitante para el sujeto. Además, existe un 

dimorfismo muy marcado, dado que los varones son los más afectados en 

comparación con las mujeres. A continuación, se describiran con detalle los 

trastornos motores. 
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Trastornos de desarrollo de la coordinación  

El desarrollo motor es el resultado de los cambios producidos evolutivamente en la 

conducta motora que derivan en habilidades complejas que se combinan, integran 

y mecanizan para llegar a ser habilidades motrices. Este proceso comienza con la 

motricidad reflejada del recién nacido y continúa a lo largo del ciclo vital influenciada 

por el entorno y por la práctica de las tareas motrices durante el desarrollo 

(Rodriguez et al., 2015). El trastorno de desarrollo de la coordinación (TDC) es un 

trastorno con una prevalencia del 5 al 6% de los niños de 5 a 11 años, caracterizado 

por un marcado deterioro de la coordinación motora, es el término consensuado 

para referirse a los niños que anteriormente eran considerados “torpes” o 

dispráxicos (Barra, 2019). 

Esta afección conlleva a un impacto significativo y negativo en las actividades 

de la vida diaria del individuo, como vestirse, alimentarse, andar en bicicleta y/o en 

el rendimiento académico, como las malas habilidades de escritura a mano, que es 

una de las razones más comunes para la derivación al servicio de terapia 

ocupacional, ya que puede tener fuertes consecuencias académicas para los niños 

que la padecen (Zwicker et al., 2012; Gómez y Sirigu, 2015).  

Tabla 2.   Prevalencia del trastorno motor de acuerdo con la clasificación de la DSM-
5 (Tomada del Manual Diagnóstico y Estadístico de trastornos mentales, 5ª edición, 
APA, 2013)  

Trastorno motor Prevalencia 
Trastorno de desarrollo de 
la coordinación 
 

En niños de 5 a 11 años: 5% - 6%. 
En niños de 7 años: 1.8% son diagnosticados con trastorno severo de la coordinación del 
desarrollo y 3% con probable trastorno de coordinación del desarrollo.  
Los hombres se ven más afectados que las mujeres, con una proporción de entre 2:1 y 7:1. 

Trastorno de movimiento 
estereotípico 

Los movimientos simples (p. Ej., balanceo) son comunes en niños pequeños en 
desarrollo. 
Los movimientos estereotipicos complejos son mucho menos comunes y se exhiben en 
3% - 4% de los niños. 
Entre las personas con discapacidad intelectual que viven en instalaciones residenciales, 
10% - 15% pueden tener trastorno de movimiento estereotípico en autolesión. 
Entre las personas con discapacidad intelectual, 4% - 16% se dedican a estereotipos y 
autolesiones. 

Trastorno de Tourette 0.3% - 0.8% de niños en edad escolar. 
Los hombres se ven más afectados que las mujeres, con una proporción de entre 2:1 y 4:1. 

No hay suficientes datos disponibles sobre la prevalencia del trastorno de tic motor o vocal persistente (crónico), trastorno 
de tic provisional, otro trastorno de tic específico o trastorno de tic no especificado. 
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Los trastornos motores con frecuencia experimentan otro tipo de problemas, 

por lo que es considerado altamente comórbido con otros trastornos del desarrollo. 

En este sentido, el TDAH es la afección coexistente más frecuente en jóvenes con 

TDC, con alrededor del 55% de ocurrencia conjunta (Barra, 2019), por lo que incluso 

se ha sugerido un vínculo genético entre estos dos trastornos (Zwiker et al., 2012). 

Otros trastornos que comúnmente ocurren con el TDC son el trastorno del espectro 

autista, los problemas de conducta emocional y disruptiva, el trastorno del habla y 

del lenguaje y el trastorno específico del aprendizaje, especialmente con la lectura 

y la escritura (Koutsouki et al., 2015; Biotteau et al., 2016; Virginia Commission on 

Youth, 2017).  

 

Trastornos de movimientos estereotipados  

Las estereotipias son movimientos repetitivos, rítmicos y carentes de propositividad, 

que siguen un repertorio individual propio de cada individuo y que se presentan bajo 

un patrón temporal variable, bien transitorio o persistente (Pérez, 2012). Su 

naturaleza y relevancia son muy heterogéneas y pueden formar parte del repertorio 

motor normal de un individuo a cualquier edad y tener lugar en fases concretas del 

desarrollo (Eirís, 2014). Las estereotipias pueden ser observadas en niños que 

padecen un desorden del espectro autista, retraso mental o trastornos de ansiedad, 

como así también en niños sanos. Los estudios realizados han hecho hincapié en 

ciertas estereotipias asociadas fundamentalmente a trastornos del desarrollo; por el 

contrario, las características epidemiológicas y clínicas de estereotipias en niños 

sanos han sido poco documentadas (Eymann et al., 2013).  

El trastorno del movimiento estereotipado se ha asociado a niños con 

discapacidades intelectuales, incluidos aquellos con trastornos de espectro autista 

(Eiris, 2014), por lo que varios otros trastornos pueden coexistir con el trastorno 

estereotipado. Recientemente, el trastorno del movimiento estereotipado se asoció 

con altas tasas de TDAH comórbido, síntomas obsesivo-compulsivos, tics/síndrome 

de Tourette y ansiedad. Además, puede ocurrir como diagnóstico primario o un 

diagnóstico secundario a otro trastorno. Por ejemplo, las estereotipias son una 

manifestación común de una variedad de trastornos neurogenéticos, como los 
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síndromes de Lesch-Nyhan, Rett, X frágil, Cornelia de Lange y Smith-Magenis (Díaz 

et al., 2004; Virginia Commission on Youth, 2017). 

 

Trastornos por tics 

Los tics son aquellos movimientos y/o vocalizaciones motoras involuntarias, 

rápidas, recurrentes y súbitas, precedidas por impulsos somatosensoriales. 

Regularmente los tics van precedidos de un impulso “premonitorio” y deben ser 

atendidos por personal de la salud especializado, atendiendo pautas básicas como 

la frecuencia, ubicación y naturaleza del tic (Woods et al., 2007; DSM-5, 2014; 

Cuenca et al., 2015). Se ha postulado que la disfunción en los ganglios basales se 

relaciona con el desarrollo de trastornos de tics. Esta alteración modifica las señales 

neuronales enviadas desde los ganglios basales al cerebelo y la corteza motora, lo 

que propicia la aparición de tics motores y fónicos (McCairn et al., 2013).  

De acuerdo con la DSM-5, se deben cumplir los siguientes criterios para el 

diagnóstico por trastorno de tics:  

• Haber presentado, en algún período de la enfermedad, múltiples tics motores 

y al menos uno vocal, en uno o varios periodos de tiempo.  

• Los tics se manifiestan varias veces al día en un periodo mayor a un año, de 

manera intermitente. Puede haber períodos libres de tics no mayores a los 

tres meses consecutivos.  

• El trastorno interfiere en el desempeño escolar, académico y familiar de la 

persona. 

• Los primeros episodios de tics se producen antes de los 18 años.  

• El trastorno no se presenta debido a los efectos secundarios de algún 

medicamento, ni a enfermedades como Huntington, Parkinson, la 

enfermedad de Wilson, atetosis, mioclonías, distonías, disquinesias, coreas, 

y movimientos estereotipados.  

Los tics se distinguen de los movimientos estereotipados porque estos últimos son 

voluntarios, a diferencia de los tics, que son involuntarios y producen malestar.  

Los trastornos por tics se clasifican en (CIE, 1992): 

1.1 Trastorno de Tourette  
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1.2 Trastorno de tics motores o vocales persistente (crónico)  

1.3 Trastorno de tics transitorio  

1.4 Otro trastorno de tics especificado  

1.5 Trastorno de tics no especificado   

 

Trastorno de Tourette. El trastorno de Tourette se caracteriza por tics motores, y 

uno o más tics fónicos, que se presentan en al menos un año con el inicio en la 

infancia o la adolescencia y no pueden atribuirse a otra afección médica, exposición 

a medicamentos o drogas (Gill y Kompolity, 2020). Su prevalencia es de 3 a 8 casos 

por cada 1,000 niños en edad escolar, y se presenta mayormente en varones 

(Nunes y Telles, 2019). El diagnóstico de un trastorno de tics se acatará a los 

criterios de complejidad y duración de los síntomas, dos herramientas de evaluación 

para el trastorno de Tourette son la Escala de gravedad del trastorno de Tourette. 

 

Trastorno de tics motores o vocales persistente (crónico). Este trastorno 

comprende tics motores o vocales, pero no puede incluir ambos. Si el paciente 

llegara a presentar tics motores y vocales deberá ser examinado para diagnosticar 

trastorno de Tourette. Generalmente, los tics varían en frecuencia, y deben persistir 

en al menos un año. Los tics comienzan antes de 18 años y no pueden atribuirse a 

otro trastorno o sustancia. Este tipo de tics se presentan con mayor prevalencia en 

niños que en niñas, los síntomas tienden a ser más severos entre las edades de 10 

y 12 y mejoran a medida que el niño avanza hacia la adolescencia (DSM-5, 2014). 

Por ejemplo: 

• tics motores simples son muy rápidos (milisegundos) y se manifiestan 

mediante parpadeo, muecas faciales y/ o estiramiento de brazos o piernas.  

• tics vocales simples incluyen acciones como olfatear, tararear y gruñir.  

• Tics complejos presentan una mayor temporalidad (segundos) y pueden 

presentarse en forma de tics simples, como girar la cabeza y parpadear 

simultáneamente. También se ha reportado una tendencia a la repetición de 

palabras o frases específicas. (Child Mind Institute, 2017).  
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Trastorno de tic transitorio. La característica esencial para discernir a este tipo de 

trastorno motor de entre otros es que los tics no están presentes por más de un año. 

Los tics pueden ser motores y/o vocales y no pueden ser atribuibles a otro trastorno 

o sustancia. Además, el niño no puede haber sido diagnosticado con trastorno de 

Tourette o trastorno de tic motor o vocal persistente (crónico) en el pasado (DSM-5, 

2014). Según lo reportado por Black (2016), la prevalencia depende en gran medida 

de la edad, con la tasa más alta del 20% desde los 5 a los 10 años. La prevalencia 

de por vida es mucho mayor; aunque los estudios longitudinales han sido escasos, 

la evidencia disponible respalda la opinión de que los tics ocurren en algún momento 

en una gran parte de la población infantil, probablemente más de la mitad. Sin 

embargo, en la mayoría de los casos, estos tics nunca llegan a requerir atención 

médica y desaparecen por completo. 

 

Otro trastorno de tic específico. En este trastorno se contemplan aquellos casos 

en los que se presentan tics y que provocan en el paciente la sensación de angustia 

o deterioro significativo, pero no cumplen con los criterios establecidos para un 

trastorno de tic. Es por ello que el clínico especifica la causa por la cual no se 

cumplen los criterios para un trastorno de tics o para clasificarlo como un trastorno 

específico del neurodesarrollo (DSM-5, 2014). Debido a la presentación atípica, la 

mayoría de los casos con este diagnóstico presentan solo una característica 

específica del trastorno de tic y los síntomas que más predominan son acuñados a 

otra patología, por ejemplo, el llamado “tic emergente” después de una lesión 

cerebral traumática (Ranjan et al., 2011).  

 

Trastorno de tic no especificado. Esta clasificación también se aplica para los 

casos en los que hay síntomas característicos de un trastorno de tic, pero que no 

cumplen con los criterios completos para un trastorno de tic o cualquiera de los 

trastornos en la clase de diagnóstico de trastornos del neurodesarrollo. El 

profesional clínico no especifica la razón por la cual no se cumplen los criterios para 

un trastorno de tics o un trastorno específico del desarrollo neurológico. Incluye 
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presentaciones en las que no hay información suficiente para hacer un diagnóstico 

más específico, debido a que esta subcategoría no es común (DSM-5, 2013). 

 

Comorbilidades de los trastornos de tics  

Generalmente, los pacientes con trastornos motores experimentan otro tipo de 

afectaciones; desde el momento en el que es diagnosticado el trastorno de tics se 

debe impulsar la evaluación de los trastornos de salud mental concurrentes (Murphy 

et al., 2013). Particularmente, el trastorno de Tourette presenta comorbilidades 

neuropsiquiátricas entre las que destacan el TDAH, TOC, ataques de ira, problemas 

de sueño, depresión y migraña.  Estas condiciones comórbidas son, a menudo, la 

fuente principal de deterioro en los pacientes con trastorno de Tourette y 

comprometen el bienestar general mucho más que la gravedad del tic, por lo que 

es sumamente importante localizar las comorbilidades que deberán ser evaluadas 

y atendidas para la guía del correcto tratamiento (Kumar et al., 2016).  

Los trastornos tics motores o vocales persistentes (crónico) además de los 

mencionados en trastorno de Tourette, conllevan la aparición de acciones 

autolesivas, entre otros diversos trastornos del estado de ánimo y ansiedad (Müller-

Vahl et al., 2019). Debido a la temporalidad del trastorno de tic transitorio, las 

comorbilidades son diferentes, por ejemplo, se ha visto una mayor incidencia de tics 

en los niños con discapacidad intelectual en comparación con los niños sin retraso, 

asimismo se ha evidenciado que este tipo de tics son comunes en niños con 

diagnóstico de espectro autista (Black et al., 2016).   

 

Diagnóstico e intervención  

El diagnóstico de los trastornos del movimiento es esencialmente clínico. La 

evaluación depende de la edad del paciente, la parte del cuerpo afectada, y la 

presencia de otros síntomas y signos sistémicos o neurológicos. La tomografía 

computarizada/resonancia magnética cerebral y los estudios de ADN son 

herramientas de diagnóstico de gran utilidad en este tipo de trastornos (Anouti, 

1996). Para diagnosticar un trastorno del movimiento, el médico se apoya del 

historial médico, ya que, un trastorno del movimiento u otro trastorno neurológico 
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puede ser de origen hereditario; posteriormente, realiza un examen físico, que 

puede ayudarlo a determinar el tipo y la ubicación de los problemas de movimiento 

y observar cualquier temblor visible (Singer, 2015). Partiendo de un diagnóstico 

general, el profesional de la salud deberá hacer uno específico basándose en la 

clasificación del DSM-5 y el CIE. 

Trastornos de desarrollo de la coordinación  

Habitualmente, este trastorno no es reconocido ni diagnosticado por los 

profesionales de la salud, debido a que no se encuentran signos neurológicos claros 

al momento del examen físico. Históricamente, el TDC ha sido, quizás, el peor 

reconocido de los trastornos del desarrollo neurológico (Harris et al., 2015; Hyde et 

al., 2017). La aparición de las primeras herramientas para la valoración de la 

competencia motriz en niños surge en la década de 1920. Brace y cols., desarrollan 

el “Test de Capacidad Motora” que lleva su mismo nombre y que permitía valorar la 

agilidad, el equilibrio, la flexibilidad y la fuerza, así como tareas más complejas 

resultado de la combinación de los componentes anteriores (Rodríguez et al., 2015).  

Según la Guía DSM-5, para el diagnóstico del TDC se requiere el 

cumplimiento de los siguientes criterios clínicos: 

A. La adquisición y ejecución de habilidades motoras coordinadas está muy 

por debajo de lo esperado para la edad cronológica del individuo y la oportunidad 

de aprendizaje y el uso de las aptitudes. Las dificultades se manifiestan como 

torpeza (p.ej., dejar caer o chocar con objetos), así como lentitud e imprecisión en 

la realización de habilidades motoras (p.ej., utilizar las tijeras o los cubiertos, escribir 

a mano, montar en bicicleta o participar en deportes).  

B. El déficit de actividades motoras del Criterio A interfiere de forma 

significativa y persistente con las actividades de la vida cotidiana apropiadas para 

la edad cronológica (p.ej., el cuidado y mantenimiento de uno mismo) y afecta a la 

productividad académica/escolar, las actividades prevocacionales y vocacionales, 

el ocio y el juego.  

C. Los síntomas comienzan en las primeras fases del período de desarrollo.  

D. Las deficiencias de las habilidades motoras no se explican mejor por la 

discapacidad intelectual o deterioros visuales, y no se pueden atribuir a una afección 
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neurológica que altera el movimiento (p.ej., parálisis cerebral, distrofia muscular, 

trastorno degenerativo). 

Actualmente el diagnóstico es posible mediante entrevistas, observación de 

síntomas y utilización de una herramienta de análisis mediante una prueba motora 

apropiada, válida, confiable, pero definitivamente se hace necesaria una evaluación 

multidisciplinar que abarque diferentes áreas (Salamanca et al., 2013; (Cacola y 

Lage, 2019). De los instrumentos estandarizados de evaluación del desarrollo 

motor, el más utilizado para detectar el TDC es el Movement Assesment Battery for 

Children (MABC-2), del cual existe una validación al español. Para observar el 

impacto del problema motor en las actividades de la vida diaria, puede utilizarse la 

Clasificación Internacional del Funcionamiento de la Discapacidad y de la Salud: 

Versión para la infancia y adolescencia (CIF-IA), instrumento que muestra cómo las 

dificultades motrices limitan las actividades y restringen la participación de los 

afectados en los contextos sociales (Salamanca et al., 2012; Barra, 2019). 

Sin embargo, como ya se mencionó anteriormente, es ampliamente 

reconocido que los niños con TDC a menudo tienen diagnósticos coexistentes (p. 

ej., TDAH) por lo que debe considerarse que esta comorbilidad de trastornos puede 

interferir con el rendimiento y las pruebas motoras, lo que dificulta la interpretación 

de los resultados de la evaluación motora. Por lo tanto, en la actualidad, el 

diagnóstico de TDC solo se puede hacer para una población clínica dentro de un 

entorno específico (Blank et al., 2019).  

 

Trastornos de movimientos estereotipados 

El diagnóstico de este trastorno es básicamente clínico, donde la primera pauta en 

el diagnóstico adecuado es la identificación de las características distintivas del 

trastorno para evitar la confusión con otras afecciones como tics motores o 

convulsiones. Las estereotipias incluyen factores desencadenantes específicos de 

la situación para movimientos, tales como momentos de excitación o aburrimiento. 

Por el contrario, las convulsiones no suelen desencadenarse por un cambio en las 

emociones, la atención o tareas cognitivas, además de que la capacidad de redirigir 

a un niño o interrumpir los movimientos también es una característica distintiva clave 
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de las estereotipias, ya que las convulsiones generalmente no se pueden suprimir. 

Los tics motores se confunden frecuentemente con los estereotipos; sin embargo, 

estos implican una sensación no deseada precedente que se alivia una vez que se 

completa el movimiento. Este fenómeno no es descrito por personas con 

estereotipias, ya que las estereotipias, a menudo, proporcionan una experiencia 

agradable para los niños, cuando se realizan (Katherine, 2018). 

De acuerdo con los criterios diagnósticos del DMS-5, para la identificación de 

este trastorno se deben considerar las siguientes características: 

A. Conducta motriz repetitiva, que parece impulsiva y aparentemente no 

propositiva (p.ej., agitar las manos, golpes en la cabeza, balanceo del cuerpo, 

morderse o golpearse). 

B. La conducta motora repetitiva ocasiona una interferencia social, académica 

o en otras actividades y puede conllevar autolesiones. 

C. Su inicio tiene lugar en etapas precoces del desarrollo. 

D. La conducta motora repetitiva no es atribuible a los efectos fisiológicos de 

una sustancia o enfermedad neurológica y no se explica mejor por otro 

trastorno mental o del neurodesarrollo (p.ej., tricotilomanía, TOC). 

Especificar si: 

• Existe conducta autolesiva, es decir, si la conducta resultaría en un daño si 

no se tomasen medidas preventivas. 

• Se presenta conducta autolesiva 

Especificar si: 

•  Está asociada con una enfermedad médica, trastorno genético, trastorno del 

neurodesarrollo o factor ambiental conocido (p.ej., Síndrome de Lesch-

Nyhan, discapacidad intelectual, exposición prenatal al alcohol). 

• Usar nota de codificación: Código adicional para identificar el proceso 

médico, genético o el trastorno del neurodesarrollo asociado. 

Especificar el grado de severidad: 

• Leve: Los síntomas se suprimen fácilmente mediante estímulos sensitivos o 

distracción. 
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• Moderado: Los síntomas requieren medidas protectoras explícitas, así como 

modificación conductual. 

• Grave: Se necesita una monitorización y medidas protectoras continuas para 

prevenir lesiones graves.  

En el caso del síndrome Tourette, una de las pruebas de diagnóstico es la 

Escala de gravedad del trastorno de Tourette (TSSS por sus siglas en inglés). Esta 

prueba informa al profesional de la salud el grado de deterioro y declive social del 

paciente (Murphy et al., 2013). La Escala global del trastorno de Tourette (TSGS 

por sus siglas en inglés) evalúa tics y problemas comórbidos mediante la asignación 

de una puntuación global con base en la frecuencia y el impacto disruptivo de los 

diferentes tipos de tics, la conducta del niño, la inquietud motora, así como los 

problemas escolares o laborales (Brand et al., 2002).  

De manera general, tanto para el caso de los trastornos estereotipados, 

sindrome de Tourette entre otros, el instrumento de medida habitualmente utilizado 

para valorar la gravedad clínica es el Yale Global Tics Severity Scale (YGTSS). Esta 

prueba considera un listado de tics y, dependiendo de los resultados del paciente, 

éste será clasificado mediante tres escalas: tics motores, tics fónicos y discapacidad 

desarrollada por tics (Woods et al., 2007). Otra herramienta útil en los trastornos 

motores por tics es la Premonitory Urge for Tics Scale (PUTS). Esta herramienta es 

utilizada en pacientes mayores de diez años, y permite la evaluación del llamado 

“impulso premonitorio”. De acuerdo con lo reportado, algunos pacientes han 

descrito este "impulso" como "energía", "presión", "picazón", o "dolor" antes de la 

aparición del tic. Los resultados de las pruebas YGTSS y PUTS permiten la 

correlación entre las urgencias premonitorias y síntomas psiquiátricos, lo cual los 

hace de gran utilidad para la evaluación de intervenciones clínicas (Woods et al., 

2005). 

 

Perspectivas de atención de los trastornos motores 

Trastornos de desarrollo de la coordinación  

Los niños con TDC generalmente reciben diferentes tipos de terapias (p. ej., terapia 

ocupacional o fisioterapia) dirigidas a mejorar su rendimiento motor (Harris et al., 
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2015). Las evidencias sugieren que el metilfenidato puede ser útil en niños con 

TDAH y TDC comórbidos; particularmente en motricidad fina como problemas con 

la escritura a mano (Gourlandins et al., 2015). 

Adicionalmente, el TDC es una condición que necesita manejo e 

intervención. En general, no se supone que las intervenciones para TDC funcionen 

como "tratamiento", ya que la afección no tiene cura. No obstante, las 

intervenciones pueden proporcionar habilidades, estrategias y adaptaciones para 

facilitar que los niños con TDC realicen tareas motoras (Cacola y Lage, 2019). Para 

la planificación de la intervención, el establecimiento de objetivos individualizados 

es esencial, donde se recomienda establecer objetivos que aborden los niveles 

tanto de actividades como de participación (Blank et al., 2019).  

Respecto de los tipos de intervención enfocados al problema motor, las 

intervenciones se centran, principalmente, en los aspectos subyacentes del 

procesamiento sensorial y del desarrollo neuromadurativo con el objetivo de 

normalizar y/o mejorar el movimiento; como ejemplo de este enfoque, se encuentra 

la terapia de integración sensorial. En segundo lugar, se encargan de la resolución 

de problemas o tareas, enfatizando los factores contextuales que intervienen en ella 

con el objetivo de mejorar la funcionalidad y la participación del niño. Junto con las 

intervenciones anteriores, se debe preparar a los padres y a los maestros para que 

respondan adecuadamente a las necesidades de los niños en los contextos familiar 

y escolar (Smits et al., 2012; Barra, 2019). 

 

 Trastornos de movimientos estereotipados 

En la mayoría de los niños con estereotipias suele ser un trastorno autolimitado, la 

única intervención médica consiste en tranquilizar e informar a la familia. En los 

casos más graves, el tratamiento de las estereotipias puede tener una aproximación 

farmacológica en series cortas de algunos fármacos como benzodiacepinas, 

agonistas adrenérgicos, antagonistas opiáceos, bloqueantes β, antiepilépticos, 

antipsicóticos, inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina, entre otros, 

pero presentan resultados variables (Dueñas, 2010). Conductualmente no hay 

ningún estudio que haya evaluado de forma sistemática la eficacia de ningún 
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tratamiento en la supresión de las estereotipias, pero se ha observado la efectividad 

de un tratamiento conductual, inversión de hábitos en reducir las estereotipias 

motoras que no presentan comorbilidad (Muthugovindan y Singer, 2009; Miller et 

al., 2016).   

De manera general, podemos dividir la intervención terapéutica en dos 

vertientes, a través de terapias farmacológicas y terapias psicológicas. 

 

Terapias farmacológicas 

Se recomienda la administración de medicamentos únicamente para los trastornos 

moderados y severos que ocasionan un deterioro grave en la calidad de vida, o 

cuando hay comorbilidades psiquiátricas (Murphy et al., 2013).  

Los fármacos antipsicóticos han dejado de ser prescritos debido a sus marcados 

efectos secundarios. Por lo que se ha recurrido al uso de otros fármacos alternos 

como la clonidina, guanfacina, topiramato, toxina botulínica y deutetrabenazina. Y 

actualmente, se ha hecho uso de agentes alternativos como la valbenazina y el 

delta-9-tetrahidrocannabidiol, los cuales aún están en fase de prueba (Quezada y 

Coffman, 2018).  

 

Terapias psicológicas  

Por otra parte, uno de los programas de atención mayormente utilizado, es el 

llamado Cognitive Behavioral Intervention for Tics (CBIT). Es una terapia conductual 

que se enfoca en la atención y erradicación de aquellos hábitos que influyen en la 

aparición de los Tics, la terapia consiste en entrenamiento de conciencia, manejo 

de contingencias, relajación y apoyo social, lo que finalmente conduce al control 

parcial del paciente hacia sus trastornos (Blount et al., 2014). Habit reversal 

therapy (TRH) es otra intervención conductual integral que ha demostrado 

resultados ampliamente favorables (Woods et al., 2008). La intervención se basa en 

el desarrollo de tres conductas principales:  

1. Entrenamiento de concientización 

2. Entrenamiento de respuesta competitiva  

3. Apoyo social   
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Enfoques pedagógicos 

Los trastornos motores pueden afectar negativamente los resultados educativos en 

los estudiantes, lo que conlleva a un bajo desempeño escolar y social, por lo tanto, 

los individuos deben recibir intervenciones efectivas tan pronto como surgen los 

primeros signos. Es primordial que los educadores y los profesionales de la salud 

mental en las escuelas puedan abordar las necesidades de los jóvenes con 

trastornos motores. La intervención de programas escolares ha ido en aumento 

debido a que la aparición de los movimientos atípicos coincide en términos de 

tiempo con el inicio de la vida escolar (Koutsoklenis y Theodoridou, 2012). Por 

ejemplo, se ha reportado que antes de que evolucionen los primeros tics a crónicos, 

la atención de educación especial puede mejorar el control inhibitorio, lo que mejora 

la calidad de vida de los pacientes (Greene et al., 2015). 

Respecto a lo anterior, se han propuesto una serie de contextos en las cuales las 

intervenciones educativas son necesarias si 1) hay retraso académico; 2) el 

trastorno de movimiento se presenta en alta frecuencia y duración, de manera que 

interfieren con el aprendizaje del niño; 3) no hay convivencia entre el paciente y sus 

compañeros; 4) hay baja autoestima (Carter et al., 1999; Packer, 2005). Entre las 

sugerencias específicas de intervención se incluyen la psicoeducación y 

capacitación del personal, adaptaciones académicas, conductuales y apoyos 

emocionales (Packer, 2005). 

 

Conclusiones  

Los trastornos del movimiento son poco frecuentes, por lo que a menudo suelen ser 

infradiagnosticadas, lo que conduce a la poca información y experiencia 

condicionada de los proveedores de atención infantil en el diagnóstico puntual de la 

etiología, la caracterización correcta del fenotipo clínico, así como una adecuada 

intervención farmacológica. Esta problemática conlleva a consecuencias más allá 

del campo médico, debido a que los trastornos motores principalmente se ven 

desarrollados en infantes de edad escolar. En este sentido, un abordaje incorrecto 

del paciente lo pone en riesgo de tener una calidad de vida más baja que sus pares 
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con desarrollo típico, por lo que, resulta indispensable la capacitación correcta del 

personal de salud en este ámbito clínico, además de considerar que la etiología de 

este tipo de trastornos suele ser multifactorial, por lo que un abordaje que incluya 

un tratamiento individual más la correcta intervención del personal escolar e 

inclusión del seno familiar abarcando consideraciones sociales y ambientales, 

permitirá una mejor atención. Está claro que se necesita de la implementación de 

diversos programas de atención integral para una mejor atención de los pacientes 

con trastornos motores, lo cual debe iniciar con mejorar el conocimiento acerca de 

este tema, permitiendo así, la identificación de aquellos niños con mayor riesgo de 

desarrollarlo, así como la realización de un diagnóstico y tratamiento adecuado y 

precoz.  
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Capítulo 4. Trastornos relacionados con traumas y factores de 

estrés: una visión multidisciplinaria 

Abraham Puga-Olguín, Rafael Fernández-Demeneghi, Luis Ángel Flores-Aguilar, Daniel 

Hernández-Baltazar, Iliana Tamara Cibrián-Llanderal 

 

Resumen 

Los trastornos relacionados con traumas y factores de estrés se caracterizan por la gran 

valencia emocional que fue asociada a los eventos traumáticos, lo cual puede inducir tanto 

alteraciones físicas como emocionales en los individuos. En estas alteraciones se han 

detectado cambios en la funcionalidad de diversas estructuras cerebrales, lo cual puede 

modificar la conducta de las personas. Actualmente, se tiene cierto conocimiento sobre la 

etiología y tratamiento, sin embargo, al ser trastornos con un origen multifactorial, aún se 

siguen investigando varios enfoques con el objetivo de revertir los síntomas y mejorar la 

calidad de vida de las personas que los padecen. Además, estos trastornos psiquiátricos 

tienen una alta prevalencia en la población y representan un alto gasto a la salud pública, 

por lo cual, es de importancia su estudio, prevención y tratamiento. Por lo tanto, en el 

presente capítulo revisamos los aspectos etiológicos y clínicos, destacando las bases 

genéticas, ambientales y neurobiológicas que subyacen a estos trastornos. El conocimiento 

de la génesis de la enfermedad permitirá desarrollar mejores tratamientos. 

 

Criterios diagnósticos y características generales de los trastornos 

relacionados con traumas y factores de estrés 

Actualmente, cuando se habla sobre estrés o estímulo estresante se piensa que son 

sinónimos, pero esto es erróneo. Evolutivamente, el estrés es una respuesta 

adaptativa que garantiza la supervivencia de los individuos. En este sentido, el 

estrés es una tensión que ocurre en el organismo en respuesta a estímulos del 

medio ambiente y a estos se les conoce como estímulos, eventos o factores 

estresantes (Rodríguez-Landa, Bernal-Morales, & Gutiérrez-García, 2015). 

Un evento estresante conlleva consecuencias fisiológicas en los organismos 

(Turner et al., 2020), como el aumento de la presión arterial, aumento de moléculas 

de estrés oxidativo/nitrosativo, aunado a la activación del eje Hipotálamo-Hipófisis-
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Adrenal (HHA) (Cibrian-Llanderal, Melgarejo-Gutierrez, & Hernandez-Baltazar, 

2018), todo esto con el objetivo de mantener la homeostasis del organismo. Sin 

embargo, cuando este estímulo estresante es de gran magnitud aunado a la 

vulnerabilidad del sujeto, puede generar un evento traumático y así inducir 

trastornos psicológicos caracterizados por síntomas anhedónicos y disfóricos, que 

se evidencian como enfado y hostilidad, o síntomas disociativos (Asociación 

Americana de Psiquiatría, 2013). 

En virtud de que las facies clínicas son diversas, estas manifestaciones son 

contempladas en el Manual Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales 

(DSM–5) de la Asociación Americana de Psiquiatría (APA, por sus siglas en inglés), 

dentro de la categoría de trastornos relacionados con traumas y factores de estrés 

(TRTFE), en la que están incluidos el trastorno de apego reactivo, trastorno de 

relación social desinhibida, trastorno de estrés postraumático (TEPT), trastorno de 

estrés agudo, trastornos de adaptación, otro trastorno relacionado con traumas y 

factores de estrés especificado, y trastorno relacionado con traumas y factores de 

estrés no especificado (Asociación Americana de Psiquiatría, 2013); de los cuales 

el TEPT (del inglés Posttraumatic stress disorder - PTSD), el trastorno de estrés 

agudo y los trastornos de adaptación, dada su mayor prevalencia clínica, se 

abordarán en mayor proporción en algunos apartados de este capítulo. 

Si bien los trastornos inducidos por eventos traumáticos o estresantes 

comparten síntomas, existen pautas clínicas para discernir su naturaleza (Tabla 1). 

Es destacable que, en el TEPT predominan las afectaciones emocionales y de 

comportamiento, evocando reexperimentación y miedo en respuesta al estímulo 

traumático; o bien anhedonia y estados de ánimo disfóricos. Mientras que, en el 

trastorno de estrés agudo, las personas exhiben un comportamiento caótico o 

impulsivo, donde son comunes los episodios de ansiedad e ideación al caos, lo cual 

limita el desenvolvimiento social, induce absentismo laboral y afecta las relaciones 

interpersonales. 
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Tabla 1. Aspectos generales ponderados como criterios diagnósticos y 

factores de riesgo de trastornos relacionados con traumas y factores de 

estrés. 

Trastorno Criterios diagnósticos Factores de 

riesgo 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Trastorno de 

estrés 

postraumático 

 

Adultos, adolescentes y niños mayores de 6 años 

A. Exposición a la muerte, lesión grave o violencia sexual. 

B. Presencia de síntomas de intrusión asociados al (los) evento(s) 

traumático(s). 

C. Evitación persistente de los estímulos relacionados con el suceso 

traumático. 

D. Alteraciones negativas tanto cognitivas como del estado de ánimo. 

E. Alteración de la alerta y reactividad. 

F. La duración de los criterios B, C, D, y E; es mayor a un mes. 

G. Malestar clínico con deterioro en su capacidad laboral y de interacción 

social. 

H. Alteraciones clínicas no atribuibles a una sustancia o a otra afección médica. 

 

Niños menores de 6 años 

A. Exposición a la muerte, lesión grave o violencia sexual, destacando: a) 

presencia del evento traumático ocurrido a otros, principalmente a los 

cuidadores primarios. b) Conocimiento de que el evento traumático le sucedió 

a uno de los padres o cuidadores. 

B. Presencia de síntomas de intrusión asociados al (los) evento(s) 

traumático(s), destacando: 1) recuerdos angustiosos recurrentes, pero 

aclarando que los recuerdos espontáneos e intrusivos no deben ser 

angustiosos necesariamente y se pueden expresar en el juego. 2) En los 

sueños es imposible determinar si el contenido aterrador está relacionado con 

el trauma. 3) Las reacciones disociativas pueden presentarse en el juego. 

C. Evitación persistente de los estímulos relacionados con el suceso(s) 

traumático(s), alteraciones en aspectos cognitivos y del estado de ánimo. 

D. Alteración de la alerta y reactividad. 

E. La duración del trastorno es superior a un mes. 

F. Malestar clínico y problemas con padres, hermanos, cuidadores o escolares. 

G. Alteraciones clínicas no atribuibles a una sustancia o a otra afección médica. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Factores 

temperamentales, 

ambientales y 

anormalidades 

neuroanatómicas 

(reducción del 

volumen del 

hipocampo) (Ben-Zion 

et al., 2020). 
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Trastorno de 

estrés agudo 

 

A. Exposición a la muerte, lesión grave o violencia sexual. 

B. Presencia de síntomas de intrusión, estado de ánimo negativo, disociación, 

evitación y alerta ante un evento(s) traumático(s). 

C. La duración del trastorno es de tres días a un mes después del estímulo 

traumático. 

D. Malestar clínico con deterioro en su capacidad laboral y de interacción 

social. 

E. El trastorno no es atribuible a efectos de sustancias u otra afección médica. 

 

 

 

Factores 

temperamentales, 

ambientales, 

genéticos y 

fisiológicos. 

 

 

 

Trastornos de 

adaptación 

 

A. Desarrollo de síntomas emocionales o del comportamiento en respuesta a 

factores estresantes determinado en los tres meses posteriores al trauma. 

B. Comportamientos clínicos alterados: 1) malestar desproporcional al 

contexto; 2) deterioro de aspectos laborales y sociales. 

C. La alteración no está relacionada a un trastorno mental preexistente. 

D. Los síntomas no están asociados al duelo. 

E. Los síntomas no se extienden a más de 6 meses. 

 

 

 

 

 

* Basado en el DSM-5, Asociación Americana de Psiquiatría, 2013. 

 

Diagnóstico diferencial 

Dada la similitud de los síntomas entre el TEPT, el trastorno de estrés agudo y los 

trastornos de adaptación, los especialistas en salud mental comúnmente se apoyan 

en el diagnóstico diferencial (Asociación Americana de Psiquiatría, 2013). Por 

ejemplo: 

● Trastornos como el de depresión mayor no cumplen con los criterios B, C, D 

y E (descritos en la Tabla 1) propios del TEPT. 

● El trastorno de estrés agudo se distingue del TEPT dado que el trastorno de 

estrés agudo induce síntomas tempranos (3 días a 1 mes) posterior al 

trauma. 
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● En los trastornos de adaptación, el factor estresante puede ser de cualquier 

gravedad lo que no cumple el criterio A del trastorno de estrés agudo. 

● En el trastorno obsesivo-compulsivo, los pensamientos intrusivos no están 

relacionados con un evento traumático experimentado, suele haber 

compulsiones y no aparecen síntomas del trastorno de estrés agudo. 

● Los síntomas del trastorno de estrés agudo, y las alteraciones 

neurocognitivas asociadas a traumatismo cerebral, pueden ser distinguidas 

por resonancia magnética funcional. 

● En los trastornos de adaptación, el factor estresante puede ser de cualquier 

gravedad, y no sólo de la requerida para el TEPT. 

● El sujeto que cumple con los síntomas para un trastorno depresivo mayor es 

descartable para el diagnóstico de trastornos de adaptación. 

 

Etiología 

Factores genéticos 

Los TRTFE son un grupo de alteraciones psiquiátricas debilitantes e incapacitantes 

con una etiología compleja. Aunque los estudios destinados a explorar la 

susceptibilidad genética y los desencadenantes ambientales que subyacen a estos 

trastornos han ido en aumento; los resultados son limitados y altamente 

heterogéneos (Almli, Fani, Smith, & Ressler, 2014; Zhang et al., 2017). 

Una de las preguntas importantes sobre este tipo de trastornos, es por qué 

sólo el 20% ó 30% de los sujetos que han experimentado eventos traumáticos 

desarrollan estas alteraciones, a diferencia del resto, los cuales son resilientes ante 

los traumas y/o condiciones de estrés (Digangi, Guffanti, McLaughlin, & Koenen, 

2013). En este sentido, algunos autores argumentan que probablemente esto se 

deba a factores genéticos. Un experimento con gemelos monocigóticos como 

sujetos de estudio, encontró que la vulnerabilidad familiar compartida es un factor 

de riesgo para el desarrollo del TEPT (Koenen et al., 2003) y que genes como el 
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FKBP5 se han relacionado con la respuesta al estrés, la regulación del eje HHA y 

con el TEPT (Koenen et al., 2005). 

Por otro lado, un estudio realizado por Zhang et al. (2017) observó que 43 

genes están relacionados con el TEPT; mientras que Guillen-Burgos & Gutierrez-

Ruiz (2018) encontraron otros 12 genes implicados, dentro de los cuales destacan 

principalmente SLC64A, FKBP5, DAT1, DRD2 y ADCYAP1R1. Por lo tanto, el factor 

genético juega un papel muy importante en el desarrollo de trastornos relacionados 

con eventos traumáticos o estresantes. 

Neurobiología 

En personas diagnosticadas con TRTFE se han detectado anormalidades 

estructurales y funcionales a nivel cerebral, en áreas prefrontales y estructuras 

relacionadas con las emociones, que están involucradas en el procesamiento 

cognitivo y la respuesta al estrés (Li et al., 2014; Meng et al., 2014; O'Doherty, Chitty, 

Saddiqui, Bennett, & Lagopoulos, 2015; Stark et al., 2015). 

Cabe aclarar, que el circuito emocional tiene una alta importancia en los 

TRTFE, la estructura que destaca es la amígdala, la cual participa en el 

procesamiento emocional, así como en la adquisición, la expresión y la regulación 

del miedo; también juega un papel muy importante en los recuerdos traumáticos, el 

condicionamiento al miedo y la generalización del mismo (Duvarci & Pare, 2014; 

Marek, Strobel, Bredy, & Sah, 2013). Además, las personas con este tipo de 

condiciones muestran una mayor reacción al miedo e hipervigilancia del ambiente 

(Asociación Americana de Psiquiatría, 2013); exhibiendo conductas alteradas en 

respuesta a estímulos relacionados con el trauma, a la vez asociado a 

hiperactivación de la amígdala (Hayes, Hayes, & Mikedis, 2012; Sartory et al., 2013; 

Stark et al., 2015). Los pacientes diagnosticados con estos trastornos también 

presentan alteraciones de la memoria y disfunción del hipocampo, que se asocia 

con anormalidades basadas en sensaciones y representaciones contextuales de un 

evento traumático (Acheson, Gresack, & Risbrough, 2012; Brewin, Gregory, Lipton, 

& Burgess, 2010). Cabe destacar, que el hipocampo está involucrado en la 
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formación y procesamiento de la memoria (Battaglia, Benchenane, Sirota, Pennartz, 

& Wiener, 2011), pero en pacientes con algún trastorno relacionado con traumas se 

ha detectado una alteración del funcionamiento de esta estructura cerebral, lo cual 

puede generar alteraciones en procesos cognitivos y de memoria en comparación 

con sujetos sanos (Karl et al., 2006; Kitayama, Vaccarino, Kutner, Weiss, & 

Bremner, 2005; O'Doherty et al., 2015). 

Por otro lado, la desregulación neuroendocrina se ha relacionado con estos 

trastornos psiquiátricos, donde la exposición al trauma es capaz de alterar el 

funcionamiento del eje HHA, así como la concentración de cortisol en sangre 

(Daskalakis, Lehrner, & Yehuda, 2013; Wingenfeld & Wolf, 2014; Zoladz & Diamond, 

2013), generando conductas disfuncionales en respuesta a los estímulos 

estresantes o traumáticos. A nivel neuronal se han identificado alteraciones en las 

concentraciones de serotonina, dopamina, glutamato y ácido gamma-aminobutírico 

(GABA); neurotransmisores implicados en la regulación y funcionamiento de los 

circuitos cerebrales del miedo y control del estrés, especialmente al circuito 

emocional, el cual está compuesto por estructuras como la amígdala, hipocampo, 

septum y partes de la corteza cerebral, entre otras (Guillen-Burgos & Gutierrez-Ruiz, 

2018). En este sentido, podemos decir que existe una base neurobiológica 

subyacente a la fisiopatología de los TRTFE. 

Epigenética y factores exógenos 

La epigenética estudia los mecanismos de regulación en la expresión de genes que 

no implica la modificación del material genético. En este sentido, se ha observado 

un incremento en este tipo de estudios epigenéticos, que describen y relacionan un 

gen (o un conjunto de ellos) en función de la interacción con el ambiente, con el fin 

de identificar fenotipos propios de una enfermedad o condición (Fingerman et al., 

2013). De esta manera, en estudios experimentales se han identificado 

modificaciones epigenéticas como: a) metilación de ácido desoxirribonucleico 

(ADN); b) modificación post-traduccional de histonas; c) remodelación de cromatina; 

d) variantes en histonas; y e) ácido ribonucleico no codificante en neuronas 

serotonérgicas y GABAérgicas (Dupont, Armant, & Brenner, 2009). 
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Existe evidencia de que la metilación del ADN está implicada en los estados 

de consolidación, reconsolidación y mantenimiento de la memoria, en estructuras 

como el hipocampo y la corteza cerebral; además, de que la acetilación de la histona 

H en el área CA1 del hipocampo impide el establecimiento de dichos estados de 

memoria (Levenson et al., 2004; Zovkic & Sweatt, 2013). De igual manera, los 

cambios en la metilación del ADN del gen que codifica al receptor de 

glucocorticoides en el hipocampo generan una desregulación del eje HHA. Cabe 

destacar que estas alteraciones en la memoria y alteraciones en el eje HHA se han 

detectado en personas que presentan trastornos relacionados con traumas. 

Es importante mencionar que no solo existen factores endógenos que 

pueden predisponer a estos trastornos, los eventos estresantes de la vida (factores 

exógenos) pueden inducir o intensificar los recuerdos de eventos traumáticos 

exacerbando los síntomas asociados a la alteración. Por lo que, la experimentación 

de repetidos eventos estresantes en la vida podría generar un mantenimiento 

continuo de los síntomas asociados al trauma (Kemppainen, MacKain, Alexander, 

Reid, & Jackson, 2017). 

Epidemiología 

El TEPT es la afectación psicológica/fisiológica más estudiada, la APA reportó en 

2014, que en Estados Unidos la prevalencia en adultos mayores era de 8.7%, 

mientras que estimaciones a la baja (0.5 -1.0%) se consideraron para Europa, Asia, 

África y América Latina. Además, Bangasser and Valentino (2014) reportaron una 

incidencia del TEPT en adultos del 9.7% en mujeres y de un 3.6% en hombres de 

Estados Unidos, lo que supone diferencias basadas en el género de los pacientes. 

En 2019, Yu y colaboradores, con el apoyo de meta-análisis aplicado a una muestra 

poblacional de 13402 niños chinos diagnosticados con TEPT, reportaron que la 

prevalencia de esta condición médica después de sufrir una lesión fue del 20.52%. 

Asimismo, la aparición de TEPT fue mayor en niñas que en niños (24.61% vs 

19.36%), mientras que la tasa de TEPT fue del 51.82%, 37.12% y 14.02% en los 

estudiantes de secundaria, preparatoria y primaria, respectivamente; destacando 
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además una prevalencia 58.93% en niños de sectores rurales y 57.36% en niños 

que habitan en entornos urbanos. 

En el caso del trastorno de estrés agudo se introdujo en el DSM-IV para 

describir los síntomas tempranos (1 mes) del TEPT, por lo tanto, la incidencia, 

prevalencia y la tasa de presentación del trastorno comúnmente está vinculada con 

los datos generados para el TEPT; asimismo, los trastornos de adaptación son 

comunes y su prevalencia varia en términos de la etnicidad de los sujetos y de la 

prueba diagnóstica empleada (Asociación Americana de Psiquiatría, 2013). 

En 2014, la APA reportó que “el trastorno de estrés agudo tiende a 

identificarse en menos del 20 % de los casos después de sucesos traumáticos que 

no impliquen un asalto interpersonal, entre el 13% y el 21% de los accidentes de 

vehículos a motor, en el 14% de las lesiones cerebrales traumáticas leves, en el 

19% de los casos de asalto, en el 10% de las quemaduras graves, y entre el 6% y 

el 12% de los accidentes industriales” (Asociación Americana de Psiquiatría, 2013). 

Los estudios longitudinales han demostrado que la mayoría de las personas que 

desarrollan TEPT no cumplen inicialmente con los criterios, lo que llevó a la decisión 

de limitar en el DSM-5 el diagnóstico de trastorno de estrés agudo para describir 

reacciones de estrés agudo sin ninguna función predictiva. Estudios longitudinales 

recientes han desafiado las conceptualizaciones previas del curso del estrés 

postraumático, y han destacado que las personas siguen diferentes trayectorias de 

adaptación que están influenciadas por los eventos que ocurren después del 

período postraumático agudo (Bryant, 2017). 

Diagnóstico y evaluación 

El diagnóstico para los TRTFE es fundamental y eminentemente clínico. Las escalas 

y entrevistas estructuradas, con ayuda de los autoinformes (de acuerdo con los 

criterios diagnósticos incluidos en el DSM-5), constituyen instrumentos válidos en el 

diagnóstico de estas alteraciones psiquiátricas (Crespo & Gómez, 2012; Echeburúa 

et al., 2016). 
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Por ejemplo, TEPT el cual es uno de los más estudiados a nivel clínico dentro 

de la clasificación de TRTFE, para su diagnóstico es indispensable la experiencia 

previa de un evento traumático (causante del trastorno), y aunque se estudian las 

posibles causas por las que algunas personas sí desarrollan el trastorno y otras no, 

se ha propuesto que la inducción del trastorno pude depender de muchos factores 

como los ambientales, la edad, el sexo y la vulnerabilidad genética (Brewin, 

Andrews, & Valentine, 2000), lo que ha estimulado la investigación hacia la 

búsqueda de marcadores biológicos que permitan diagnosticar el TEPT dada su alta 

prevalencia en la población. 

Biomarcadores potenciales 

Se han realizado interesantes propuestas en la búsqueda de marcadores biológicos 

para acreditar la presencia de un TEPT, sin embargo, actualmente sigue el debate 

si debieran efectuarse en la práctica clínica (Kim, Amidfar, & Won, 2019). Los 

biomarcadores para el TEPT son un área de gran interés debido a que pueden 

proporcionar información relevante sobre un diagnóstico efectivo y los mecanismos 

implicados. Es posible que no se trate de un solo biomarcador, sino de una 

combinación de biomarcadores, la cual proporcionará un diagnóstico concluyente 

de TEPT. A continuación, se mencionan algunos posibles biomarcadores. 

Neuropéptido Y (NPY): es un neurotransmisor relacionado con la regulación 

del sueño, el apetito y el estado de ánimo. Las acciones de NPY y sus múltiples 

receptores están ganando importancia en el campo de TEPT, puesto que ha 

demostrado participar en la regulación de algunos de los síntomas de pacientes 

diagnosticados con esta alteración psiquiátrica (Baker, Nievergelt, & O'Connor, 

2012). 

Proteína 8 Relacionada con Mieloides (MRP8, del inglés Myeloid-related 

protein-8, también conocida como S100A8): es una proteína asociada a la mielina 

que participa en la respuesta inmune mediante la activación del proceso 

neuroinflamatorio. En el cerebro la activación del sistema inmune se caracteriza por 

un componente molecular y celular: a) la presencia de niveles altos de citocinas pro-
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inflamatorias como la interleucina 6, el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-alfa) y 

la interleucina 1-beta (IL-1beta); y b) la proliferación de microglía, células NG2 y en 

menor proporción los astrocitos (Cibrian-Llanderal et al. 2018). En el TEPT se ha 

sugerido la participación del proceso neuroinflamatorio, toda vez que este proceso 

puede ser activado como causa o consecuencia de un proceso neurodegenerativo 

crónico (Hernandez-Baltazar et al., 2019), en este sentido, la proteína MRP8 podría 

utilizarse como un biomarcador en pacientes con TEPT debido a la naturaleza 

crónica de la enfermedad. Sin embargo, se deben realizar más estudios para 

establecer los vínculos entre aspectos neuroinflamatorios y el TEPT (Andrews & 

Neises, 2012). 

Ácido ribonucleico mensajero (ARNm) de p11 (homólogo de S100A10): se 

ha detectado que puede presentarse una modificación en la expresión de ARNm de 

p11 en el cerebro de pacientes diagnosticados con TEPT. Además, se sugiere que 

la expresión del gen p11 en células mononucleares de sangre periférica puede 

funcionar como un marcador específico para el TEPT (Su et al., 2009). 

TNF-alfa: recientemente se ha asociado con varios trastornos psiquiátricos, 

como depresión, esquizofrenia y enfermedad de Alzheimer, además la investigación 

ha sugerido que los marcadores proinflamatorios, especialmente el TNF-alfa está 

involucrado en el TEPT (Hussein, Dalton, Willmund, Ibrahim, & Himmerich, 2017). 

IL-1beta: esta interleucina podría ser un vínculo importante para entender la 

fisiopatología del TEPT. En un estudio preclínico se observó un incremento de IL-

1beta en suero de pacientes con TEPT en comparación con pacientes sanos, 

además de que una menor concentración en los niveles de IL-1beta se relacionó 

estrechamente con menores síntomas asociados al TEPT (Spivak et al., 1997; 

Tucker et al., 2004). Por lo tanto, la IL-1beta puede ser un marcador importante para 

el diagnóstico del TEPT, sin embargo, algunos estudios en humanos revelan 

resultados contradictorios (Waheed, Dalton, Wesemann, Ibrahim, & Himmerich, 

2018), ante esto, a la fecha aún es prematuro considerar a la IL-1beta como un 

biomarcador potencial para la detección del TEPT, por lo cual son necesarios más 

estudios para comprobar esta hipótesis. 
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Glucocorticoides: existe evidencia que sugiere que un incremento en las 

concentraciones de glucocorticoides contribuye a la reducción del volumen del 

hipocampo (McEwen, 2001), cabe aclarar que el hipocampo es una estructura que 

juega un papel importante en el TEPT, así como en otros trastornos psiquiátricos. 

De acuerdo con Luo et al. (2012) el nivel de cortisol en cabello podría utilizarse para 

evaluar la actividad del eje HHA integrada durante un período de meses después 

de eventos traumáticos y usarse como un biomarcador en pacientes con TEPT. 

Proteína C Reactiva (PCR): esta proteína es un marcador de inflamación 

periférica, estudios observacionales sustentan la asociación del TEPT con el 

incremento de la inflamación a nivel periférico. Son varios los estudios de cohorte 

con pacientes con TEPT en los que se ha observado un incremento en los niveles 

de PCR (Tucker, Jeon-Slaughter, Pfefferbaum, Khan, & Davis, 2010; Vidovic et al., 

2011); por ende, se ha sugerido que la PCR plasmática puede asociarse 

prospectivamente con la aparición de síntomas del TEPT (Eraly et al., 2014). 

Factor neurotrófico derivado del cerebro (BDNF, del inglés brain-derived 

neurotrophic factor): es una proteína que participa en la regulación de la 

supervivencia y diferenciación neuronal, en procesos de plasticidad y en la 

formación de sinapsis. El BDNF se ha sugerido como un biomarcador potencial para 

el riesgo de TEPT, dado que se han detectado alteraciones en su expresión a nivel 

periférico y cerebral en pacientes con este trastorno psiquiátrico, debido a que es 

un predictor de la eficacia del tratamiento con inhibidores selectivos de la recaptura 

de serotonina (ISRS) en el TEPT (Berger et al., 2010). 

GABA: se ha detectado la presencia de este neurotransmisor tanto en 

cerebro como en plasma (Brickley & Mody, 2012). Trousselard et al. (2016) en un 

estudio preliminar, evaluaron las concentraciones de GABA en plasma tanto en 

pacientes con TEPT como en el grupo control sano. En el estudio se identificaron 

menores concentraciones de GABA en sujetos con TEPT en comparación con los 

individuos sanos, por lo que actualmente se propone que las concentraciones del 

GABA en plasma pueden ser candidatas para el seguimiento de la gravedad del 

TEPT. 
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Marcadores genéticos potenciales 

Independientemente de que los factores genéticos representan un riesgo para el 

posterior desarrollo del TEPT, actualmente sigue en debate cuáles son los genes 

implicados en el desarrollo de este trastorno (Rampp, Binder, & Provencal, 2014). 

En este sentido, en el TEPT los receptores a glucocorticoides cerebrales juegan un 

papel importante y se ha detectado que determinadas variantes alélicas están 

implicadas en el incremento de la sensibilidad de dichos receptores (Mottolese, 

Redoute, Costes, Le Bars, & Sirigu, 2014). 

Además, en un estudio de Yehuda et al. (2009) en el cual participaron 

personas que desarrollaron TEPT después de los atentados terroristas del 11 de 

septiembre, se identificaron cambios en la expresión de ciertos genes relacionados 

con el eje HHA, la señalización de glucocorticoides y con la respuesta inmunológica, 

en comparación con personas que no desarrollaron el trastorno tras la exposición 

del mismo evento. De todos los genes analizados destacan, FKBP5 el cual participa 

en la modulación de la sensibilidad de receptores a glucocorticoides y STAT5B un 

inhibidor directo tanto de receptores a glucocorticoides como del complejo mayor de 

histocompatibilidad clase II; donde ambos genes se vincularon con el 

funcionamiento del eje HHA, la regulación de cortisol y la interacción con receptores 

a glucocorticoides. Por lo cual, estos genes, sin descartar otros, podrían ser 

considerados unos de los candidatos potenciales para el diagnóstico del TEPT; pero 

cabe aclarar que aunado a esto se deben realizar otros marcadores biológicos, así 

como la aplicación de instrumentos y exámenes psicológicos que complementen o 

afirmen el diagnóstico por parte del especialista. 

Técnicas de neuroimagen 

Esta herramienta podría ser de ayuda en el diagnóstico del TEPT; en estudios de 

neuroimagen realizados en pacientes con esta alteración se ha detectado una 

disminución del volumen del hipocampo, así como cambios en la actividad neuronal 

de la corteza prefrontal, corteza ventro-medial, corteza insular y la corteza cingulada 

anterior dorsal (Almli et al., 2015; Yehuda & LeDoux, 2007). Sin embargo, aún se 
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desconoce si estas alteraciones se deben al trauma o simplemente representan un 

factor de riesgo para el desarrollo de la fisiopatología del trastorno (Brand, Engel, 

Canfield, & Yehuda, 2006), por lo tanto, esta herramienta podría ser de mucha 

utilidad en el diagnóstico, pero cabe aclarar que no sólo del TEPT, sino de todos los 

TRTFE. 

Pruebas estandarizadas 

El diagnóstico de los TRTFE requiere de una evaluación detallada, puesto que se 

debe hacer un análisis y seguimiento de los síntomas de manera rigurosa, pero este 

debe realizarlo un especialista de la salud mental como psicólogos, psiquiatras, 

investigadores clínicos y profesionales debidamente capacitados. Cabe aclarar, que 

existen indicadores estandarizados que permiten diagnosticar que tipo de trastorno 

psiquiátrico está presente, uno de estos es el DSM-5 el cual cuenta con criterios 

que de primera instancia pueden ayudar en el diagnóstico. Por otro lado, el 

especialista en salud puede apoyarse de otros instrumentos de evaluación para 

generar un enfoque complementario o una perspectiva integrativa, identificando la 

presencia o ausencia de síntomas y criterios que ayuden a dar un diagnóstico más 

preciso. Sin embargo, uno de los inconvenientes de este tipo de instrumentos es 

que sólo están validados para una población en particular. 

Por ejemplo, en el TEPT algunos síntomas asociados al trauma pueden 

confundirse con síntomas de irritabilidad, ansiedad, depresión o síntomas asociados 

al consumo de sustancias, entre otros, lo cual puede generar un diagnóstico y 

tratamiento erróneo (Davidson, Malik, & Travers, 1997; Echeburúa et al., 2016). Es 

por ello, la importancia de aplicar instrumentos específicos que ayuden a mejorar el 

diagnóstico y evitar confusiones. En este sentido, se han descrito algunas escalas 

que pueden ayudar al diagnóstico en los TRTFE, donde actualmente existen una 

gran variedad de instrumentos para evaluar el TEPT (Tabla 2), mientras que para el 

trastorno de estrés agudo hasta la fecha se cuentan principalmente con tres 

instrumentos, el Cuestionario de Reacción Aguda al Estrés de Stanford, la 

Entrevista Estructurada para Trastorno por Estrés Agudo y la Escala de Trastorno 

por Estrés Agudo (Durón-Figueroa, Cárdenas-López & De La Rosa-Gómez, 2018). 
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En este sentido, el especialista con todas las herramientas necesarias tomará la 

decisión sobre el diagnóstico y el tipo de tratamiento que recibirá el paciente, con el 

objetivo de mejorar su calidad de vida. 

 

Tabla 2. Ejemplos de instrumentos de evaluación para el diagnóstico de 

trastornos relacionados con traumas y factores de estrés. 

Prueba Descripción Edad Cita 

 

 

Escala del Trastorno de 

Estrés Postraumático 

CAPS-5 (del inglés 

Clinician-Administered 

PTSD Scale for DSM-5) 

 

 

Es utilizada en adultos y en ex-veteranos de guerra, se ajusta 

a los criterios diagnósticos del DSM-5, validada para 

población estadounidense. La escala se centra en el inicio y 

la duración de los síntomas, angustia subjetiva, funcionalidad 

social y ocupacional del afectado y síntomas disociativos. 

Cabe aclarar que aún no está validada en población 

hispanohablante. 

 

 

 

Adultos 

 

 

National 

Center for 

PTSD, 2013 

 

 

Escala del Trastorno de 

Estrés Postraumático 

CAPS-CA-5 (del inglés 

Clinician-Administered 

PTSD Scale for DSM-5 - 

Child/Adolescent Version) 

 

 

Es una escala utilizada en niños y adolescentes, se ajusta a 

los criterios diagnósticos del DSM-5, validada para población 

estadounidense. Es una versión modificada de CAPS-5 con 

elementos acorde a la edad y opciones de respuesta 

asociados a imágenes, para ayudar a identificar un evento 

traumático. La escala se centra en el inicio y la duración de 

los síntomas, angustia subjetiva, funcionalidad social y 

ocupacional del afectado y síntomas disociativos. Cabe 

aclarar que aún no está validada en población 

hispanohablante. 

 

 

 

Niños y 

adolescentes 

(7 años o más) 

 

 

National 

Center for 

PTSD, 2015 

 

Entrevista de Escala de 

Síntomas del Trastorno 

de Estrés Postraumático 

para DSM-5 (PSSI-5, del 

inglés PTSD Symptom 

Scale Interview for DSM-5) 

 

 

Entrevista que evalúa los síntomas del TEPT estableciendo 

el diagnóstico de acuerdo con los criterios diagnósticos del 

DSM-5, evaluando síntomas tanto en duración y gravedad, 

malestar general, interferencia con las actividades 

cotidianas. Además, debido a su uso generalizado, puede ser 

utilizada en población mexicana. 

 

 

18-70 años 

 

 

Foa et al., 

2016 

 

 

 

Es una entrevista estructurada basada en los criterios 

diagnósticos del DSM-5, evalúa y cuantifica la gravedad de 

los síntomas según su frecuencia e intensidad y dispone de 

propiedades psicométricas adecuadas. Incluyendo 

 

 

18-76 años 
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Escala de Gravedad de 

Síntomas Revisada (EGS-

R) del Trastorno 

de Estrés Postraumático 

según el DSM-5 

información del tipo de suceso, el momento, frecuencia del 

suceso, síntomas disociativos y grado de disfuncionalidad en 

aspectos cotidianos por el evento traumático. Cabe aclarar 

que aún no está validada en población hispanohablante. 

 

Echeburúa 

et al., 2016 

 

 

Escala de Trastorno por 

Estrés Agudo 

 

 

Esta escala esta valida en población mexicana, que se 

caracteriza por identificar síntomas asociados durante las 

primeras cuatro semanas posteriores al trauma para 

identificar personas que se encuentran en riesgo de 

desarrollar TEPT. Evalúa síntomas como la 

reexperimentación y activación, síntomas disociativos y de 

evitación. 

 

 

 

18-59 años 

 

Durón-

Figueroa, 

Cárdenas-

López & De 

La Rosa-

Gómez, 

2018 

PTSD (del inglés, Posttraumatic stress disorder). 

Perspectivas de atención 

Terapias farmacológicas 

El tratamiento para los TRTFE tiene como objetivo ayudar a recuperar las 

sensaciones de control en la vida diaria. En las situaciones donde existe respuesta 

al tratamiento se deberá mantener al menos 1 año la medicación, para 

posteriormente iniciar una retirada gradual, pero bajo indicaciones del especialista. 

El tratamiento farmacológico de primera línea para los TRTFE son los ISRS debido 

a su eficacia, tolerabilidad y seguridad; entre los más utilizados están la fluoxetina, 

sertralina y paroxetina (Crespo Generelo, Camarillo Gutiérrez, & de Diego Ruiz, 

2019; Hoskins et al., 2015). Con el uso de los ISRS se ha observado una mejora del 

30% en los síntomas relacionados al TEPT en comparación con pacientes tratados 

con placebo. Los ISRS son eficaces en la mejoría de los síntomas exclusivos del 

trastorno, por ejemplo, los pensamientos intrusivos, reexperimentación, la 

irritabilidad y la ira; así como de los problemas de concentración e hipervigilancia; 

además de la efectividad ya demostrada como tratamientos contra los síntomas de 

la depresión u otros trastornos de ansiedad (Hoskins et al., 2015). 

Por otro lado, dentro de los tratamientos y dosis que se recomiendan para los 

TRTFE pueden encontrarse: 1) Fluoxetina: se inicia con 10 mg/día, con un aumento 

máximo de 80 mg por día. 2) Paroxetina: la dosis inicial recomendada es 12.5 mg 
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cada 24 horas, la cual podría aumentarse hasta 62.5 mg/24 horas. 3) Sertralina: el 

paciente puede iniciar con 20 mg/24 horas, contemplando un aumento máximo de 

200 mg/24 horas. 4) Venlafaxina: este es un inhibidor de la recaptura de serotonina 

y noradrenalina, se recomienda comenzar con una dosis de 37.5 mg/24 horas y se 

podrá aumentar hasta 300 mg/24 horas. Es importante mencionar que el efecto 

terapéutico de estos fármacos tarda en reflejarse de seis a ocho semanas. Además, 

la suspensión repentina del tratamiento puede causar la aparición del síndrome de 

abstinencia, el cual incluye principalmente síntomas de ansiedad, insomnio, 

síntomas depresivos, irritabilidad, mareos y fatiga, entre otros; donde dichos efectos 

podrían confundirse con el empeoramiento de los síntomas del trastorno tratado, 

por lo cual, es importante que cuando la suspensión del tratamiento sea inminente, 

esta se realice de forma gradual. Cabe señalar, que en estos esquemas de 

tratamiento están contraindicados con la combinación de inhibidores de la 

monoamino oxidasa (IMAO) (Crespo Generelo et al., 2019). 

En segundo lugar, se pueden utilizar otros antidepresivos, por ejemplo, los 

tricíclicos como la imipramina y la amitriptilina (Kosten, Frank, Dan, McDougle, & 

Giller, 1991), así como el resto de ISRS y duloxetina (inhibidor de la recaptación de 

serotonina y noradrenalina) (Walderhaug et al., 2010). Cabe aclarar, que de igual 

forma la terapia combinada con IMAO está contraindicada (Hageman, Andersen, & 

Jorgensen, 2001). 

En tercer lugar, se han empezado a utilizar fármacos anticonvulsivantes, 

destacando la lamotrigina, la cual, en dosis de 100 a 600 mg/día, ha resultado 

superior al placebo, especialmente en síntomas de reexperimentación y evitación 

(Berger, Portella, Fontenelle, Kinrys, & Mendlowicz, 2007). Sin embargo, las guías 

más recientes no recomiendan el uso de este grupo de fármacos, clasificándolos 

con grado de recomendación insuficiente (Wang, Woo, & Bahk, 2014). También se 

ha propuesto el uso de antipsicóticos, como risperidona, aripiprazol y quetiapina. 

Sin embargo, a pesar de que se consideran efectivos y con efectos secundarios 

leves, se requieren estudios adicionales para la evaluación de su factibilidad en el 

TEPT (Liu, Xie, Wang, & Cui, 2014). Finalmente es importante mencionar que el 
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tratamiento con benzodiacepinas está contraindicado en los pacientes con TEPT 

(Sareen, 2014). 

 

Terapias no farmacológicas 

Estimulación Magnética Transcraneal. Algunos pacientes no responden 

adecuadamente a las terapias disponibles, por lo que la investigación para encontrar 

paradigmas de tratamiento más efectivos es altamente deseable. La estimulación 

magnética transcraneal repetitiva (EMTr), es un método de neuromodulación no 

invasiva, es una técnica potencialmente efectiva en el tratamiento del TEPT. La 

evidencia sugiere que la modulación de la corteza prefrontal puede aliviar los 

síntomas centrales del TEPT, y se propone que la EMTr de alta frecuencia en la 

porción dorsolateral derecha de la corteza prefrontal podría ser una estrategia de 

tratamiento óptima. No se ha demostrado la efectividad de la EMTr en otros TRTFE 

(Boggio et al., 2010). 

Oxitocina Intranasal. La oxitocina es un neuropéptido altamente asociado 

con el comportamiento complejo de afiliación social, que incluye al apego, la 

regulación del estrés y la reactividad emocional. Es una hormona peptídica de nueve 

aminoácidos sintetizada en el núcleo supraóptico y paraventricular del hipotálamo 

(Meyer-Lindenberg, Domes, Kirsch, & Heinrichs, 2011). 

Existe evidencia de que la oxitocina intranasal puede ser usada en el TEPT, 

debido a que reduce la ansiedad en pacientes que presentan menos severidad de 

síntomas, este efecto puede ser explicado por la restauración de los niveles bajos 

de oxitocina endógena del cerebro (Donadon, Martin-Santos, & Osorio, 2018). A 

nivel de los circuitos reguladores del miedo, el aumento de la liberación de oxitocina 

endógena en el núcleo paraventricular puede activar una respuesta inhibitoria en 

zonas dónde hay receptores de oxitocina, los cuales participan en la disminución de 

las respuestas condicionadas de miedo y en la ansiedad, al mismo tiempo, permiten 

la extinción de recuerdos de miedo, en una modulación dependiente del contexto 

social (Terburg et al., 2018). Por la potencialidad terapéutica, resulta necesaria la 
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investigación con el uso de farmacoterapias novedosas como la oxitocina intranasal 

en los demás TRTFE como son el trastorno de adaptación, trastorno de apego 

reactivo y trastorno de relación social desinhibida. 

Programas de intervención 

Existen diferentes abordajes terapéuticos que han mostrado efectividad en los 

TRTFE. Dado que la regulación emocional es importante en cualquier enfoque de 

tratamiento de los TRTFE. Los padres / maestros / cuidadores juegan un papel 

importante para garantizar un ambiente seguro y de apoyo para la enseñanza, el 

modelado y el fomento de la regulación emocional. 

Terapia Cognitivo-Conductual. Se sugiere la terapia cognitivo-conductual 

(TCC) centrada en el trauma como tratamiento de primera línea de pacientes con 

TRTFE en lugar de otras psicoterapias o medicamentos. La TCC centrada en el 

trauma generalmente incluye educación del paciente, reestructuración cognitiva y 

exposición (Howlett & Stein, 2016). 

La TCC para pacientes con TRTFE generalmente debe ser provista por un 

especialista en salud mental capacitado. De acuerdo con el tipo de trastorno, el 

tratamiento puede tener una duración variable, en el trastorno de estrés agudo, por 

ejemplo, se sugieren seis sesiones semanales de 60 a 90 minutos; mientras que en 

el TEPT se recomiendan doce semanas con sesiones semanales de 60 a 90 

minutos (Bryant, 2018). Se pueden agregar sesiones adicionales si es necesario. 

Aunque no existe un tratamiento estándar para el trastorno de apego reactivo, el 

uso de la TCC centrada en el trauma ha demostrado ser exitosa, la terapia coadyuva 

en el tratamiento de los problemas de apego subyacentes y promueve la regulación 

de emociones (Theravive, 2020). 

Terapia de juego. Se recomienda este tipo de terapia en los trastornos de 

apego reactivo y de relación social desinhibida. El objetivo en este tipo de abordaje 

terapéutico es ayudar a la familia en la comprensión del diagnóstico del niño, 

fortaleciendo el vínculo entre el infante y los cuidadores principales para avanzar en 
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el desarrollo socioemocional del sujeto (Carta, Balestrieri, Murru, & Hardoy, 2009; 

Theravive, 2020). 

Terapia de desensibilización y reprocesamiento por movimientos 

oculares. La terapia es más conocida por sus siglas en inglés, EMDR “Eye 

Movement Desensitization and Reprocessing”. Es un tratamiento de psicoterapia 

que se diseñó originalmente para tratar la angustia asociada con los recuerdos 

traumáticos. El modelo postula que la terapia EMDR facilita el acceso y el 

procesamiento de recuerdos traumáticos y otras experiencias de vida adversas para 

llevarlos a una resolución adaptativa. El protocolo incluye la aplicación de la 

estimulación bilateral, en la mayoría de los casos mediante movimientos oculares 

sacádicos horizontales, para desensibilizar el malestar provocado por los recuerdos 

traumáticos y consecuentemente lograr reprocesamiento y la integración de estos 

dentro de las memorias biográficas normalizadas del paciente (Novo Navarro et al., 

2018). 

Enfoques Pedagógicos 

Psicoeducación. La psicoeducación implica proporcionar al paciente y a la familia 

información básica sobre el trastorno, síntomas básicos y diferentes estrategias de 

afrontamiento. Incluye brindar información a través de material bibliográfico y 

didáctico de interés, que permita adquirir en ellos conocimientos esenciales de 

conceptos relacionados con los TRTFE como pueden ser nociones básicas de 

neurobiología, conceptos básicos de la respuesta al estrés, conocimientos jurídicos 

y educativos relacionados con el problema como por ejemplo casos de violación, 

robo, negligencia parental, abandono, delincuencia, entre otros (Cummings & 

Cummings, 2008). 

En el plano familiar, se considera el aprendizaje de estrategias de 

afrontamiento, así como fomentar habilidades de solución de problemas para 

facilitar la relación con la persona afectada. Existe evidencia de que este tipo de 

enfoque reduce la sensación de estrés, confusión y ansiedad, los cuales pueden 
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desestabilizar la dinámica familiar, ayudando de manera considerable en la 

recuperación del paciente. 

Educación positiva. Dentro de los enfoques psicológicos aplicados a la 

educación que pueden ser de utilidad en los TRTFE podemos encontrar a la 

psicología positiva. El trabajo colaborativo entre el centro educativo y las familias 

del alumnado es determinante. Es necesario informar a las familias y establecer 

criterios de cómo actuar para garantizar la adecuada coordinación entre lo que 

sucede en las aulas y en el hogar. Las acciones para promover la colaboración entre 

familias y centros educativos incluyen: escuela para madres y padres, reuniones 

colectivas con los familiares y reuniones individuales de tutoría (Demarzo, Campayo 

& Alarcón, 2017). 

Conclusiones 

La causa de los TRTFE es multifactorial debido a que depende tanto de aspectos 

genéticos, cambios neuroquímicos, factores ambientales, la experiencia individual 

y cambios en la actividad en estructuras cerebrales relacionadas con las emociones 

y la respuesta al estrés, lo cual en conjunto puede generar mayor vulnerabilidad en 

algunos sujetos. En este sentido, el diagnóstico es sumamente complejo, debido a 

todo lo que éste implica, principalmente por la individualidad del paciente como del 

trauma que desencadena un trastorno en particular. Cabe aclarar que para ello se 

cuenta con instrumentos que ayudan a dar un diagnóstico fiable, pero es importante 

destacar que actualmente se han empezado a identificar y a proponer posibles 

biomarcadores tanto de predisposición como de diagnóstico, los cuales podrían 

permitir a los especialistas de salud mental no sólo a brindar la atención adecuada 

sino aplicar mejoras en los tratamientos de estos trastornos, que incluyan tanto 

terapia farmacológica como programas de intervención psicológica y pedagógica 

con el objetivo de reducir los síntomas asociados a los trastornos. No obstante, es 

importante mencionar la necesidad de continuar con la realización de estudios 

controlados, para lograr establecer una base sólida en el conocimiento de estos 

trastornos psiquiátricos, para en un futuro dar esquemas de tratamiento más 

eficaces y con la menor cantidad de efectos adversos. 
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Capítulo 5. Trastornos depresivos 

Tania Molina Jiménez, Claudia J. Juárez Portilla, Albertina Cortés Sol, Mónica Flores 

Muñoz, Ofelia Limón Morales  

 

Resumen  

Los trastornos depresivos son un grupo de enfermedades mentales de gran importancia 

clínica debido a la alta discapacidad ocacionando que las personas pierdan las capacidades 

de realizar actividades y resolver problemas de la vida cotidiana, lo que reduce la calidad 

de vida y el bienestar no solo del paciente que padece el trastorno sino también de las 

personas que los rodean. Desde el punto de vista clínico, la detección, el diagnóstico, así 

como también la elección del tratamiento adecuado son aspectos difíciles de llevar a cabo 

debido a la heterogeneidad individual en la presentación de los síntomas. Es por ello que, 

en este capítulo, abordarémos algunos datos relevantes sobre la clasificación de los 

trastornos depresivos, la descripción de algunas pruebas de diagnóstico clínico y las 

terapias que se usan en la actualidad para tratar esta enfermedad psiquiátrica. 

 

Criterios diagnósticos y características generales de los trastornos 

depresivos 

La depresión es un trastorno psiquiátrico prolongado o recurrente, altamente 

incapacitante que deriva en el deterioro funcional de los sujetos que la padecen, a 

tal grado que afecta diversos aspectos del plano personal y laboral, al ser incapaces 

de afrontar de manera adecuada las situaciones que se presentan en la vida diaria. 

Dicho trastorno es el resultado de una compleja interacción genético-ambiental, 

motivo por el cual, factores extrínsecos tales como el entorno en que viven e incluso 

los hábitos de alimentación pueden influir de forma directa sobre el funcionamiento 

neuroquímico de las personas afectadas.  

Como muchos de los trastornos mentales, la depresión es una enfermedad 

multifactorial y reconocida como un problema de salud pública a nivel mundial 

(World Health Organization, 2017). En la práctica clínica, la detección, el diagnóstico 

y el manejo de esta enfermedad no es nada fácil debido a la cantidad de variantes 

que presenta, el desarrollo en el tiempo de la enfermedad y principalmente la 

respuesta que cada individuo puede tener al tratamiento. Hasta el momento, existen 
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dos manuales que son utilizados para el diagnóstico de enfermedades psiquiátricas 

en donde se incluye a la depresión: el Manual Diagnóstico y Estadístico de 

Enfermedades Mentales (MDE) y el Manual de Clasificación Internacional de 

Enfermedades (CIE).  

En ambos manuales se considera a la depresión como un conjunto de 

síntomas que generan un deterioro funcional, donde los síntomas cardinales son el  

estado de ánimo deprimido y la incapacidad de disfrutar actividades que antes, o 

durante un lapso de por lo menos dos semanas, eran placenteras (anhedonia). La 

combinación de estos dos síntomas es lo que se conoce como episodio depresivo. 

Si los episodios depresivos perduran por periodos más largos, entonces podemos 

decir que la depresión es crónica. Además de los síntomas cardinales, también 

pueden presentarse cualquiera de los siguientes síntomas: sentimientos de 

inutilidad o culpa, cansancio o pérdida de energía, hipo o hiperactividad, 

alteraciones del sueño y del apetito, incapacidad de concentrarse o de tomar 

decisiones, así como ideación o intentos suicidas (Malhi & Mann, 2018). 

Cabe mencionar que una de las formas más comunes de depresión es el 

denominado trastorno de depresión mayor, que se caracteriza por presentar 

periodos recurrentes de episodios depresivos. El riesgo de padecer depresión 

mayor incrementa en personas que han sufrido algún episodio depresivo en su vida; 

incluso, la probabilidad de recurrencia incrementa notablemente como parte de una 

posible predisposición genética (Moffitt et al., 2010). 

Tanto el MDE como el CIE son utilizados ampliamente para clasificar y para 

diagnosticar trastornos depresivos a nivel clínico; no obstante, en la investigación 

es más común que se utilice el MDE. Es importante mencionar que existen algunas 

diferencias en cuanto a los criterios de clasificación de los trastornos del ánimo, por 

ejemplo, en el CIE definen a los trastornos depresivos como alteraciones del humor 

o afectividad que tiende a la depresión o a la euforia (Tabla 1).  
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Tabla 1. Clasificación de Trastornos del Humor de la Clasificación Internacional de 
Enfermedades, CIE-11 (Organización Mundial de la Salud, 2019). 

 

Clasificación Subtipo Características 

 
Episodio depresivo 

 
Disminución de ánimo, 
energía, interés, 
concentración, apetito y 
peso; baja capacidad de 
disfrutar, falta de autoestima, 
ideas de culpa y sentimiento 
de inutilidad, retraso 
psicomotor, agitación. 

 
 

Episodio único leve 
depresivo leve 

Cumplen los requisitos de un episodio. Un individuo con un episodio 
depresivo leve, normalmente tiene algún grado de dificultad, aunque no 
considerable, para continuar con el trabajo ordinario o las actividades 
sociales o domésticas, y no hay delirios ni alucinaciones. 

Episodio depresivo 
moderado sin síntomas 
psicóticos 

Un episodio depresivo moderado, generalmente existe considerable 
dificultad para continuar con el trabajo ordinario y las actividades sociales 
o domésticas, pero el sujeto es capaz de funcionar en al menos algunas 
áreas. 

Episodio depresivo 
moderado con síntomas 
psicóticos 

Un episodio depresivo moderado, generalmente tienen considerable 
dificultad para continuar con el trabajo ordinario y las actividades sociales 
o domésticas, pero el sujeto es capaz de funcionar al menos en algunas 
áreas. Existen delirios o alucinaciones. 

Episodio depresivo grave 
sin síntomas psicóticos 

En un episodio depresivo grave, muchos síntomas están presentes a un 
grado considerable o un gran número de síntomas depresivos de menor 
gravedad están presentes, y el individuo es incapaz de funcionar en lo 
personal, familiar, educacional, ocupacional o en otras áreas importantes, 
excepto en un grado muy limitado. 

Episodio depresivo grave 
con síntomas psicóticos 

La mayor parte de los síntomas de un episodio depresivo están presentes 
en un grado marcado, o un número menor de síntomas están presentes y 
se manifiestan en un grado intenso, y el individuo es incapaz funcionar en 
lo personal, familiar, social, educativo, ocupacional o en otros dominios 
importantes, excepto en un grado muy limitado. Existen delirios o 
alucinaciones. 

Episodio único de 
gravedad no específica 

Se cumplen los requisitos de un episodio depresivo, no hay antecedentes 
de episodios depresivos anteriores y no hay información suficiente para 
determinar la gravedad del episodio depresivo actual. 

Episodio único 
actualmente en remisión 
parcial 

Ya no se cumplen todos los requisitos de definición de un episodio 
depresivo, pero permanecen algunos síntomas del estado de ánimo. 

Episodio único 
actualmente en remisión 
total 

Se cumplen todos los requisitos de definición de un episodio depresivo y 
ya no hay síntomas significativos del estado de ánimo. 

Trastorno depresivo 
recurrente (TDR) 

 
Episodios repetidos de 
depresión sin manía. 
Pueden existir episodios 
breves de hipomanía 
después de un episodio 
depresivo. La duración varía 
desde unas pocas semanas 
a varios meses. 

Episodio actual leve  
Se cumplen los requisitos de definición de trastorno depresivo recurrente y 
actualmente hay un episodio depresivo de un nivel de intensidad leve. 

Episodio moderado sin 
síntomas psicóticos 

Episodios repetidos de depresión, episodio actual moderado y sin 
antecedentes de manía. 

Episodio moderado con 
síntomas psicóticos 

Se cumplen los requisitos de definición del trastorno depresivo recurrente 
y actualmente hay un episodio depresivo de un nivel de gravedad 
moderado, con delirios o alucinaciones durante el episodio 

Episodio depresivo grave 
sin síntomas psicóticos 

Se cumplen los requisitos de definición del trastorno depresivo recurrente 
y actualmente hay un episodio depresivo de un nivel de gravedad 
moderado, pero no hay delirios ni alucinaciones durante el episodio.  

Episodio depresivo grave 
con síntomas psicóticos 

se cumplen los requisitos de definición del trastorno depresivo recurrente y 
el episodio actual es grave y hay delirios o alucinaciones durante el 
episodio 

Episodio actual, gravedad 
no especificada 

Se cumplen los requisitos de definición de un episodio depresivo y hay 
antecedentes de episodios depresivos anteriores, pero no hay información 
suficiente para determinar la gravedad del episodio depresivo actual. 

TDR actualmente en 
remisión parcial 

Los requisitos de definición completos de un episodio depresivo ya no se 
cumplen, pero se mantienen algunos síntomas del estado de ánimo. 

 
TDR actualmente en 
remisión completa 

Se cumplen todos los requisitos de definición de un episodio depresivo y 
ya no hay síntomas significativos del estado de ánimo. 

 
Trastorno distímico 

 
 

 
 
Personalidad depresiva 

Se caracteriza por un estado de ánimo depresivo persistente (es decir, que 
dura dos años o más), durante la mayor parte del día.  En niños y 
adolescentes, el estado de ánimo depresivo puede manifestarse como una 
irritabilidad generalizada. 
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La reciente edición del MDE-V incluye como trastornos depresivos el 

trastorno de desregulación destructiva del estado de ánimo, el trastorno de 

depresión mayor, al trastorno depresivo persistente (distimia), el trastorno disfórico 

menstrual, el trastorno depresivo inducido por sustancias y el trastorno depresivo 

inducido por otra afección, dejando fuera el trastorno bipolar (tabla 2).   

Tabla 2. Clasificación de trastornos depresivos del Manual Diagnóstico y 
Estadístico de Trastornos Mentales, MDE-V (American Psychiatric 

Association, 2013) 
 

Trastorno Características y diagnóstico 
Trastorno de desregulación 

destructiva del estado de 
ánimo 

Rabietas verbales y agresión física que persisten durante la mayor parte del día por 
12 o más meses. 

Trastorno de depresión mayor 

Estado de ánimo deprimido la mayor parte del día, pérdida del interés/placer por 
casi todas las actividades, variaciones en el peso y apetito, insomnio o hipersomnia, 
agitación o retraso psicomotor, fatiga, sentimiento de inutilidad, sentimientos de 
culpa, baja concentración, pensamientos de muerte recurrentes e intento de 
suicidio.  
Para su diagnóstico se deben presentar cinco o más síntomas (incluido el estado 
deprimido y pérdida de interés) por dos semanas. 
 

Trastorno depresivo 
persistente (distimia) 

Estado de ánimo deprimido durante la mayor parte del día durante un mínimo de 
dos años, poco apetito o sobrealimentación, insomnio o hipersomnia, fatiga, baja 
autoestima, desesperanza, falta de concentración o dificultad para tomar 
decisiones.  
Para su diagnóstico debe presentar dos o más de los síntomas, además de que el 
sujeto nunca ha estado sin los síntomas más de dos meses seguidos. 
 

Trastorno disfórico 
premenstrual 

Labilidad afectiva, irritabilidad, enfado, conflictos interpersonales, estado 
deprimido, desesperanza, ansiedad, pérdida de interés por actividades habituales, 
pérdida de energía y concentración, alteraciones en la alimentación, hipersomnia o 
insomnio, dolor articular o muscular, tumefacción mamaria o aumento de peso. 
Para su diagnóstico debe presentar al menos cinco síntomas durante la semana 
anterior al inicio de la menstruación y que se hayan presentado en la mayoría de 
los ciclos menstruales del año anterior. 
 

Trastorno depresivo inducido 
por una sustancia / fármacos  

Estado de ánimo deprimido, disminución del interés o placer por actividades 
cotidianas. Estos síntomas se presentan durante o poco después de la intoxicación 
o abstinencia de una sustancia o después de la exposición a un medicamento; o 
en su defecto la sustancia/medicamento produce los síntomas mencionados. 
Sólo se hace el diagnóstico cuando los síntomas predominen en el cuadro clínico 
y sean suficientemente graves para justificar la atención clínica. 
 

Trastorno depresivo debido a 
otra afección médica 

Periodo persistente de estado de ánimo deprimido, disminución notable de interés 
o placer por actividades, deterioro en lo social y laboral. Existencia de evidencia de 
que el trastorno es la consecuencia fisiopatológica directa de otra afección médica. 
 

Otro trastorno depresivo 
especificado 

Predominan síntomas característicos de un trastorno depresivo causando malestar 
clínico y deterioro social y laboral. Aunque no cumple con los criterios de los 
trastornos ya antes mencionados. 
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Etiología 

Una de las primeras hipótesis que trataban de explicar la fisiopatología de la 

depresión fue la “hipótesis de las monoaminas”. Las investigaciones a nivel clínico 

reportaron que la reserpina, utilizada como un tratamiento para la hipertensión, 

generaba síntomas depresivos  cuando el consumo era crónico, ya que la reserpina 

se une de manera irreversible a las vesículas que contienen neurotransmisores 

monoaminérgicos (dopamina, noradrenalina y serotonina) generando una 

disminución drástica de las concentraciones de estas sustancias a nivel de sinapsis  

(Leith & Barrett, 1980). Esto permitió proponer que las causas de la depresión mayor 

podrían ser las alteraciones a nivel de síntesis, liberación o degradación de las 

monoaminas.  

La teoría de las monoaminas se fortaleció con la llegada de los antidepresivos 

tricíclicos y los inhibidores de la enzima monoaminooxidasa (IMAO´s), ya que su 

mecanismo de acción incluye la inhibición de los transportadores de la recaptación 

de los neurotransmisores o la degradación de los mismos, respectivamente; es 

decir, estos fármacos incrementaban los niveles de monoaminas en la hendidura 

sináptica. Más tarde, a finales del siglo XX, surgió una nueva clase de 

antidepresivos que presentaban una mayor selectividad y menor cantidad de 

efectos secundarios al ser comparados con los antidepresivos tricíclicos. Dentro de 

esta nueva clase de antidepresivos encontramos la fluoxetina, un inhibidor selectivo 

de la recaptura de serotonina (ISRS). No obstante, los efectos terapéuticos de estos 

fármacos se aprecian hasta las tres o cuatro semanas de tratamiento, de tal manera 

que no explica el hecho de que algunos pacientes con depresión mayor respondan 

al tratamiento farmacológico con un tipo de antidepresivo en específico y otros 

pacientes no lo hagan. Probablemente este hecho se explique por la variabilidad 

existente en los mecanismos de acción del fármaco. Estas evidencias sugerían 

entonces que la fisiopatología del trastorno de depresión mayor era aún más 

compleja de lo que se consideraba anteriormente (Willner et al., 2013).  

Es importante mencionar que los factores que desencadenan los episodios 

depresivos provienen de la presencia de estrés psicológico o físico. Como se sabe, 
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la respuesta de estrés está regulada por el eje hipotálamo-pituitaria-adrenal (HPA), 

de tal manera que, ante una situación determinada existe un incremento de cortisol 

periférico para afrontar dicho evento de manera adecuada. Sin embargo, en 

pacientes con depresión mayor, se ha detectado que el eje HPA es disfuncional ya 

que existe un incremento en los niveles del factor liberador de corticotropina (CRF) 

y de cortisol. Por esta razón el CRF ha sido considerado un biomarcador importante 

para el diagnóstico de la depresión (Sher et al., 2013).  

Recientemente, se ha reportado que la hipercortisolemia está más asociada 

a la depresión mayor severa que a otras variantes, por el contrario, los niveles de 

cortisol se mantienen basales en la depresión atípica y leve (Nandam et al., 2020). 

Desde el punto de vista neuroanatómico, algunos estudios indican que el exceso de 

glucocorticoides está asociado al decremento del volumen de estructuras 

cerebrales involucradas en procesos emocionales y cognitivos, tal es el caso del 

hipocampo, la amígdala y la corteza prefrontal. A su vez, este proceso de atrofia y 

pérdida de células nerviosas y gliales contribuyen de forma importante al proceso 

fisiopatológico de los trastornos depresivos y trastornos relacionados con el estrés 

(Dean & Keshavan, 2017). 

Algunos componentes del sistema inmunitario como las citocinas 

proinflamatorias participan en funciones cerebrales como la cognición. Las citocinas 

atraviesan la barrera hematoencefálica y participan en la regulación del 

metabolismo, así como en la degradación de los neurotransmisores. Generalmente, 

las citocinas promueven la activación de la enzima indolamina 2,3-dioxigenasa 

(IDO), la cual participa en el catabolismo del triptófano (aminoácido precursor de la 

serotonina) para generar ácido quinurénico. De este modo, las citocinas pueden 

activar la vía de proteínas quinasas activadas por mitógeno (MAPK) para 

incrementar la expresión de los transportadores de recaptación de serotonina 

(SERT), noradrenalina (NAT) y dopamina (DAT). En ambos casos el resultado 

principal es un decremento de la disponibilidad de las monoaminas en la hendidura 

sináptica (C.-H. Liu et al., 2019; Miller & Raison, 2016). Por tanto, estos hallazgos 
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evidencian que la disfunción del eje HPA, así como la presencia de eventos 

inflamatorios son factores que contribuyen en el deterioro del tejido cerebral.  

De forma contrastante, la exposición prolongada al estrés induce un 

decremento de neurotrofinas, principalmente el factor neurotrófico derivado del 

cerebro (BDNF, siglas en inglés), en estructuras como el hipocampo y la corteza 

prefrontal (Castrén & Rantamäki, 2010). Esta neurotrofina se encuentra implicada 

en procesos de neuroplasticidad, crecimiento neuronal, así como en el 

mantenimiento de circuitos nerviosos involucrados en procesos cognitivos y 

emocionales (Phillips, 2017). Lo interesante es que en pacientes con depresión 

mayor existe un decremento de los niveles de BDNF en la corteza prefrontal y el 

hipocampo, lo cual también está asociado a un decremento del volumen del 

hipocampo y de la corteza entorrinal (Ray et al., 2011; Steffens et al., 2000). Por 

consiguiente, el tratamiento con ISRS, o noradrenalina (ISRN) incrementan los 

niveles periféricos de BDNF en suero después de un periodo de 2 a 12 semanas, 

siendo la sertralina uno de los antidepresivos que incrementa los niveles de BDNF 

en un tiempo corto (Zhou et al., 2017).  

Como podemos ver, los mecanismos fisiopatológicos de la depresión son 

complejos, motivo por el cual resultan necesarios más estudios que permitan 

explicar de forma más integrativa las bases biológicas de la enfermedad, ya que en 

la medida en que se conozca más acerca de la dinámica molecular, se contará con 

una mayor posibilidad de diseñar estrategias terapéuticas que permitan mitigar esta 

enfermedad. 

Epidemiología  

En el 2017 la World Health Organization reportó que existen 322 millones de 

personas con depresión en el mundo, siendo las mujeres las más afectadas (5.1 %) 

en comparación con los hombres (3.6%). Por su parte, estas cifras podrían estar 

asociadas a factores biológicos, psicológicos e incluso socioculturales de la 

población que se analice. Por ejemplo, existe una mayor prevalencia de depresión 

en países con mayores ingresos (37.7%) en comparación con aquellos países con 
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un ingreso medio-bajo (53.3%); aunque, desde el punto de vista biomédico el 

transcurso de éste trastorno psiquiátrico resulta crónico y recurrente, pareciendo ser 

un problema de salud independiente de la ubicación geográfica del país (Kessler & 

Bromet, 2013). Es por esto, que la posibilidad de que las personas de una población 

en cualquier lugar del mundo tiendan a presentar un episodio depresivo alguna vez 

en su vida, es más común de lo que pensamos, en otras palabras, el riesgo que 

presenta una persona de padecer depresión a lo largo de la vida es del 15% al 18% 

(Bromet et al., 2011).  

De acuerdo a estas cifras, a pesar de que la tasa de prevalencia de la 

depresión alcanza su punto máximo en mujeres y hombres entre los 55 y 74 años, 

también puede ocurrir, pero en menor medida, en niños y adolescentes menores de 

15 años (World Health Organization, 2017). Datos interesantes muestran que el 

primer episodio de depresión es más frecuente que suceda antes de los 20 años de 

edad (40%); aunque también es posible que el primer episodio ocurra hasta los 40 

años de vida. El riesgo de padecer la enfermedad incrementa aún más en personas 

que ya han presentado algún episodio depresivo en su vida (Moffitt et al., 2010). Al 

respecto, se ha reportado que el 56% de los pacientes que tuvieron remisión por 2 

años experimentaron recurrencia, mientras que el 43% continuó en remisión. 

Asimismo, la recurrencia ha permitido predecir características en pacientes que las 

presentaban; por ejemplo, al analizar el historial de los pacientes que presentaban 

recurrencia ya contaban con un primer episodio depresivo en edades tempranas. 

Por lo general los datos provenían de mujeres con altos niveles de estrés y con un 

bajo apoyo social, lo cual incrementaba su incapacidad para recuperarse 

totalmente. Al mismo tiempo, la presencia de síntomas como la ideación suicida y 

altos niveles de tristeza fueron síntomas importantes que ayudaron a detectar una 

posible recurrencia en estos pacientes (Deng et al., 2018). 

 

Diagnóstico y evaluación 

El diagnóstico del trastorno depresivo mayor se basa en las experiencias del 

paciente, el comportamiento que reportan sus familiares y amistades, y de forma 

más objetiva la evaluación del estado mental. Los síntomas de este trastorno inician 
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a presentarse entre los 20 y 30 años de edad; sin embargo, su mayor expresión se 

da entre los 30 y los 40 años de edad. Al respecto, se sabe que la edad es un factor 

importante que dicta el tipo de tratamiento al cual debe ser sometido el paciente, 

con el fin de mejorar la calidad de vida y la forma de enfrentarlo. En adultos mayores, 

las estrategias de tratamiento por lo general se basan únicamente en el uso de 

antidepresivos, aunque no debería ser así. Mientras que, en pacientes jóvenes el 

especialista puede recomendar una estrategia que va más allá del aspecto biológico 

de la enfermedad, por ejemplo, en esta población el tratamiento se complementa 

con terapias psicológicas o incluso la meditación.  

Como es evidente, la organización del cerebro varía de acuerdo a la edad, 

motivo por el cual los síntomas también son diferentes; en niños, la depresión es 

identificada con un estado de ánimo irritable, apego a sus padres y ansiedad de 

separación de los mismos; en adolescentes los síntomas conductuales más 

frecuentes son el abuso de sustancias, promiscuidad, conducta antisocial y bajo 

rendimiento escolar. Sin embargo, en adultos mayores puede incluir la idea 

recurrente de suicidio (Mehler-Wex & Kölch, 2008). 

La evaluación del trastorno depresivo incluye un examen del estado mental, 

tomando en cuenta parámetros como el estado de ánimo actual de la persona y el 

contenido de sus pensamientos, es decir, la presencia de pensamientos de 

desesperanza, pesimismo o suicidio, la ausencia de pensamientos o planes 

positivos, e inclusive como la presencia de autolesiones. Para ello, los manuales 

(MDE-V y CIE-10) resultan de gran ayuda para identificar la sintomatología de forma 

adecuada, sobre todo los síntomas cardinales: el estado deprimido y la presencia 

de anhedonia. Pero, además, existen pruebas psicométricas, que permiten detectar 

depresión en los pacientes, tal es el caso de ‘la prueba de salud del paciente-9’, la 

cual es un instrumento de detección de depresión ampliamente utilizado en ámbitos 

no psiquiátricos. Cabe destacar que la sensibilidad de las pruebas psicométricas 

puede variar debido a diferentes factores, por lo que se recomienda seleccionar 

aquella que sea más sensible dependiendo de las características del paciente (El-

Den et al., 2018). No obstante, para obtener un mejor resultado y emplear un 



125 
 

tratamiento eficaz, la evaluación psicométrica podría complementarse con la 

identificación y medición de biomarcadores que corroboren el diagnóstico. 

Factores de medición en los trastornos depresivos 

Biomarcadores 

El cobre es uno de los elementos necesarios para el correcto desarrollo y 

funcionamiento del sistema nervioso central. Recientemente, se ha sugerido que el 

cobre podría servir como una especie de biomarcador del trastorno de depresión 

mayor; esto debido a que  se ha detectado que en pacientes con depresión mayor 

existe una disminución del 11% de los niveles de cobre al compararse con los 

niveles de individuos control (Styczeń et al., 2016). El papel del cobre en este tipo 

de enfermedad aun no es muy clara, ya que existen otros estudios que sugieren 

que los niveles de cobre detectados en pacientes con depresión mayor son más 

altos en comparación con sujetos control, pudiendo estar relacionados con 

alteraciones a nivel neuronal en áreas del cerebro como la corteza prefrontal y el 

núcleo lentiforme (Liu et al., 2020).  

Otro compuesto químico que ha sido foco de atención para el diagnóstico del 

trastorno de depresión mayor es la L-Acetil-Carnitina (LAC). Este compuesto 

orgánico constituye un importante transportador en la membrana interna de la 

mitocondria y permite que los ácidos grasos de cadena larga sean metabolizados 

de forma eficiente. Teniendo en cuenta que la LAC acelera el metabolismo de las 

células, así como su participación en la función mitocondrial, ha sido considerada 

una molécula neuroprotectora. En pacientes diagnosticados con trastorno de 

depresión mayor se ha encontrado una deficiencia de LAC; por lo tanto, la 

deficiencia de este compuesto ha permitido proponer un posible endofenotipo de la 

depresión, caracterizado además por antecedentes de trauma infantil, así como con 

la gravedad de la depresión y su expresión a una edad más temprana (Nasca et al., 

2018).  

Uno de los factores neurotróficos especialmente asociado a procesos de la 

plasticidad cerebral es el denominado BDNF. Este factor neurotrófico también ha 

sido propuesto, en algunos estudios clínicos, como un posible biomarcador 
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biológico para la detección de depresión, ya que sus niveles en suero y plasma de 

pacientes con depresión mayor son significativamente bajos. No obstante, los 

pacientes que reciben un tratamiento farmacológico con antidepresivos presentan 

niveles basales de BDNF (Gururajan et al., 2016). Datos provenientes de modelos 

animales son consistentes con las observaciones en humanos, dado que la 

exposición a diferentes estresores promueve un decremento de los niveles de BDNF 

a nivel cerebral específicamente en el hipocampo. A su vez, éste decremento podría 

estar asociado a la reducción del volumen hipocampal que ha sido observado en 

pacientes con depresión mayor (Duman, 2014). Por fortuna, cada vez existe más 

evidencia que apoya la medición de BDNF como un marcador importante de éste 

trastorno psiquiátrico. 

Como ya se ha mencionado, dentro de la fisiopatología de la depresión, se 

encuentra la disrupción del eje HPA; al respecto, se sabe que la desregulación del 

HPA promueve un incremento de la concentración de la hormona liberadora de 

corticotropina y de cortisol, incluyendo la alteración del ritmo circadiano de secreción 

de cortisol como un mecanismo de compensación que presenta el organismo ante 

dicho desequilibrio (Schmidt et al., 2011). Estudios postmortem realizados en  

cerebros de individuos diagnosticados con la enfermedad han demostrado que 

existe una menor expresión de los receptores de glucocorticoides en estructuras 

cerebrales del sistema límbico (Klok et al., 2011), sugiriendo a estas sustancias 

como posibles biomarcadores para la detección de la enfermedad. Asimismo, la 

presencia de citocinas como IL-1, IL-6, IL-4, IL-10, TNF- sugiere que el proceso de 

inflamación tiene un papel importante en la fisiopatología de la depresión, ya que 

estos componentes pueden regular el metabolismo de neurotransmisores 

monoaminérgicos y glutamatérgicos, además de regular la neurogénesis. En 

pacientes con depresión mayor los niveles de estas citocinas proinflamatorias se 

encuentran elevados, sin embargo, se sabe que posterior al tratamiento con 

antidepresivos la concentración de citocinas regresan a sus niveles basales (Young 

et al., 2014). En este sentido, estos componentes cumplen con un uso potencial 

como marcadores biológicos para el diagnóstico de depresión. Cabe destacar que 

los niveles elevados de citocinas han sido asociados con la ideación suicida en 
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algunos cuadros clínicos de depresión, de forma particular en aquellos pacientes 

que presentan resistencia al tratamiento farmacológico con antidepresivos. Mientras 

que el incremento de los niveles de la IL-6 y la proteína C-reactiva es principalmente 

asociada a cuadros de depresión melancólica (Karlović et al., 2012).  

Con el afán de facilitar el diagnóstico de trastornos depresivos, cada vez más 

se analizan diferentes sustancias que puedan tener un uso potencial como 

marcadores biológicos de la depresión mayor. Este campo resulta interesante y con 

un futuro muy prometedor, sin embargo, es pertinente mencionar que al tratarse de 

una enfermedad psiquiátrica heterogénea, el cuadro clínico de la depresión puede 

tener un amplio espectro de variación, complicando a su vez su clasificación y su 

evaluación.  

 

Fatores genéticos 

Como ya se ha mencionado, el trastorno depresivo es una enfermedad de tipo 

multifactorial, por lo tanto, también cuenta con un componente genético. Este último 

ha sido analizado en gemelos monocigóticos indicando que entre el 40 y 50% de 

carga genética total es heredable. Así también, se ha demostrado que dentro del 

árbol genealógico de familias, en donde algún miembro presentó un cuadro 

depresivo, la descendencia posee un alto riesgo de desarrollar depresión mayor en 

algún momento de su vida (Hacimusalar & Eşel, 2018; Lohoff, 2010). En las últimas 

décadas, se han identificado diversos genes que podrían estar implicados en la 

fisiopatología de la depresión. Por ejemplo, existe evidencia del polimorfismo en 

genes asociados al trasportador de serotonina, al receptor 5HT1A así como a las 

enzimas monoaminooxidasa y triptófano hidroxilasa (TPH2), razón por la cual se ha 

especulado sobre la relación entre el gen que codifica la proteína transportadora de 

serotonina (5-HTT) y las mutaciones puntuales encontradas en sujetos 

experimentales que presentan síntomas de depresión (Caspi et al., 2003). Por otra 

parte, el polimorfismo (44-pb) en la región promotora del gen (5-HTTLPR) del 

trasportador de serotonina, se ha asociado con la respuesta dada ante el 

tratamiento farmacológico con ISRS. Esta evidencia brinda una predicción de la 

respuesta que los pacientes puedan mostrar ante un tratamiento farmacológico 
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dado, así como a la remisión del trastorno psiquiátrico en pacientes diagnosticados 

con depresión mayor (Serretti et al., 2007). De forma complementaria, en pacientes 

con éste trastorno psiquiátrico se ha logrado determinar un polimorfismo funcional 

en el gen TPH2 (Arg441His); dicho polimorfismo se ha asociado con alteraciones 

en la síntesis de serotonina (Lohoff, 2010; Zhang et al., 2005).  

Como podemos darnos cuenta, aún existe un camino largo para esclarecer 

las pautas del control genético de las enfermedades psiquiátricas, debido a que la 

mayoría de los resultados no son consistentes con otros estudios, tal es el caso de 

la depresión mayor. No obstante, la generación de conocimiento sobre el 

componente genético constituirá en un futuro no muy lejano una herramienta valiosa 

tanto para el diagnóstico como para el tratamiento de la depresión mayor de forma 

asertiva e incluso personalizada. 

 

Pruebas estandarizadas 

Actualmente, la forma de clasificar el trastorno depresivo se ha enfocado en la 

diferenciación de los subtipos a través de la identificación de síntomas 

característicos, además del empleo de criterios de inclusión y/o exclusión. En este 

aspecto, los indicadores estandarizados que permiten distinguir las variantes de 

este trastorno psiquiátrico, es el MED-V y CIE-11. Desde luego, se han desarrollado 

otros instrumentos de evaluación con el fin de detectar indicios de depresión en 

niños, adolescentes, adultos y adultos mayores. El objetivo del empleo de estos 

instrumentos psicométricos es detectar, de forma complementaria, la presencia o 

ausencia de los criterios y características de diagnóstico descritos en los manuales 

ya existentes. El inconveniente de este tipo de herramientas es la dificultad para 

obtener una sensibilidad de alto grado, así como su validación al ser utilizada en 

una población en particular.  

Cabe destacar que algunas de las escalas más importantes y más utilizadas 

en la clínica e investigación, abarcan varios niveles y edades. Por ello, para poder 

utilizarlas de forma adecuada y acertada es importante dilucidar qué es lo que se 

busca con el instrumento, además de verificar que el instrumento haya sido validado 

para la población a la cual se desea aplicar. A continuación, en la tabla 3 se 
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describen algunos de los diferentes instrumentos de evaluación para el diagnóstico 

de la depresión dependiendo de la edad del individuo.  

 

Tabla 3. Instrumentos de evaluación para el diagnóstico de depresión. 

 

Prueba Descripción Edad Cita 

Inventario de 
depresión de Beck 

Prueba de 21 elementos con respuestas múltiples. Se utiliza para 
detectar componentes cognitivos, afectivos conductuales y 
somáticos de la depresión, así como el nivel de severidad.  

13 a 80 
años 

Beck et al., 
1961; Osman 
et al., 2004  

Escala de depresión 
del centro de estudios 

epidemiológicos 

Actualmente es utilizada en entornos de atención primaria. Se 
caracteriza por presentar 20 elementos de autoinforme calificados 
en una escala de 4 puntos. Sirve para medir si existió una 
experiencia de depresión una semana previa a la evaluación. 

6 años 
hasta 
edad 
adulta 

Saracino et al., 
2018  

Escala de calificación 
de Hamilton para la 

depresión 

Se utiliza para detectar depresión en individuos antes, durante y 
después de un tratamiento. Contiene 21 elementos, pero se califica 
en función de los primeros 17 elementos y se califica en escala de 
5 a 3 puntos. 

Adultos 

Trajković et al., 
2011 

Escala de depresión 
de Montgomery-

Åsberg 

Mide la severidad de depresión en adultos mayores de 18 años. 
Cuenta con 10 elementos y se califican en una escala de 0 a 6. 

18 años 
en 

adelante 

Davidson et 
al., 1986  

Inventario revisado de 
resolución de 

problemas sociales 

Es un autoinforme que explora las fortalezas o debilidades de 
resolución de problemas sociales que puedan presentar las 
personas. Constan de 52 preguntas, aunque existe una versión de 
25 preguntas. 

13 años 
en 

adelante 

D’Zurilla & 
Nezu, 1990  

Sistema de evaluación 
de comportamiento 

para niños 

Evalúa trastornos emocionales, la personalidad y el 
comportamiento. El comportamiento lo evalúa desde tres 
vertientes: maestro, padre y yo. Consta de cinco formularios de 
calificación con tres escalas. 

2-21 años 

Merenda, 
1996  

Perfiles de 
comportamiento 

infantil 

Esta prueba fue diseñada para detectar información de 
competencia social y problemas de comportamiento. Es un 
cuestionario aplicados a padres. Existen versiones que incluyen el 
informe del maestro y el autoinforme del joven. 

6 a 18 
años 

Kariuki et al., 
2016 

Inventario de 
depresión infantil 

Es una modificación del inventario de depresión de Beck. Evalúa 
gravedad de depresión en niños y adolescentes. Además, evalúa 
problemas emocionales y funcionales. Tiene tres formularios para 
calificar de manera separada, el de los padres con 17 elementos, el 
de los maestros con 12 elementos y el autoinforme con 28 
elementos. 

7-17 años 

Sun & Wang, 
2015  

Escala de calificación 
de la depresión infantil 

Mide cambios en síntomas depresivos en niños. No obstante, se ha 
validado también en adolescentes. Es una adecuación de la escala 
de Hamilton. 

6-12 años 

Mayes et al., 
2010  

Escala de depresión 
geriátrica 

Esta prueba detecta y mide la depresión en adultos mayores. 
Contiene 30 elementos con dos elecciones de respuesta: "sí" o 
"no". Se usa para personas con disfunción cognitiva. Se mide en el 
individuo en un período de tiempo específico. 

Adultos 
mayores 

Lopez et al., 
2010  

 

Perspectivas de atención 

Terapias farmacológicas 

Básicamente, las estrategias fármaco-terapéuticas para tratar la depresión mayor 

se basan en el uso de fármacos que actúan directamente sobre los sistemas de 
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neurotransmisión monoaminérgicos. Sin duda, la primera elección con fines 

terapéuticos son los antidepresivos de segunda generación tales como los ISRS 

(fluoxetina, paroxetina, sertralina) y los inhibidores selectivos de la recaptura de 

noradrenalina y serotonina (IRSN) como la venlafaxina. Este criterio de selección 

además, coincide con el predomino de estas sustancias en el mercado y a los 

escasos efectos secundarios (Artigas, 2013; Vermeiden et al., 2017). En segundo 

lugar se encuentran los antidepresivos tricíclicos (imipramina, clomipramina) los 

cuales corresponden al grupo de  fármacos que brindan una gran efectividad para 

atenuar los síntomas depresivos, pero dicha efectividad viene acompañada de 

efectos colaterales tales como toxicidad cardiaca y efectos neurales colinérgicos 

(mareos, visión borrosa y somnolencia), por mencionar algunos (Pereira & Hiroaki-

Sato, 2018). En tercer lugar se encuentran los fármacos inhibidores de la 

monoaminooxidasa (IMAO´s), los cuales se consideran eficaces en cuanto al 

resultado del tratamiento y seguros en cuanto a la presentación de efectos 

secundarios (Shulman et al., 2013).  

Cabe mencionar que, con el avance en el estudio de los mecanismos 

fisiopatológicos de la depresión, la atención se ha centrado en el funcionamiento del 

sistema glutamatérgico como sitio blanco de algunas moléculas con actividad 

antidepresiva, tal es el caso de la ketamina (antagonista no selectivo del receptor 

NMDA); cuyo mecanismo parece estar relacionado con la modulación del sistema 

monoaminérgico, el incremento de niveles de glutamato y el incremento de los 

niveles de BDNF. Sin duda, la ketamina es uno de los fármacos cuyo efecto 

terapéutico es rápido en comparación con los grupos previamente mencionados 

donde los efectos terapéuticos se pueden observar hasta la tercera o cuarta semana 

de tratamiento. Debido a que los ensayos clínicos han mostrado eficacia y sobre 

todo tolerabilidad en los pacientes con depresión resistente y con ausencia de 

ideación suicida, la Food and Drug Administration ha aprobado en el mercado la 

presentación de esketamina por vía de administración intranasal (Blackburn, 2019; 

Scheuing et al., 2015). 

Hoy en día, existen diferentes estrategias farmacológicas para tratar los 

diversos cuadros clínicos que se presentan en la depresión, éstas se basan en: la 
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manipulación de la dosis, el cambio del agente antidepresivo, la implementación de 

combinaciones de antidepresivos e incluso la implementación en la terapia del uso 

de algún fármaco que mejore la eficacia del antidepresivo (Perez-Caballero et al., 

2019). A pesar de ello, actualmente existen otras estrategias de terapias no 

farmacológicas tales como la terapia cognitivo-conductual y el uso de medicina 

alternativa (herbolaria), que han demostrado un efecto favorable en pacientes con 

depresión mayor (Chen & Shan, 2019). 

 

Terapias no farmacológicas 

Es importante recalcar que las terapias con antidepresivos pueden traer consigo 

efectos colaterales del fármaco, es decir, generar dependencia o efectos adversos 

en la salud, por esta razón es muy frecuente que los pacientes que sufren depresión 

prefieran un tratamiento de tipo no farmacológico. En estos casos los pacientes 

recurren a intervenciones terapéuticas diferentes como: la medicina 

complementaria, la alternativa, terapias de intervención biológica e incluso la 

medicina naturopática. Al respecto, existen estudios que han evaluado la eficacia 

de los tratamientos no farmacológicos, al ser comparados con la terapia cognitivo 

conductual, terapias integrativas o psicodinámicas, y de manera interesante el uso 

de estas nuevas técnicas parece tener una eficacia similar a los resultados 

mostrados con el uso de antidepresivos de segunda generación. En contra parte, 

las terapias alternativas (acupuntura, herbolaria, omega-3, s-adenosil-l-metionina, 

planta de San Juan) carecen de eficacia terapéutica al ser comparados con los 

tratamientos basados en antidepresivos (Gartlehner et al., 2017). Sin embargo, otro 

estudio reportó que las terapias cognitivo conductual, naturopática (acupuntura, 

herbolaria, omega-3, vitaminas) y terapias de intervención biológica (electro- 

convulsiva y estimulación transcraneal) son capaces de reducir los síntomas 

depresivos en comparación con terapias farmacológicas, mientras que la 

intervención únicamente a través de terapia psicológica y/o física carecen de ese 

efecto.  

A pesar de que este tipo de terapias muestran tonos de eficacia terapéutica, 

desde el punto de vista de la severidad del trastorno (principalmente la depresión 
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severa), la terapia farmacológica continúa siendo la más adecuada. Sumado a ello, 

deja mucho que desear el hecho de que aún no se ha dilucidado en su totalidad el 

efecto de las terapias no farmacológicas sobre la respuesta clínica y la remisión del 

trastorno depresivo (Farah et al., 2016). 

 

Conclusiones 

Los trastornos depresivos constituyen un grupo de enfermedades psiquiátricas de 

naturaleza heterogénea, donde el más estudiado y representativo es el trastorno de 

depresión mayor. Actualmente, tanto la investigación básica como la investigación 

clínica han brindado evidencias relacionadas con los mecanismos neurobiológicos 

que subyacen a la depresión, dentro de ellos se incluyen elementos 

neuroendocrinos, inmunológicos, neuroanatómicos, neurofisiológicos y genéticos. 

Estas evidencias muestran lo complejo que resulta ser la evaluación, el diagnóstico 

y la elección de estrategias de tratamiento de los trastornos depresivos, ya sea con 

la intervención de terapias farmacológicas o no-farmacológicas. No obstante, la 

búsqueda de los mecanismos fisiopatológicos de la depresión ha permitido detectar 

moléculas que pueden ser utilizadas como marcadores biológicos y, de manera 

potencial servir como herramientas que faciliten el diagnóstico como complemento 

de las pruebas psicométricas. Finalmente, en la medida en que se conozca más 

acerca de la depresión, se podrán desarrollar más y mejores estrategias de 

diagnóstico que conlleven al desarrollo de tratamientos farmacológicos más 

eficaces y selectivos para la población afectada con esta enfermedad. 
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Capítulo 6. Trastornos de ansiedad 

Abraham Puga-Olguín, Juan Francisco Rodríguez-Landa, Alejandra Morales-Arias, Cesar 

Soria-Fregozo, Abril Alondra Barrientos-Bonilla 

 

Resumen 

La ansiedad es una emoción normal que cuando rebasa ciertos límites se convierte en 

patológica. Los trastornos de ansiedad se caracterizan por alteraciones cerebrales que 

modifican la conducta y deterioran la calidad de vida de quienes los padecen. Actualmente, 

se tienen avances significativos en cuanto a su etiología y tratamiento, pero al ser trastornos 

con un origen multifactorial, aún se desconocen diversos aspectos. Los trastornos de 

ansiedad tienen una alta prevalencia en la población y generan altos costos en su 

tratamiento, por lo cual, es de importancia clínica su estudio, tratamiento y prevención para 

mantener una adecuada salud mental. 

 

Criterios diagnósticos y características generales de los trastornos de 

ansiedad 

La ansiedad es una emoción normal que permite al ser humano y a la mayoría de 

los animales mantenerse alertas ante los factores socio-ambientales que de manera 

cotidiana viven; lo cual es benéfico y permite que el individuo se adapte a su 

ambiente. Sin embargo, cuando esos factores son intensos y prolongados pueden 

dejar de ser normales y convertirse en trastornos de ansiedad, que impactan 

negativamente en la salud mental de los organismos. Los trastornos de ansiedad 

(TA) se caracterizan por diversos síntomas, pero destacan la presencia de miedo y 

ansiedad de manera exacerbada (Asociación Americana de Psiquiatría, 2013). 

El miedo se caracteriza por ser una emoción básica que se genera ante una 

amenaza (estímulo presente) induciendo de manera inmediata agitación y 

ansiedad. Evolutivamente, ante condiciones normales, genera una respuesta 

fisiológica que prepara a los organismos ante situaciones de peligro y garantiza su 

supervivencia, mientras que la ansiedad es una respuesta anticipatoria subjetiva 

que propicia una activación fisiológica ante estímulos aversivos de manera 

semejante al miedo. Sin embargo, en la ansiedad, la respuesta puede persistir, 

aunque la amenaza haya desaparecido (Tovote, Fadok, & Luthi, 2015). La ansiedad 
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se caracteriza por tensión muscular, preocupación por un peligro futuro y 

comportamientos de evitación (Asociación Americana de Psiquiatría, 2013). Por lo 

tanto, el miedo y la ansiedad pueden inducir respuestas conductuales defensivas 

para evitar el daño y asegurar la supervivencia, demostrando que juegan un papel 

importante en la adaptación, pero de manera crónica y excesiva pueden generar 

efectos negativos (Tovote et al., 2015); desencadenando propiamente dicho, los TA. 

Los TA constituyen un conjunto de alteraciones psiquiátricas muy complejas 

donde el común denominador son los síntomas de miedo, evitación y ansiedad. Se 

caracterizan por preocupación excesiva, hiperactividad ante estímulos externos y 

alteraciones fisiológicas y psicológicas, que pueden ser negativas para las personas 

que los sufren, lo cual genera malestar físico y psicológico, así como deterioro de 

su calidad de vida (Remes, Brayne, van der Linde, & Lafortune, 2016). 

En los TA hay una sobre activación del sistema nervioso autónomo, liberación 

de hormonas en respuesta al estrés, así como alteraciones en el funcionamiento de 

estructuras cerebrales que regulan las emociones. Estos trastornos pueden 

diferenciarse unos de otros según el factor desencadenante de miedo (Tabla 1) y 

se distinguen de la ansiedad transitoria dado que los síntomas son regularmente 

excesivos, desproporcionados al contexto y persistentes por un tiempo prolongado. 

No obstante, la duración de la ansiedad puede ser más corta en niños, además de 

que se considera un periodo de mayor vulnerabilidad para desarrollar TA y estos 

pueden persistir en la edad adulta, cuando no se da un tratamiento adecuado 

(Asociación Americana de Psiquiatría, 2013; Morgan, Horn, & Bergman, 2011). 

Actualmente, existen herramientas que permiten hacer un diagnóstico más 

objetivo para diferenciar entre los TA, entre ellas tenemos la Clasificación 

Internacional de Enfermedades (CIE-11) que si bien la última versión incluye 

trastornos mentales, el CIE-11 también aborda diversas enfermedades fuera del 

concepto psiquiátrico; mientras que el Manual Diagnóstico y Estadístico de 

Trastornos Mentales (DSM-V), se enfoca específicamente a la caracterización de 

los trastornos psiquiátricos, incluyendo un listado de criterios diagnósticos y 

diferenciales entre los TA (Tabla 1), por lo cual el DSM-V permite al profesional en 

salud mental tomar decisiones más sólidas con base en los criterios, pero es 
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importante mencionar que el especialista también debe apoyarse en otros 

instrumentos para dar un diagnóstico más objetivo e integral. 

 

Tabla 1. Clasificación de trastornos de ansiedad de acuerdo con el DSM-V* 

Trastorno Criterios diagnósticos Diagnóstico diferencial 

 
 
 
 
 
 

Ansiedad por 
separación 

 
A. Miedo, ansiedad y preocupación de manera excesiva 
y recurrente ocasionado por la separación de personas 
por las que el individuo siente apego; existen ideas de 
que puedan sufrir un accidente, enfermedad, muerte, ser 
raptados y perderse. Puede ser inducida por separación 
del hogar y miedo a estar solo. Se acompaña de síntomas 
físicos como cefaleas, dolor de estómago, náuseas y 
vómitos. 
B. El miedo, ansiedad o evitación debe tener una 
duración de cuatro semanas en niños o adolescentes y 
seis meses o más en adultos. 
C. Deterioro en aspectos sociales, académicos y 
laborales. 
D. Esta afectación es muy característica y no puede 
confundirse con otro trastorno mental. 
 

 
 
Se distingue de la ansiedad generalizada y de otros trastornos, debido 
a que la ansiedad generada se asocia a la separación del hogar o de 
las figuras de apego. No se vincula a una crisis de pánico inesperada 
(trastorno de pánico), ni a un tipo de miedo específico (agorafobia, fobia 
social), tampoco a eventos traumáticos. 
En los trastornos depresivos y bipolares se presenta una baja 
motivación, a diferencia del trastorno de ansiedad por separación donde 
las personas pueden presentar baja motivación o deprimirse después 
del distanciamiento con la figura de apego. 
Se diferencia de los trastornos psicóticos, debido a que las experiencias 
perceptivas inusuales se revierten ante la presencia de la persona de 
apego. 

 
 
 
 

Mutismo 
selectivo 

 
A. Incapacidad para hablar en situaciones sociales, 
timidez excesiva, miedo a la humillación y aislamiento 
social. 
B. Interfiere en logros académicos y laborales, por la 
interferencia en la comunicación social. 
C. Duración mínima de un mes. 
D. No se asocia a la falta de conocimiento puesto que los 
individuos hablan con normalidad con familiares 
inmediatos. 
E. No se produce durante el curso de una esquizofrenia 
o en el trastorno del espectro autista. 
 

 
 
 
Se distingue de los trastornos de la comunicación debido a que en estos 
la alteración del habla no se debe a una situación social. 
Personas con esquizofrenia y trastornos psicóticos o del espectro 
autista presentan dificultades al hablar en todos los aspectos sociales; 
sin embargo, en el mutismo selectivo se presenta la capacidad de 
hablar en determinadas circunstancias sociales. 

 
 
 
 
 
 

Fobia 
específica 

 
 
A. Miedo o ansiedad excesiva por un acontecimiento 
específico u objeto. 
B. Miedo y ansiedad inmediata en respuesta al estímulo. 
C. Evitación o resistencia al estímulo. 
D. Miedo o ansiedad desproporcional al peligro real. 
E. Malestar clínico durante seis meses o más. 
F. Deterioro social y laboral. 
G. La fobia específica no se explica mejor por los 
síntomas de otro trastorno. 
 
Existen diferentes estímulos fóbicos: animal, entorno 
natural, sangre-inyección-herida y situacional. 

 
Las personas si sólo tienen miedo a una situación de agorafobia serán 
diagnosticadas con fobia específica situacional, pero si temen a dos o 
más eventos el diagnóstico será para agorafobia. 
No debe confundirse con la ansiedad por separación dado que en esta 
la característica principal es la separación de la figura de apego. 
Se pueden experimentar ataques de pánico en las fobias específicas 
en respuesta al estímulo, pero si el ataque se presenta de forma 
inesperada sin el estímulo se diagnosticará con trastorno de pánico. 
Se debe considerar trastorno de estrés postraumático, si la fobia se 
identifica después de una situación traumática. 
Cuando se identifica aversión a los alimentos deberá considerarse un 
trastorno de la alimentación. 
No se justifica el diagnóstico de fobia específica cuando el miedo es por 
ideas delirantes. 
 

 
 
 
 
 
 
 

Ansiedad 
social (fobia 

social) 

 
 
A. Miedo o ansiedad excesiva cuando una persona está 
expuesta a la posible evaluación de otros individuos. 
B. Miedo de actuar para no ser valorado de manera 
negativa. 
C. Miedo o ansiedad ante eventos sociales. 
D. Evitación a situaciones sociales. 
E. Miedo y ansiedad desproporcional al contexto. 
F. Duración de los síntomas durante seis meses o más. 
G. Deterioro de la calidad de vida (social y laboral). 
H. Los síntomas no se atribuyen a efectos fisiológicos 
inducidos por una afección médica o sustancia. 

 
En la timidez no existe un impacto negativo en la parte social y laboral 
difiriendo de la ansiedad social. 
En situaciones sociales individuos con ansiedad social están estables 
si se les deja solos, lo que no ocurre con individuos con agorafobia. 
En el trastorno de pánico existe preocupación por la misma crisis de 
pánico, mientras que en la ansiedad social se puede presentar una 
crisis por miedo a una evaluación negativa. 
Difiere del trastorno de ansiedad por separación dado que individuos 
con ansiedad social incluso tienen conductas de evitación ante figuras 
de apego. 
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I. El miedo o la ansiedad no se explican mejor por los 
síntomas de otro trastorno. 
J. El miedo o la ansiedad no se deben relacionar a otra 
enfermedad. 

Difiere de los sujetos con mutismo selectivo porque, aunque estos no 
hablen en situaciones sociales, si tienen un desempeño adecuado en 
situaciones en las que no se requiere hablar. 
En el trastorno obsesivo compulsivo y la esquizofrenia la diferenciación 
para ansiedad social es que el miedo y la evitación social son 
independientes de síntomas psicóticos y obsesiones. 
 

 
 
 
 
 
 
 

Trastorno de 
pánico 

 
A. Ataques de pánico constantes e imprevistos, malestar 
o miedo súbito e intenso, ocurren en minutos donde se 
presentan cuatro o más de los siguientes síntomas: 1) 
Palpitaciones, incremento de la frecuencia cardíaca. 2) 
Sudoración. 3) Temblores. 4) Dificultad para respirar. 5) 
Sensación de ahogo. 6) Dolor en el tórax. 7) Nauseas. 8) 
Mareo y desmayo. 9) Cambios de temperatura corporal. 
10) Parestesias. 11) Desrealización o 
despersonalización. 12) Miedo de pérdida de control. 13) 
Miedo a morir. 
B. Al mes, mínimo uno de los ataques puede 
desencadenar tanto continua preocupación sobre los 
ataques o de sus consecuencias. 
C. Los ataques no se relacionan a otra enfermedad o a 
efectos fisiológicos de una sustancia. 
D. No se explica mejor por otro trastorno mental. 
 

 
 
 
 
Si los ataques son un producto fisiológico directo de otra condición 
médica no se diagnosticará con trastorno de pánico. 
Cuando los ataques son por un efecto fisiológico de una sustancia no 
se podrá diagnosticar como trastorno de pánico. 
El trastorno de pánico se caracteriza por ataques de pánico 
inesperados y recurrentes, mientras que los ataques que son síntoma 
de otros trastornos de ansiedad se consideran esperados dado que son 
provocados por las situaciones. 

 
 
 
 
 
 
 

Agorafobia 

 
A. Miedo o ansiedad excesiva ante la exposición de dos 
o más de los siguientes casos: transporte público, 
espacios abiertos, sitios cerrados, estar en medio de 
personas, estar fuera de casa. 
B. Miedo o evitación de situaciones por el pensamiento 
de no tener ayuda si aparecen los síntomas 
incapacitantes. 
C. Los estímulos de agorafobia inducen miedo o 
ansiedad. 
D. Los individuos con el trastorno necesitan un 
acompañante o se resisten ante el estímulo. 
E. El miedo o la ansiedad es desproporcional al contexto. 
F. La duración de los síntomas es de seis o más meses. 
G. Deterioro de aspectos sociales y laborales. 
H. La existencia de otra enfermedad causa miedo o 
ansiedad de manera excesiva. 
I. Los síntomas no se explican mejor por los de otro 
trastorno. 
 

 
Las personas si temen a dos o más eventos de agorafobia el 
diagnóstico será justificado para este trastorno, pero si sólo tienen 
miedo a una situación de agorafobia serán diagnosticadas con fobia 
específica situacional. 
Se diferencia del trastorno de ansiedad por separación debido a que en 
este los síntomas se deben por ausencia de las personas de apego. 
El miedo a ser evaluado de manera negativa es característico del 
trastorno de ansiedad social, el cual está ausente en la agorafobia. 
Si los síntomas de evitación, miedo o ansiedad son asociados a un 
evento traumático, se diagnosticará con trastorno de estrés agudo o 
trastorno de estrés postraumático. 
En el trastorno depresivo mayor puede existir evitación de dejar el 
hogar, pero está más relacionado a la perdida de energía y anhedonia, 
por lo tanto, no debería ser diagnosticado como agorafobia. 
No podrá diagnosticarse agorafobia si los individuos evitan ciertas 
situaciones por producto de una enfermedad. 
 

 
 
 
 
 
 
 

Ansiedad 
generalizada 

 
 
 

 
A. Ansiedad y preocupación excesiva durante un tiempo 
mínimo de seis meses donde hay una mayor proporción 
de días donde se presentan los síntomas ante distintas 
actividades. 
B. Difícil control de la preocupación. 
C. La preocupación y la ansiedad se relacionan a tres o 
más síntomas (en niños sólo se requiere uno): 1) 
Intranquilidad, nerviosismo y sensación de estar 
atrapado. 2) Fatiga. 3) Dificultad para concentrarse. 4) 
Irritabilidad. 5) Tensión muscular. 6) Problemas de sueño. 
D. La ansiedad, la preocupación y los síntomas físicos 
inducen deterioro social y laboral. 
E. El trastorno no se relaciona con efectos fisiológicos 
inducidos por una sustancia u otras afecciones médicas. 
F. El trastorno no se explica mejor por otro trastorno 
mental. 
 

 
No se podrá diagnosticar con ansiedad generalizada si la ansiedad y la 
preocupación se deben a otra afección médica. 
La ansiedad generalizada se diferencia del trastorno de ansiedad 
inducido por sustancias/medicamentos dado que un medicamento o 
sustancia se relacionará con la generación de la ansiedad. 
Difiere del trastorno de ansiedad social dado que en la ansiedad 
generalizada los individuos mostraran los síntomas estén o no ante una 
situación social. 
Si la ansiedad y la preocupación se explican mejor por síntomas del 
trastorno de estrés postraumático (en respuesta a un estímulo 
traumático) no se deberá diagnosticar como ansiedad generalizada. 
En trastornos psicóticos, depresivos y bipolares; no se deberá 
diagnosticar ansiedad generalizada por separado, si los síntomas sólo 
aparecen en el curso de estos trastornos. 

 
 
 
 

Ansiedad 
inducida por 

 
 
A. Predomina la ansiedad y los ataques de pánico. 
B. Los síntomas del criterio A se observan durante o 
después de la exposición, abstinencia o intoxicación de 
la sustancia/medicamento. 
C. La alteración no se explica mejor por otro trastorno. 

 
Cuando la ansiedad y síntomas de pánico preceden o persisten un mes 
o más después del uso de sustancias o no se relacionan a la 
intoxicación o abstinencia de estas, no se podrá diagnosticar como 
trastorno de ansiedad inducido por sustancias/medicamentos. 
Si la ansiedad y los ataques de pánico aparecen solamente en el 
trascurso de un delirium, serán asociados al delirium. 
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sustancias / 
medicamentos 

D. La alteración no puede producirse exclusivamente 
durante un delirium. 
E. Deterioro social, laboral y malestar ocasionado por los 
síntomas. 

Si la ansiedad o los ataques de pánico son un producto fisiológico de 
otra condición médica deberá diagnosticarse trastorno de ansiedad 
debido a otra afección médica. En dado caso que haya sospecha por el 
tratamiento se puede interrumpir, sustituir o cambiar la medicación para 
determinar si la sustancia es el agente causal. 
 

 
 
 
 

Ansiedad 
debida a otra 

afección 
médica 

 
 
A. Ansiedad y ataques de pánico predominantes. 
B. Si la fisiopatología se debe a la afección médica se 
puede comprobar con historia clínica, exploración física y 
análisis de laboratorio. 
C. No se explica mejor por otro trastorno mental. 
D. No se puede producir durante un delirium. 
E. Malestar clínico, deterioro social o laboral. 

 
No deberá diagnosticarse con este trastorno si la ansiedad está 
presente exclusivamente durante un delirium. 
Se deberá considerar un trastorno de ansiedad inducido por 
sustancias/medicamentos si los síntomas se relacionan con el uso 
reciente o prolongado de sustancias, así como la suspensión de estas. 
Difiere del trastorno de ansiedad por enfermedad dado que este se 
caracteriza por inquietud y preocupación por la enfermedad y las 
personas pueden o no estar diagnosticadas con una afección médica, 
mientras que en el trastorno de ansiedad debido a otra afección médica 
la ansiedad es el producto fisiológico de la enfermedad orgánica. 
 

* Basado en el DSM-V (Asociación Americana de Psiquiatría, 2013). 

 

Etiología 

Neurobiología 

La conceptualización de la etiología de los TA incluye la interacción de factores 

psicosociales, eventos estresantes y vulnerabilidad genética, lo cual puede 

modificar la conectividad, funcionamiento y neuroquímica cerebral (Thibaut, 2017). 

En este sentido, en los TA se han detectado alteraciones en la actividad y 

funcionamiento de estructuras cerebrales encargadas de las emociones (Keedwell, 

Andrew, Williams, Brammer, & Phillips, 2005), así como estructuras frontales como 

la corteza prefrontal (CPF) que participa en funciones ejecutivas, planificación y la 

toma de decisiones; y la corteza orbito-frontal involucrada en el procesamiento 

cognitivo, las interacciones sociales y las emociones. Las regiones cortico-frontales 

paralelamente participan en la regulación del miedo, la ansiedad y el 

comportamiento (Drevets, 2001), donde sujetos con TA presentan alteraciones en 

dicha regulación. Además, bajo condiciones de estrés se ha detectado hipoactividad 

de la CPF (Shepard & Coutellier, 2018) y en el largo plazo puede contribuir al 

desarrollo de TA (Lener et al., 2017). 

Por otro lado, otra estructura que participa en los TA es el hipocampo. Bajo 

condiciones normales esta estructura cerebral ejerce un control inhibitorio sobre la 

respuesta al estrés y evita la hipersecreción de glucocorticoides; cabe aclarar que 

estas funciones del hipocampo se ven comprometidas en pacientes con TA. 

Además, las alteraciones en el tamaño y la neurogénesis (nacimiento de nuevas 
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neuronas) del hipocampo predispone a una mayor vulnerabilidad a los efectos 

negativos del estrés, produciendo así mayor ansiedad (Vogt, Finch, & Olson, 1992). 

En los TA también se han detectado alteraciones en el funcionamiento de la 

amígdala la cual regula el miedo y la agresión; el núcleo central de esta estructura 

está interconectado con el hipocampo, regiones corticales, el tálamo y el 

hipotálamo, que en conjunto participan en la regulación del miedo y la ansiedad 

(Patriquin & Mathew, 2017; Vogt et al., 1992; Zald, 2003). 

 

Neuroquímica 

Los TA son complejos y de etiología variada, dependen de factores ambientales 

estresantes, biológicos, bioquímicos, epigenéticos y psicológicos, entre otros 

(Martin, Ressler, Binder, & Nemeroff, 2009). Una de las hipótesis que trata de 

explicar el origen de los TA es la monoaminérgica, que propone una desregulación 

en la concentración de neurotransmisores como serotonina (5-HT), noradrenalina 

(NE) y dopamina (DA). En los últimos años otros enfoques también han incluido 

alteraciones en el eje Hipotálamo-Hipófisis-Adrenal (HHA), la neuroplasticidad, la 

neurogénesis y la respuesta neuroinflamatoria (Martin et al., 2009). Principalmente, 

en los TA se ha detectado una reducción de la neurotransmisión inhibitoria mediada 

por el ácido γ-aminobutírico (GABA, por sus siglas en inglés) a nivel cerebral 

(Kalueff & Nutt, 2007), además de alteraciones en sustancias químicas como el 

factor liberador de corticotropina (CRF, por sus siglas en inglés), neuropéptidos 

(sustancia P, neuropéptido Y, oxitocina, orexina y galanina) y el glutamato (Patriquin 

& Mathew, 2017). 

El glutamato es un neurotransmisor excitador involucrado en la regulación de 

la ansiedad y el miedo en diferentes TA (Cortese & Phan, 2005; Murrough, Abdallah, 

& Mathew, 2017). Un incremento en la excitabilidad neuronal mediada por glutamato 

aumenta los síntomas de ansiedad (Sajdyk & Shekhar, 1997). En este sentido, un 

desbalance entre la inhibición mediada por GABA y la excitabilidad mediada por 

glutamato en estructuras como la amígdala basolateral y la CPF, se relaciona con 

respuestas fisiológicas y conductuales típicamente alteradas en los TA (Sajdyk & 

Shekhar, 1997). 
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El estrés y los TA tienen una estrecha relación. Cuando el estrés es repetido 

y prolongado, genera efectos negativos que predisponen al desarrollo de trastornos 

psiquiátricos, incluidos los TA; esto se debe a alteraciones del eje HHA el cual regula 

la respuesta ante el estrés (de Kloet, Meijer, de Nicola, de Rijk, & Joels, 2018), 

liberando diversas hormonas como los glucocorticoides, vitales para mantener la 

homeostasis. No obstante, si estas hormonas tienen una liberación sostenida, 

pueden generar efectos negativos a largo plazo sobre el estado emocional (Ferrari 

& Villa, 2017). 

 

Factores genéticos y epigenéticos 

Los TA dependen de factores genéticos y epigenéticos, los genes candidatos han 

sido en gran medida aquellos que regulan el eje HHA y la señalización 

monoaminérgica (Hunter & McEwen, 2013). En este sentido, existe la hipótesis 

sobre la predisposición genética en los TA y que factores epigenéticos 

(interacciones gen-ambiente) pueden estar involucrados en estos trastornos, siendo 

la manifestación clínica individual un producto de estas influencias (Kendler, 

Gardner, & Lichtenstein, 2008). Cabe señalar, que la epigenética es el mecanismo 

de regulación del ADN (ácido desoxirribonucleico) que no implica la alteración en la 

secuencia de dicho material genético. La transcripción es regulada por mecanismos 

epigenéticos que incluyen tanto al ADN como sus histonas a través de la acetilación, 

metilación y fosforilación (huella epigenética). 

Resulta complicado relacionar los mecanismos epigenéticos con la ansiedad 

en humanos, por lo tanto, el uso de modelos animales ha sido ampliamente 

utilizado, particularmente, paradigmas que reflejen aspectos de agorafobia, 

ansiedad social y ansiedad generalizada. En la investigación experimental con ratas 

o ratones, se usan modelos que permiten identificar conductas que pudieran estar 

relacionadas con un cierto grado de ansiedad, algunos de ellos son el laberinto de 

brazos elevados, la caja de luz/obscuridad, campo abierto, derrota social y la prueba 

de interacción social; estas pruebas son de las más utilizadas para evaluar la 

relación entre la ansiedad y los factores epigenéticos (Bartlett, Singh, & Hunter, 

2017). Se ha reportado que la metilación del ADN regula la transcripción génica y 
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se sugiere que codifica las psicopatologías asociadas al estrés en la vida temprana. 

Así, el estrés social crónico en ratones adultos induce la desmetilación del gen CRF 

en el núcleo paraventricular del hipotálamo (Elliott, Ezra-Nevo, Regev, Neufeld-

Cohen, & Chen, 2010), una estructura involucrada en la neurobiología del estrés y 

de los TA. 

Por otro lado, se demostró que la variación natural en el cuidado materno 

(lamer y acariciar a las crías) regula la metilación del promotor del gen para 

receptores a glucocorticoides en el hipocampo, provocando una baja expresión de 

estos receptores, así como una mayor activación del eje HHA ante un estresor 

agudo (Weaver et al., 2004), donde esto se relacionó con un incremento de la 

ansiedad (Weaver, Meaney, & Szyf, 2006). De igual forma, el ejercicio en ratones 

adultos disminuye la expresión de micro RNAs (miR-124) e incrementa la expresión 

del gen para el receptor a glucocorticoides (Nr3c1) en el hipocampo, lo cual se 

relaciona con una “mayor resiliencia” (Pan-Vazquez et al., 2015), es decir, la 

capacidad que tiene el individuo para superar circunstancias traumáticas, como 

podría ser la muerte de un ser querido o el resultado de un accidente automotriz. 

De acuerdo a lo anterior, es evidente que la fisiopatología de los TA es muy 

compleja y aunque existen estudios para entender el trastorno, aún se desconocen 

múltiples aspectos sobre su etiología, por lo cual es importante realizar 

investigaciones multidisciplinarias para profundizar en el entendimiento de los 

mecanismos neurobiológicos subyacentes a estos trastornos, con el objetivo a corto 

y largo plazo de diseñar estrategias terapéuticas para mejorar la calidad de vida de 

las personas que presentan estos trastornos psiquiátricos. 

 

Epidemiología 

Se estima que a nivel mundial los TA tienen una alta prevalencia de 

aproximadamente un 7.3 % en la población en general (Thibaut, 2017). En lugares 

como la Unión Europea, los TA son las condiciones psiquiátricas con mayor 

prevalencia, presentándose aproximadamente en un 14.0 % por arriba de otros 

trastornos psiquiátricos (Wittchen et al., 2011); mientras que en Estados Unidos la 

prevalencia (Figura 1) se estima alrededor de un 28.8 % (Kessler et al., 2005). 
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Anualmente, los TA generan 

costos millonarios para su 

tratamiento (Remes et al., 2016), 

por lo que esta problemática se ha 

convertido en un tema de 

importancia clínica y científica. 

Algunos reportes de Suiza 

estiman que existe una 

probabilidad del 73.9 % de 

experimentar algún TA a una 

edad promedio de 50 años (Angst 

et al., 2016), mientras que en 

Estados Unidos se estima una 

probabilidad del 50.8 % para una 

edad de 75 años (Kessler et al., 

2005). Cabe mencionar que las mujeres son más propensas a desarrollar TA, en 

una proporción de 1.5 a 2 veces más con respecto a los hombres; debido a las 

fluctuaciones hormonales que ocurren durante su ciclo biológico, particularmente 

durante el periodo premenstrual, el posparto y la menopausia (Angst et al., 2016; 

Thibaut, 2017). 

Los TA comúnmente, pueden tener comorbilidad entre ellos, pero hay que 

destacar que esto depende del tipo de TA primario, por lo cual se debe hacer un 

análisis detallado de las evitaciones, temores y pensamientos, para distinguir entre 

un trastorno y otro. En la clínica se ha observado que pacientes con TA también 

pueden presentar comorbilidad con otro tipo de trastornos psiquiátricos (Tabla 2); 

en este sentido, el experto en salud mental deberá tomar las decisiones pertinentes, 

basándose en la literatura y las pruebas complementarias para definir un 

diagnóstico adecuado (Asociación Americana de Psiquiatría, 2013). 

 

Tabla 2. Principales comorbilidades de los trastornos de ansiedad. 

Trastorno Comorbilidad con otros trastornos psiquiátricos 
  

Figura 1. Porcentaje de prevalencia de los trastornos de 
ansiedad de acuerdo con DSM-V. En la gráfica se 
muestra la prevalencia anual de los trastornos de ansiedad 
en Estados Unidos entre la población general (Reporte de 
la Asociación Americana de Psiquiatría, 2013). A.S. = 
ansiedad por separación. 
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Ansiedad por separación Trastorno obsesivo-compulsivo, trastornos de la personalidad, trastornos depresivos, 
trastornos bipolares, trastorno de estrés postraumático. 
 

 
Fobia específica 

 
Trastornos depresivos, trastornos bipolares, trastornos por consumo de sustancias, 
trastornos de la personalidad. 
 

 
Ansiedad social (fobia social) 

 
Trastorno de depresión mayor, trastornos por consumo de sustancias, trastorno 
dismórfico corporal, trastorno bipolar, autismo de alto funcionamiento (niños). 
 

 
Trastorno de pánico 

 
Trastorno de depresión mayor, trastorno bipolar, trastorno por consumo de alcohol. 
 

 
Agorafobia 

 
Trastornos depresivos, trastorno de estrés postraumático, trastorno por consumo de 
alcohol. 
 

 
Ansiedad generalizada 

 

 
Trastornos depresivos. 

 

Diagnóstico y evaluación 

Biomarcadores 

Como ya se mencionó anteriormente la etiología de los TA son diversos e incluyen 

factores estresantes, sociales, psicológicos y ambientales que impactan 

negativamente en la neurobiología y neurofisiología del organismo. Dependiendo 

de su origen los TA pueden ser clasificados en diferentes tipos, como lo hace el 

DMS-V. Es de pensar que cada uno de los TA tiene características particulares 

asociadas a marcadores biológicos específicos; sin embargo, esto no ha sido hasta 

el momento plenamente confirmado. No obstante, se tienen biomarcadores que 

caracterizan en general al trastorno ansioso, los cuales por si solos no son un factor 

de diagnóstico o de clasificación de un trastorno específico de ansiedad; sino que, 

para hacer un diagnóstico y clasificación de la ansiedad se requiere a la par de 

signos y síntomas clínicos específicos que permiten diferenciar el tipo de TA (Cosci 

y Mansueto, 2020). 

Como anteriormente se explicó en los TA se han involucrado cambios en el 

funcionamiento de diversas estructuras cerebrales, particularmente las del sistema 

emocional (antes denominado sistema límbico), que es el responsable de la 

expresión de las emociones y de las estrategias asociadas con la supervivencia (p. 

ej. el miedo, la agresión, la ansiedad, la angustia, la tristeza, el placer y el dolor). 
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Una de las principales estructuras involucradas en la ansiedad y el miedo es la 

amígdala (Gurok, Korucu, Kilic, Yildirim, & Atmaca, 2019). Cuando se lesiona la 

parte anterior y posterior de la amígdala basolateral hay reducción de los síntomas 

de ansiedad en animales de experimentación; de igual manera la administración de 

fármacos ansiolíticos (p. ej. diazepam, lormetazepam y flurazepam) directamente 

en esta estructura cerebral produce acciones ansiolíticas, es decir, disminuyen los 

signos de ansiedad. Esos efectos ansiolíticos son regulados por receptores 

neuronales denominados GABAA, que de manera natural reconocen al 

neurotransmisor GABA. Otras estructuras cerebrales involucradas en la regulación 

de la ansiedad son el núcleo septal lateral, el hipocampo, partes de la corteza 

cerebral y las estructuras que conforman el eje HHA (Sheehan, Chambers, & 

Russell, 2004), donde hay cambios en las concentraciones de neurotransmisores y 

neuroesteroides que contribuyen a la expresión de los síntomas de ansiedad. Así, 

la medición de las concentraciones de estas sustancias a nivel cerebral pueden ser 

un marcador de apoyo en el diagnóstico en los TA. 

En la actualidad se sabe que el estrés es uno de los principales factores 

desencadenantes de los TA y de otros desórdenes psiquiátricos como la depresión 

(Agid, Kohn, & Lerer, 2000). El estrés crónico disminuye las concentraciones 

extracelulares de algunos neurotransmisores. En la amígdala, el hipocampo y en el 

líquido cefalorraquídeo se observa una disminución en la disponibilidad del GABA 

en pacientes que cursan por un TA. Adicionalmente, también hay disminución en la 

concentración de otros neurotransmisores como 5-HT, NE, DA y la neurohormona 

oxitocina; mientras que hay un incremento en las concentraciones de cortisol o 

glucocorticoides, los cuales son marcadores de estrés. Estos cambios bioquímicos 

en conjunto constituyen la base neuroquímica de los TA, por lo cual son un buen 

marco de referencia de ayuda para el diagnóstico de los pacientes (Cosci y 

Mansueto, 2020). 

Particularmente en la mujer, se ha encontrado que los TA están asociados 

con una disminución de las concentraciones plasmáticas y cerebrales de hormonas 

esteroides o neuroesteroides como el estradiol, la progesterona y su metabolito 
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reducido alopregnanolona. Esto explica el por qué durante el periodo premenstrual, 

el postparto y la menopausia hay una mayor presencia de síntomas de ansiedad, 

irritabilidad y en algunos casos de depresión, debido a la baja concentración de esas 

hormonas a nivel plasmático y cerebral (Pinna, 2011). 

Además, de los cambios de los biomarcadores antes mencionados, también 

se han identificado algunos marcadores genéticos involucrados en los TA. 

Generalmente, se han encontrado alteraciones en la expresión génica de proteínas 

que son básicas para la estructura de los receptores de neurotransmisores y 

también se han detectado modificaciones en la síntesis de factores neurotróficos 

importantes para la estructura de membranas celulares y los botones sinápticos 

involucrados en la comunicación neuronal (Galvez-Contreras et al., 2016). Entre 

estos factores neurotróficos se encuentran el Factor Neurotrófico Derivado del 

Cerebro y el Factor de Crecimiento Nervioso (BDNF y NGF respectivamente, por 

sus siglas en inglés), entre otros. De manera particular, hay algunos datos 

preliminares que intentan agrupar a los marcadores biológicos que pudieran 

caracterizar a cada tipo de TA, pero los resultados aún no son concluyentes. 

Pruebas estandarizadas 

El diagnóstico de los TA debe ser realizado por el personal especializado de la salud 

mental, entre los que se encuentran los psicólogos y los psiquiatras. Sin embargo, 

por cuestiones culturales y por desconocimiento, muchos pacientes evitan asistir a 

estos especialistas, por el temor a ser señalados por la sociedad, pero al igual que 

cualquier otro especialista de la salud, deben ser considerados para mantener el 

bienestar y la salud mental. 

El diagnóstico de los TA está basado en una serie de signos y síntomas 

(Tabla 3) que el especialista de la salud mental recaba mediante diversos 

instrumentos estandarizados y validados para este fin. En ellos se exploran los 

factores de riesgo, síntomas físicos, síntomas psicológicos y cambios conductuales, 

así como los principales factores desencadenantes de la ansiedad; lo cual permite 

clasificar selectivamente el tipo de trastorno (Asociación Americana de Psiquiatría, 
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2013; Calleja, 2011). Todo ello con la ayuda del DSM-V, entre otros instrumentos, 

que permiten diferencialmente realizar el diagnóstico para desarrollar la estrategia 

terapéutica a seguir, sea esta psicológica, farmacológica o mixta, según sea el caso. 

Tabla 3. Signos y síntomas utilizados para el diagnóstico de los trastornos 

por ansiedad. 

Factores y síntomas Variables 
 

Factores de riesgo 
 
Sexo, enfermedades crónicas, la vivencia de eventos estresantes, el deterioro 
cognitivo y un bajo soporte social, entre otros. 
 

 
Síntomas físicos 

 
Tensión muscular, taquicardia, parestesias, sudoración excesiva, mareos, visión 
borrosa, entre otros. 
 

 
Síntomas psicológicos 

 
Miedo, irritabilidad, cansancio, preocupación excesiva, sensación de tener un “nudo 
en la garganta”, entre otros. 
 

 
Síntomas conductuales 

 
Hiperactividad, hipervigilancia, habla apresurada, anticipación a los hechos, insomnio, 
entre otros. 
 

 

En algunos TA pueden hacerse evaluaciones mediante el análisis de 

dominios cognitivos (atención compleja, memoria, funciones ejecutivas, funciones 

viso-perceptivas y cognición social) con el objetivo de hacer un diagnóstico integral 

(Langarita-Llorente & Gracia-Garcia, 2019), tal es el caso del trastorno de ansiedad 

generalizada (TAG) donde ha sido implementado. Por ejemplo, el análisis de 

“atención compleja” se utiliza para identificar la presencia de déficits de atención 

(Langarita-Llorente & Gracia-Garcia, 2019) y a la par identificar el sesgo en la 

atención selectiva a estímulos emocionales (feliz, triste, amenazante o neutro); se 

observa que personas con TAG usualmente presentan primero los estímulos 

amenazantes (Cupul-García, Hinojosa-Calvo, Villa-Rodríguez, Herrera-Guzmán, & 

Padrós-Blázquez, 2018). 

Por otro lado, el dominio de la “memoria” se evalúa mediante diferentes 

baterías y pruebas estandarizadas, donde pacientes con TAG por lo general 

presentan déficit de memoria a corto plazo y déficit de memoria diferida visual en 

comparación con sujetos sanos (Langarita-Llorente & Gracia-Garcia, 2019). 
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Mientras que, en las “funciones ejecutivas”, descritas como habilidades que 

permiten al sujeto conducirse de forma intencional e independiente para resolver 

exitosamente problemas (Lezak, Howieson & Loring, 2004), suelen evaluarse 

mediante baterías psicológicas diversas, como las pruebas de Fluencia Fonológica, 

Fluencia Semántica, Clasificación de tarjetas Wisconsin, Trail Making y el 

Cuestionario Disejecutivo (Cupul-García et al., 2018). En este sentido, se ha 

detectado que los pacientes con TAG evaluados con estas pruebas presentan 

déficits en la flexibilidad cognitiva y la memoria de trabajo, dificultad de aprendizaje 

y déficit de predicción del error en la toma de decisiones (Langarita-Llorente & 

Gracia-Garcia, 2019). 

En la “cognición social” se evalúan las tareas de reconocimiento de 

emociones, tanto positivas como negativas. Se ha observado que los pacientes con 

TAG son más lentos en el reconocimiento de las emociones y son más perceptivos 

frente a señales sociales negativas (Langarita-Llorente & Gracia-Garcia, 2019). 

Cabe mencionar que los dominios cognitivos antes descritos no sólo pueden ser 

aplicados exclusivamente al TAG, sino que también pueden realizarse en otros TA, 

por lo que el especialista deberá hacer un análisis adecuado apoyándose en todos 

los criterios con el objetivo de dar un diagnóstico adecuado. 

Por otro lado, a parte del escrutinio que se hace en la entrevista clínica para 

identificar o descartar un potencial TA, también pueden aplicarse escalas o 

instrumentos psicológicos validados para poblaciones específicas que permiten 

identificar y clasificar síntomas de ansiedad que pudieran estar asociados a un 

trastorno en particular. Las escalas psicológicas sólo permiten identificar 

sintomatología ansiosa, pero no realizar un diagnóstico de un TA propiamente dicho; 

esto lo debe realizar el especialista de la salud integrando los diversos factores 

sociales, psicológicos, ambientales y biológicos del individuo. 

Algunas escalas psicológicas que permiten identificar y categorizar la 

sintomatología ansiosa se pueden agrupar en dos bloques (Calleja, 2011), aquellas 

que son aplicadas y calificadas por el especialista de la salud mental como es la 

Escala de Ansiedad de Hamilton, y aquellas que pueden ser auto aplicadas y 
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posteriormente calificadas por el especialista, donde se encuentran la Escala de 

Ansiedad de Zung, la Escala Auto-administrada de Ansiedad de Hamilton, y el 

Inventario de Ansiedad de Beck, entre otras. Todas ellas contienen preguntas que 

hacen referencia de cómo se ha sentido el paciente tiempo a tras o en el momento 

de aplicación del instrumento (Calleja, 2011). Con todo ello, el experto en salud 

mental tomará las decisiones del tipo de tratamiento que recibirá el paciente. 

Perspectivas de atención 

Terapias farmacológicas 

El tratamiento de los TA depende del origen y la severidad de los síntomas. En este 

sentido, se tienen terapias no farmacológicas que incluyen el abordaje psicológico 

mediante terapias que hacen que el paciente afronte de una manera adecuada los 

factores desencadenantes del estado ansioso (Barkowski, Schwartze, Strauss, 

Burlingame, & Rosendahl, 2020). Entre las principales terapias psicológicas se tiene 

la terapia cognitivo-conductual para disminuir la ansiedad asociada al TAG, que 

tiene buenos resultados en casos particulares de ansiedad.  

No obstante, en la mayoría de los casos se requiere de la terapia 

farmacológica para reducir los síntomas de ansiedad o en dado caso, se 

recomienda en combinación con la terapia psicológica para obtener mejores 

resultados (Tabla 4). Para ello, existen diferentes grupos de fármacos que tienen 

como finalidad reestablecer el funcionamiento neuronal estabilizando la síntesis, 

liberación y disponibilidad de algunos neurotransmisores y neurohormonas que 

contribuyen a un adecuado funcionamiento cerebral (Koen & Stein, 2011). Así, se 

tienen el grupo de los benzodiacepinas que facilitan la neurotransmisión 

GABAérgica, un ejemplo de éstas es el diazepam. Otro grupo, incluye fármacos 

conocidos como antidepresivos tricíclicos, estos incrementan la neurotransmisión 

serotonérgica y noradrenérgica reduciendo los síntomas de ansiedad. 

Adicionalmente, se encuentran fármacos del grupo de los inhibidores selectivos de 

la recaptura de serotonina (ISRS; p. ej. fluoxetina, faroxetina, sertralina) o de 

noradrenalina (ISRN; p. ej. reboxetina y atomoxetina), o de ambos 
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neurotransmisores, lo cual incrementa las concentraciones extracelulares de 5-HT 

y NE, respectivamente (IMSS, 2019). 

Tabla 4. Estudios de caso y reportes de algunos trastornos de ansiedad. 

Trastorno 
implicado 

Paciente Historia clínica Tratamiento Seguimiento del 
estado mental 

Cita 

 
Ansiedad 

generalizada 

 
Tres infantes 
(dos niños y 
una niña) entre 
5 y 6 años. 

 
Rebeldía y desregulación 
emocional, 
preocupaciones 
incontrolables, irritabilidad 
y dificultad para 
concentrarse. 

 
 

Psicoterapia 

 
Las preocupaciones no 
desaparecieron en uno 
de los pacientes, aún 
después de dos años, 
debido a un estresor en 
el contexto social y 
ambiental. 
 

 
Scheeringa & 
Burns, 2018 

 
 
 

Agorafobia 

 
 
Mujer de 91 
años, 
físicamente 
sana. 

 
Miedo intenso a caer, 
perder el conocimiento y 
ser enterrada viva. Había 
estado en su casa durante 
17 años. Estado de ánimo 
ansioso, pero no 
deprimido. 

 
Sertralina 25 mg diarios por 
vía oral y la dosis se 
incrementó gradualmente a 
150 mg al día, en conjunto 
con terapia conductual y de 
exposición. 
 

 
Su condición mejoró sin 
recaídas. No hubo 
evidencia de síntomas 
psicóticos. Dificultad en 
la atención y 
concentración. 

 
Noorulain, 
Ammar & 
Hassaan, 2016 

 
 

Trastorno de 
pánico y 

agorafobia 

 
 
Hombre de 47 
años. 

 
Sudoración de manos y 
mareo. Preocupación por 
sufrir ataques de pánico 
que podrían provocar la 
pérdida del control. 

 
Terapia cognitivo-conductual 
(TCC) y uso de aplicación en 
smartphone con localización 
para monitorear la 
exposición a situaciones. 
 

 
 
Progreso positivo, 
informando deseos de 
viajar. 

 
 
Miralles et al., 
2020 

 
 

Ansiedad 
social (fobia 

social) 
 

 
Hombre de 33 
años, con 
angustia y 
discapacidad 
ocupacional 
 

 
Llevó durante un año 
terapia farmacológica, así 
como TCC obteniendo una 
pobre respuesta clínica. 

 
Protocolo experimental de 
estimulación del nervio 
trigémino. 

 
A los tres meses el 
paciente informó una 
mejora significativa de 
sus síntomas de 
evitación. 

 
 
Trevizol et al., 
2016 

 
Fobia 

específica 
(tomofobia) 

 
Hombre de 69 
años 
caucásico. 
 

 
Miedo intenso y rechazo a 
una intervención 
quirúrgica. Se realizó una 
exploración psiquiátrica. 

 
Escitalopram 10 mg al día y 
pregabalina 150 mg dos 
veces al día., en conjunto 
con terapia conversacional 
intensiva basada en TCC. 
 

 
Estabilización de 
algunos síntomas del 
paciente sin resultados 
en eliminación de la 
fobia. 

 
Schmid, Wolf, 
Freudenmann, 
& Schonfeldt-
Lecuona, 2009 
 

 
 
 

Mutismo 
selectivo 

 
Niña de 9 
años, con 
hermana 
gemela 
monocigota 
con el mismo 
diagnóstico.  

 
La sintomatología aparece 
particularmente en el 
entorno escolar. Nivel de 
inteligencia normal pero 
mal funcionamiento 
cognitivo. 
 

 
TCC e intervención en los 
entornos de desarrollo; 
evaluación de pensamientos 
y emociones mediante varios 
procedimientos de respuesta 
(escritos, no verbales, 
dibujos). 
 

 
 
Cambio de los 
pensamientos 
disfuncionales. 

 
 
Capobianco & 
Cerniglia, 2018 

 
 

Mutismo 
selectivo 

 

 
La muestra 
incluyó a 36 
niños entre 5 y 
15 años al 
momento del 
seguimiento. 
 

 
 
Todos los niños 
cumplieron con los criterios 
DSM-IV para mutismo 
selectivo. 

 
 
TCC para modular trastornos 
de ansiedad infantil.  

 
 
La tasa de recuperación 
fue del 84.2%. 

 
 
Lang et al., 
2016 
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Ansiedad 
inducida por 
sustancias/ 

medicamento
s 

Hombre 
hispano de 35 
años.  Informó 
haber tomado 
una dosis de 
“éxtasis”, 9 
días previos a 
la consulta. 
 

Ansiedad aguda, severa y 
síntomas de pánico. Sin 
antecedentes familiares de 
enfermedad mental. 
 

TCC y dosis baja de 
sertralina (25 mg al día), con 
aumento progresivo de la 
dosis (37.5 y 50 mg al día). 

A los 6 meses el paciente 
mostró mejoría, 
posteriormente se le dio 
un plan para disminuir 
lentamente la dosis de 
sertralina. 

Kaplan, Kurtz, 
& Serafini, 
2018 

 
 

Trastorno de 
ansiedad por 
separación 

 
 
Niño de 6 
años. 

 
Ataques de ansiedad por 
separación de la madre y 
evitación para situaciones 
que implican salir. 
Además, se le diagnóstico 
con trastorno por déficit de 
atención. 
 

 
 
TCC con enfoque infantil, 
incluyendo a los padres 
durante el proceso. 

 
 
Se informó mejoría 
cuatro meses después 
de terminado el 
tratamiento. 

 
 
Dia, 2001 

 

Para el tratamiento farmacológico de la ansiedad, no hay un esquema 

terapéutico estandarizado, sino que depende de las características del paciente y 

del origen de los síntomas de ansiedad. De forma general, los fármacos de primera 

línea recomendados para el tratamiento de la ansiedad generalizada son los ISRS 

o los ISRN, puesto que son bien tolerados por el paciente. Pero debe advertirse al 

paciente que el efecto terapéutico se presentará de 2 a 4 semanas después de 

haber iniciado el tratamiento y que durante las 2 primeras semanas se pueden 

presentar efectos colaterales notorios. El tratamiento con estos fármacos puede 

durar al menos 6 meses, por lo que se recomienda el uso de benzodiacepinas para 

controlar los síntomas de ansiedad como complemento a la terapia con ISRS y 

ISRN, sobre todo al inicio del tratamiento (IMSS, 2019). 

En un momento, se consideró el uso de benzodiacepinas como los fármacos 

de primera elección para el tratamiento de la ansiedad. Sin embargo, por los efectos 

indeseables asociados a su consumo, así como al desarrollo de dependencia 

farmacológica y psicológica, en la actualidad no se recomienda su uso como 

monoterapia para el tratamiento de la ansiedad (Fluyau, Revadigar, & Manobianco, 

2018). De manera complementaria, particularmente en la mujer, se han utilizado 

terapias a base de hormonas esteroides como estradiol y progesterona, las cuales 

reducen los síntomas de ansiedad que están asociados a una baja concentración 

de hormonas esteroides durante el periodo premenstrual, el postparto y el climaterio 

(Pinna, 2011). 
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Finalmente, en la investigación preclínica se ha identificado el potencial 

efecto ansiolítico de sustancias naturales derivadas de plantas, entre ellos algunos 

principios activos como son algunos flavonoides, alcaloides y fitoestrógenos que 

activan receptores a neurotransmisores y comparten mecanismos de acción con los 

fármacos anteriormente mencionados como los benzodiacepinas, los ISRS y los 

ISRN (Cueto-Escobedo et al., 2020; Rodríguez-Landa et al., 2017; Rodríguez-

Landa et al., 2019). Así, estas moléculas en un futuro podrían ser parte de la 

terapéutica farmacológica de la ansiedad, pero los estudios aún continúan.  

 

Programas de intervención 

El tratamiento de los TA se puede abordar desde diferentes puntos, existen 

tratamientos farmacológicos que han demostrado ser eficientes, sin embargo, el uso 

de la psicoterapia aún sigue utilizándose, puesto que antes de dar un tratamiento 

farmacológico es necesaria una valoración psicológica. La psicoterapia individual o 

en grupo abarca la terapia de conducta y la terapia cognitivo-conductual. 

Aproximaciones psicológicas. La terapia de conducta se centra en 

enseñar habilidades específicas para controlar directamente las preocupaciones y 

ayudar a retomar gradualmente las actividades que se han evitado debido a la 

ansiedad ocasionada por algún trastorno en particular, a través de este proceso, los 

síntomas disminuyen a medida que trascurre la terapia. Por ejemplo, técnicas de 

relajación y respiración profunda pueden contrarrestar la agitación y la 

hiperventilación que se acompañan en determinados TA. Otra forma de canalizar 

los síntomas de ansiedad es mediante la realización de actividad física, como la 

práctica de algún deporte. En este sentido, se ha demostrado que la actividad física 

se asocia a una reducción de los síntomas de ansiedad y a un mejoramiento de la 

función cognitiva y bienestar psicológico (Carek, Laibstain, & Carek, 2011). 

Intervención neuropsicológica. La neuropsicología estudia las funciones 

mentales superiores como la memoria, atención, funciones ejecutivas, lenguaje e 

inteligencia; donde la terapia cognitiva ha tomado un papel importante. En esta 
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terapia los pacientes entienden cómo sus pensamientos contribuyen y la forma en 

que pueden modificar esos patrones para reducir la ocurrencia y la intensidad de 

los síntomas de ansiedad en ciertos TA (Gómez-Gastiasoro et al., 2019). Los 

avances de la neuropsicología han llevado a nuevos enfoques y programas de 

rehabilitación. Diferentes trastornos han sido ampliamente descritos bajo la 

modalidad del método de muestreo de experiencia (Vachon, Rintala, Viechtbauer, 

& Myin-Germeys, 2018), referido como un interrogatorio clínico (Cupul-García et al., 

2018), tal es el caso de la esquizofrenia (Seidman & Mirsky, 2017), la depresión 

(Ahern & Semkovska, 2017; Bosaipo, Foss, Young, & Juruena, 2017), el trastorno 

bipolar (Lima, Peckham, & Johnson, 2018; Strejilevich, Samame, & Martino, 2015), 

así como el TAG. 

Por ejemplo, sujetos diagnosticados con TAG son evaluados en diferentes 

dominios cognitivos para hacer un enfoque integral, involucrando no sólo el dominio 

cognitivo afectado sino también áreas sociales, funcionales y familiares de los 

pacientes (Gómez-Gastiasoro et al., 2019), resaltando el análisis de la atención 

compleja, funciones ejecutivas, memoria, funciones viso-perceptivas y cognición 

social (Langarita-Llorente & Gracía-García, 2019). Estos dominios en conjunto son 

llamados Evaluación Neuropsicológica Básica (Cupul-García et al., 2018) y forman 

parte de la terapia cognitivo-conductual. Por lo tanto, las terapias psicológicas y 

neuropsicológicas pueden ayudar en el tratamiento de los TA; sin embargo, en 

algunos casos se recomienda en conjunto con la terapia farmacológica para obtener 

mejores resultados. 

Conclusiones 

Los TA constituyen un grupo de trastornos psiquiátricos de etiología multifactorial, 

donde la interacción de diversos factores puede ser determinantes. Se ha descrito 

que aspectos psicosociales, eventos estresantes en la vida y la vulnerabilidad 

genética son importantes en su desarrollo, sin descartar los nuevos enfoques. Por 

otro lado, gracias a los avances tecnológicos aplicados en la investigación se han 

podido identificar diversos mecanismos neurobiológicos subyacentes a la 

fisiopatología de los TA, lo cual ha brindado herramientas importantes para conocer 
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los mecanismos fisiológicos y moleculares implicados. Todo ello apoyado en el 

diagnóstico psicológico y neuropsicológico, para que de esta forma se puedan 

diseñar tratamientos eficaces que ayuden a reducir los síntomas y mejorar la calidad 

de vida de los pacientes con algún TA. Es importante señalar que no todos los 

pacientes con TA responden favorablemente a los tratamientos actuales, por lo cual 

aún se siguen investigando estos trastornos a nivel preclínico y clínico con el 

objetivo de diseñar alternativas terapéuticas más eficaces desde enfoques 

psicológicos o farmacológicos; todo ello con la finalidad de mantener una adecuada 

salud mental del ser humano. 
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Línea de investigación: “Procesos de adaptación, degeneración y 
regeneración celular en modelos murinos de estrés fisiológico”. 
Adscripción: CONACyT-Instituto de Neuroetología, Universidad 
Veracruzana, Xalapa, Veracruz, México. Correo electrónico: 
dan.hernandez.baltazar@gmail.com 

 

13. Dra. Claudia J. Juárez Portilla: Licenciatura en 
Química Farmacéutica Biólogica de la Universidad Veracruzana (UV), 
Maestría y Doctorado en Neuroetología por la UV. Línea de investigación: 
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Línea de investigación: “Neurodesarrollo infantil”.  Adscripción: 
Universidad de Xalapa, Xalapa, Veracruz, México. Correo electrónico: 
ppatriciatm@gmail.com 

 

24. Dr. Alejandro Edder Verdejo Servín: Licenciatura en Educación Primaria 
por la Benemérita Escuela Normal Veracruzana  (BENV), Maestría en 
Educación por la Universidad Euro Hispanoamericana y Doctorado en el 
Programa en Educación de la Universidad Popular Autónoma del Estado 
de Puebla (UPAEP). Línea de investigación: “Procesos, métodos, 
técnicas e instrumentos de evaluación en educación superior”,  
“Profesionalización de docentes en formación desde las Escuelas 
Normales y Formación inicial de profesorado”. Adscripción: Unidad de 
Estudios de Posgrado de la BENV, Xalapa, Veracruz, México. Correo 
electrónico: aservin90@gmail.com   

 

25. QFB. Karla Yumey Bonastre Melendez: Licenciatura en Químico 
Farmacéutico Biológico de la Universidad Veracruzana (UV). Actualmente 
estudiante de la Maestría en Ciencias Biológicas de la Universidad 
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