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Resumen

Los trastornos relacionados con traumas y factores de estrés se caracterizan por la gran
valencia emocional que fue asociada a los eventos trauméticos, lo cual puede inducir tanto
alteraciones fisicas 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
etiologia y tratamiento, sin embargo, al ser trastornos con un origen multifactorial, alin se
siguen investigando varios enfoques con el objetivo de revertir los sintomas y mejorar la
calidad de vida de las personas que los padecen. Ademas, estos trastornos psiquiatricos
tienen una alta prevalencia en la poblacion y representan un alto gasto a la salud publica,
por lo cual, es de importancia su estudio, prevencion y tratamiento. Por lo tanto, en el
presente capitulo revisamos los aspectos etiolégicos y clinicos, destacando las bases
genéticas, ambientales y neurobioldgicas que subyacen a estos trastornos. El conocimiento
de la génesis de la enfermedad permitira desarrollar mejores tratamientos.

Criterios diagndsticos y caracteristicas generales de los trastornos

relacionados con traumas y factores de estrés

Actualmente, cuando se habla sobre estrés o estimulo estresante se piensa que son
sinbnimos, pero esto es erroneo. Evolutivamente, el estrés es una respuesta
adaptativa que garantiza la supervivencia de los individuos. En este sentido, el
estrés es una tension que ocurre en el organismo en respuesta a estimulos del
medio ambiente y a estos se les conoce como estimulos, eventos o factores

estresantes (Rodriguez-Landa, Bernal-Morales, & Gutiérrez-Garcia, 2015).

Un evento estresante conlleva consecuencias fisiologicas en los organismos
(Turner et al., 2020), como el aumento de la presion arterial, aumento de moléculas

de estrés oxidativo/nitrosativo, aunado a la activacion del eje Hipotalamo-Hipdfisis-
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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 estimulo estresante es de gran magnitud aunado a la
vulnerabilidad del sujeto, puede generar un evento traumético y asi inducir
trastornos psicoldgicos caracterizados por sintomas anhedonicos y disforicos, que
se evidencian como enfado y hostilidad, o sintomas disociativos (Asociacion

Americana de Psiquiatria, 2013).

En virtud de que las facies clinicas son diversas, estas manifestaciones son
contempladas en el Manual Diagnéstico y Estadistico de los Trastornos Mentales
(DSM-5) de la Asociacion Americana de Psiquiatria (APA, por sus siglas en inglés),
dentro de la categoria de trastornos relacionados con traumas y factores de estrés
(TRTFE), en la que estan incluidos el trastorno de apego reactivo, trastorno de
relacion social desinhibida, trastorno de estrés postrauméatico (TEPT), trastorno de
estrés agudo, trastornos de adaptacion, otro trastorno relacionado con traumas y
factores de estrés especificado, y trastorno relacionado con traumas y factores de
estrés no especificado (Asociacion Americana de Psiquiatria, 2013); de los cuales
el TEPT (del inglés Posttraumatic stress disorder - PTSD), el trastorno de estrés
agudo y los trastornos de adaptacion, dada su mayor prevalencia clinica, se
abordaran en mayor proporcion en algunos apartados de este capitulo.

Si bien los trastornos inducidos por eventos traumaticos o estresantes
comparten sintomas, existen pautas clinicas para discernir su naturaleza (Tabla 1).
Es destacable que, en el TEPT predominan las afectaciones emocionales y de
comportamiento, evocando reexperimentacion y miedo en respuesta al estimulo
traumatico; o bien anhedonia y estados de animo disforicos. Mientras que, en el
trastorno de estrés agudo, las personas exhiben un comportamiento caético o
impulsivo, donde son comunes los episodios de ansiedad e ideacién 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 diagnésticos y
factores de riesgo de trastornos relacionados con traumas y factores de

estrés.
Trastorno Criterios diagndsticos Factores de
riesgo
Adultos, adolescentes y nifios mayores de 6 afios
A. Exposicién a la muerte, lesién grave o violencia sexual.
B. Presencia de sintomas de intrusién asociados al (los) evento(s)
traumatico(s).
C. Evitacién persistente de los estimulos relacionados con el suceso
traumético.
D. Alteraciones negativas tanto cognitivas como del estado de animo.
E. Alteracién de la alerta y reactividad.
F. La duracioén de los criterios B, C, D, y E; es mayor a un mes.
G. Malestar clinico con deterioro en su capacidad laboral y de interaccion Factores
social. temperamentales,
ambientales y
H. Alteraciones clinicas no atribuibles a una sustancia o a otra afeccién médica. anormalidades

neuroanatémicas
(reduccion del

Trastorno de volumen del
estrés Nifios menores de 6 afios hipocampo) (Ben-Zion
postraumaético et al., 2020).

A. Exposicién a la muerte, lesion grave o violencia sexual, destacando: a)
presencia del evento traumdtico ocurrido a otros, principalmente a los
cuidadores primarios. b) Conocimiento de que el evento traumatico le sucedio
a uno de los padres o cuidadores.

B. Presencia de sintomas de intrusion asociados al (los) evento(s)
traumatico(s), destacando: 1) recuerdos angustiosos recurrentes, pero
aclarando que los recuerdos espontaneos e intrusivos no deben ser
angustiosos necesariamente y se pueden expresar en el juego. 2) En los
suefios es imposible determinar si el contenido aterrador estéa relacionado con
el trauma. 3) Las reacciones disociativas pueden presentarse en el juego.

C. Evitacion persistente de los estimulos relacionados con el suceso(s)
traumatico(s), alteraciones en aspectos cognitivos y del estado de animo.

D. Alteracién de la alerta y reactividad.
E. La duracién del trastorno es superior a un mes.
F. Malestar clinico y problemas con padres, hermanos, cuidadores o escolares.

G. Alteraciones clinicas no atribuibles a una sustancia o a otra afeccién médica.
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A. Exposicion a la muerte, lesién grave o violencia sexual.

B. Presencia de sintomas de intrusion, estado de animo negativo, disociacion,
evitacion y alerta ante un evento(s) traumatico(s).

Trastorno de

estrés agudo C. La duracion del trastorno es de tres dias a un mes después del estimulo
traumatico.

D. Malestar clinico con deterioro en su capacidad laboral y de interaccion
social.

E. El trastorno no es atribuible a efectos de sustancias u otra afeccién médica.

Factores
temperamentales,
ambientales,
genéticos y
fisiolégicos.

A. Desarrollo de sintomas emocionales o del comportamiento en respuesta a
factores estresantes determinado en los tres meses posteriores al trauma.

B. Comportamientos clinicos alterados: 1) malestar desproporcional al
Trastornos de contexto; 2) deterioro de aspectos laborales y sociales.
adaptacion
C. La alteracién no esta relacionada a un trastorno mental preexistente.

D. Los sintomas no estan asociados al duelo.

E. Los sintomas no se extienden a mas de 6 meses.

* Basado en el DSM-5, Asociacion Americana de Psiquiatria, 2013.

Diagnostico diferencial

Dada la similitud de los sintomas entre el TEPT, el trastorno de estrés agudo y los

trastornos de adaptacion, los especialistas en salud mental comunmente se apoyan

en el diagnostico diferencial (Asociacion Americana de Psiquiatria, 2013). Por

ejemplo:

e Trastornos como el de depresion mayor no cumplen con los criterios B, C, D

y E (descritos en la Tabla 1) propios del TEPT.

e El trastorno de estrés agudo se distingue del TEPT dado que el trastorno de

estrés agudo induce sintomas tempranos (3 dias a 1 mes) posterior al

trauma.
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e En los trastornos de adaptacion, el factor estresante puede ser de cualquier
gravedad lo que no cumple el criterio A del trastorno de estrés agudo.

e En el trastorno obsesivo-compulsivo, los pensamientos intrusivos no estan
relacionados con un evento traumatico experimentado, suele haber
compulsiones y no aparecen sintomas del trastorno de estrés agudo.

e Los sintomas del trastorno de estrés agudo, y las alteraciones
neurocognitivas asociadas a traumatismo cerebral, pueden ser distinguidas
por resonancia magnética funcional.

e En los trastornos de adaptacion, el factor estresante puede ser de cualquier
gravedad, y no sélo de la requerida para el TEPT.

e El sujeto que cumple con los sintomas para un trastorno depresivo mayor es

descartable para el diagnéstico de trastornos de adaptacion.

Etiologia
Factores genéticos

Los TRTFE son un grupo de alteraciones psiquiatricas debilitantes e incapacitantes
con una etiologia 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
sélo el 20% 6 30% de los sujetos que han experimentado eventos traumaticos
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 monocigoticos como
sujetos de estudio, encontré 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 regulaciéon del eje HHA y
con el TEPT (Koenen et al., 2005).

Por otro lado, un estudio realizado por Zhang et al. (2017) observé que 43
genes estan 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 traumaticos o estresantes.
Neurobiologia

En personas diagnosticadas con TRTFE se han detectado anormalidades
estructurales y funcionales a nivel cerebral, en areas prefrontales y estructuras
relacionadas con las emociones, que estan involucradas en el procesamiento
cognitivo y larespuesta 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 amigdala, la cual participa en el
procesamiento emocional, asi como en la adquisicion, la expresion y la regulacion
del miedo; también juega un papel muy importante en los recuerdos traumaticos, el
condicionamiento al miedo y la generalizacion del mismo (Duvarci & Pare, 2014;
Marek, Strobel, Bredy, & Sah, 2013). Ademas, las personas con este tipo de
condiciones muestran una mayor reaccion al miedo e hipervigilancia del ambiente
(Asociacion Americana de Psiquiatria, 2013); exhibiendo conductas alteradas en
respuesta a estimulos relacionados con el trauma, a la vez asociado a
hiperactivacion de la amigdala (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 disfuncion del hipocampo, que se asocia
con anormalidades basadas en sensaciones y representaciones contextuales de un
evento traumatico (Acheson, Gresack, & Risbrough, 2012; Brewin, Gregory, Lipton,

& Burgess, 2010). Cabe destacar, que el hipocampo esta involucrado en la
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formacién y procesamiento de la memoria (Battaglia, Benchenane, Sirota, Pennartz,
& Wiener, 2011), pero en pacientes con algun trastorno relacionado con traumas se
ha detectado una alteracion del funcionamiento de esta estructura cerebral, lo cual
puede generar alteraciones en procesos cognitivos y de memoria en comparacion
con sujetos sanos (Karl et al., 2006; Kitayama, Vaccarino, Kutner, Weiss, &
Bremner, 2005; O'Doherty et al., 2015).

Por otro lado, la desregulacion neuroendocrina se ha relacionado con estos
trastornos psiquiatricos, donde la exposicion al trauma es capaz de alterar el
funcionamiento del eje HHA, asi como la concentracion de cortisol en sangre
(Daskalakis, Lehrner, & Yehuda, 2013; Wingenfeld & Wolf, 2014; Zoladz & Diamond,
2013), generando conductas disfuncionales en respuesta a los estimulos
estresantes o traumaticos. A nivel neuronal se han identificado alteraciones en las
concentraciones de serotonina, dopamina, glutamato y acido gamma-aminobutirico
(GABA); neurotransmisores implicados en la regulacion y funcionamiento de los
circuitos cerebrales del miedo y control del estrés, especialmente al circuito
emocional, el cual estd compuesto por estructuras como la amigdala, hipocampo,
septum y partes de la corteza cerebral, entre otras (Guillen-Burgos & Gutierrez-Ruiz,
2018). En este sentido, podemos decir que existe una base neurobioldgica
subyacente a la fisiopatologia de los TRTFE.

Epigenética y factores exdgenos

La epigenética estudia los mecanismos de regulacion en la expresion de genes que
no implica la modificacion 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 funcidn de la interaccion con el ambiente, con el fin
de identificar fenotipos propios de una enfermedad o condicion (Fingerman et al.,
2013). De esta manera, en estudios experimentales se han identificado
modificaciones epigenéticas como: a) metilacion de acido desoxirribonucleico
(ADN); b) modificacion post-traduccional de histonas; ¢) remodelacion de cromatina;
d) variantes en histonas; y e) acido ribonucleico no codificante en neuronas

serotonérgicas y GABAérgicas (Dupont, Armant, & Brenner, 2009).
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Existe evidencia de que la metilacion del ADN esta implicada en los estados
de consolidacion, reconsolidacion y mantenimiento de la memoria, en estructuras
como el hipocampo y la corteza cerebral; ademas, de que la acetilacion de la histona
H en el area CAl del hipocampo impide el establecimiento de dichos estados de
memoria (Levenson et al., 2004; Zovkic & Sweatt, 2013). De igual manera, los
cambios en la metilacion del ADN del gen que -codifica al receptor de
glucocorticoides en el hipocampo generan una desregulacion 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 enddégenos que
pueden predisponer a estos trastornos, los eventos estresantes de la vida (factores
exdgenos) pueden inducir o intensificar los recuerdos de eventos traumaticos
exacerbando los sintomas asociados a la alteracion. Por lo que, la experimentacion
de repetidos eventos estresantes en la vida podria generar un mantenimiento
continuo de los sintomas asociados al trauma (Kemppainen, MacKain, Alexander,
Reid, & Jackson, 2017).

Epidemiologia

El TEPT es la afectacion psicolédgica/fisiolégica mas estudiada, la APA report6 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,
Africa y América Latina. Ademas, 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, Yuy colaboradores, con el apoyo de meta-analisis aplicado a una muestra
poblacional de 13402 nifios chinos diagnosticados con TEPT, reportaron que la
prevalencia de esta condicién médica después de sufrir una lesion fue del 20.52%.
Asimismo, la aparicibn de TEPT fue mayor en nifias que en nifios (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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ademas una prevalencia 58.93% en nifios de sectores rurales y 57.36% en nifios

gue habitan en entornos urbanos.

En el caso del trastorno de estrés agudo se introdujo en el DSM-IV para
describir los sintomas tempranos (1 mes) del TEPT, por lo tanto, la incidencia,
prevalencia y la tasa de presentacion del trastorno cominmente esta vinculada con
los datos generados para el TEPT; asimismo, los trastornos de adaptacion son
comunes y su prevalencia varia en términos de la etnicidad de los sujetos y de la

prueba diagndéstica empleada (Asociacion Americana de Psiquiatria, 2013).

En 2014, la APA reporté que “el trastorno de estrés agudo tiende a
identificarse en menos del 20 % de los casos después de sucesos traumaticos que
no impliquen un asalto interpersonal, entre el 13% y el 21% de los accidentes de
vehiculos a motor, en el 14% de las lesiones cerebrales traumaticas 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” (Asociacion Americana de Psiquiatria, 2013).
Los estudios longitudinales han demostrado que la mayoria de las personas que
desarrollan TEPT no cumplen inicialmente con los criterios, lo que llevé a la decision
de limitar en el DSM-5 el diagnostico de trastorno de estrés agudo para describir
reacciones de estrés agudo sin ninguna funciéon predictiva. Estudios longitudinales
recientes han desafiado las conceptualizaciones previas del curso del estrés
postraumatico, y han destacado que las personas siguen diferentes trayectorias de
adaptacion que estan influenciadas por los eventos que ocurren después del

periodo postraumatico agudo (Bryant, 2017).
Diagndstico y evaluacion

El diagnéstico para los TRTFE es fundamental y eminentemente clinico. Las escalas
y entrevistas estructuradas, con ayuda de los autoinformes (de acuerdo con los
criterios diagndsticos incluidos en el DSM-5), constituyen instrumentos validos en el
diagnéstico de estas alteraciones psiquiatricas (Crespo & Gomez, 2012; Echeburta
et al., 2016).
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Por ejemplo, TEPT el cual es uno de los més estudiados a nivel clinico dentro
de la clasificacion de TRTFE, para su diagnoéstico es indispensable la experiencia
previa de un evento traumatico (causante del trastorno), y aunque se estudian las
posibles causas por las que algunas personas si desarrollan el trastorno y otras no,
se ha propuesto que la induccion 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 investigacion hacia la
blusqueda de marcadores biologicos que permitan diagnosticar el TEPT dada su alta

prevalencia en la poblacion.
Biomarcadores potenciales

Se han realizado interesantes propuestas en la busqueda de marcadores biol6gicos
para acreditar la presencia de un TEPT, sin embargo, actualmente sigue el debate
si debieran efectuarse en la practica clinica (Kim, Amidfar, & Won, 2019). Los
biomarcadores para el TEPT son un area de gran interés debido a que pueden
proporcionar informacion relevante sobre un diagndstico efectivo y los mecanismos
implicados. Es posible que no se trate de un solo biomarcador, sino de una
combinacion de biomarcadores, la cual proporcionara un diagnéstico concluyente

de TEPT. A continuacién, se mencionan algunos posibles biomarcadores.

Neuropéptido Y (NPY): es un neurotransmisor relacionado con la regulacion
del suefio, el apetito y el estado de animo. Las acciones de NPY y sus multiples
receptores estan ganando importancia en el campo de TEPT, puesto que ha
demostrado participar en la regulacion de algunos de los sintomas de pacientes
diagnosticados con esta alteracion psiquiatrica (Baker, Nievergelt, & O'Connor,
2012).

Proteina 8 Relacionada con Mieloides (MRP8, del inglés Myeloid-related
protein-8, también conocida como S100A8): es una proteina asociada a la mielina
que participa en la respuesta inmune mediante la activacion del proceso
neuroinflamatorio. En el cerebro la activacion 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 proliferaciéon de microglia, células NG2 y en
menor proporcion los astrocitos (Cibrian-Llanderal et al. 2018). En el TEPT se ha
sugerido la participacion del proceso neuroinflamatorio, toda vez que este proceso
puede ser activado como causa 0 consecuencia de un proceso neurodegenerativo
cronico (Hernandez-Baltazar et al., 2019), en este sentido, la proteina MRP8 podria
utilizarse como un biomarcador en pacientes con TEPT debido a la naturaleza
cronica de la enfermedad. Sin embargo, se deben realizar mas estudios para
establecer los vinculos entre aspectos neuroinflamatorios y el TEPT (Andrews &
Neises, 2012).

Acido ribonucleico mensajero (ARNm) de p11 (homélogo de S100A10): se
ha detectado que puede presentarse una modificacion en la expresion de ARNm de
pll en el cerebro de pacientes diagnosticados con TEPT. Ademas, se sugiere que
la expresion del gen pll en células mononucleares de sangre periférica puede

funcionar como un marcador especifico para el TEPT (Su et al., 2009).

TNF-alfa: recientemente se ha asociado con varios trastornos psiquiatricos,
como depresion, esquizofrenia y enfermedad de Alzheimer, ademas la investigacion
ha sugerido que los marcadores proinflamatorios, especialmente el TNF-alfa esta

involucrado en el TEPT (Hussein, Dalton, Willmund, Ibrahim, & Himmerich, 2017).

IL-1beta: esta interleucina podria ser un vinculo importante para entender la
fisiopatologia del TEPT. En un estudio preclinico se observé un incremento de IL-
lbeta en suero de pacientes con TEPT en comparacién con pacientes sanos,
ademas de que una menor concentracion en los niveles de IL-1beta se relaciond
estrechamente con menores sintomas asociados al TEPT (Spivak et al., 1997;
Tucker et al., 2004). Por lo tanto, la IL-1beta puede ser un marcador importante para
el diagnéstico del TEPT, sin embargo, algunos estudios en humanos revelan
resultados contradictorios (Waheed, Dalton, Wesemann, lbrahim, & Himmerich,
2018), ante esto, a la fecha aun es prematuro considerar a la IL-1beta como un
biomarcador potencial para la deteccion del TEPT, por lo cual son necesarios mas
estudios para comprobar esta hipotesis.
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Glucocorticoides: existe evidencia que sugiere que un incremento en las
concentraciones de glucocorticoides contribuye a la reduccion del volumen del
hipocampo (McEwen, 2001), cabe aclarar que el hipocampo es una estructura que
juega un papel importante en el TEPT, asi como en otros trastornos psiquiatricos.
De acuerdo con Luo et al. (2012) el nivel de cortisol en cabello podria utilizarse para
evaluar la actividad del eje HHA integrada durante un periodo de meses después

de eventos traumaticos y usarse como un biomarcador en pacientes con TEPT.

Proteina C Reactiva (PCR): esta proteina es un marcador de inflamacion
periférica, estudios observacionales sustentan la asociacion del TEPT con el
incremento de la inflamacion 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 plasmatica puede asociarse
prospectivamente con la aparicion de sintomas del TEPT (Eraly et al., 2014).

Factor neurotrofico derivado del cerebro (BDNF, del inglés brain-derived
neurotrophic factor): es una proteina que participa en la regulaciéon de la
supervivencia y diferenciacidn neuronal, en procesos de plasticidad y en la
formacion de sinapsis. EI BDNF se ha sugerido como un biomarcador potencial para
el riesgo de TEPT, dado que se han detectado alteraciones en su expresion a nivel
periférico y cerebral en pacientes con este trastorno psiquiatrico, 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 comparacién 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 cuéles 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 estan
implicadas en el incremento de la sensibilidad de dichos receptores (Mottolese,
Redoute, Costes, Le Bars, & Sirigu, 2014).

Ademas, 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 expresion de ciertos genes relacionados
con el eje HHA, la sefializacién de glucocorticoides y con la respuesta inmunoldégica,
en comparacion con personas que no desarrollaron el trastorno tras la exposicion
del mismo evento. De todos los genes analizados destacan, FKBP5 el cual participa
en la modulaciéon de la sensibilidad de receptores a glucocorticoides y STAT5B un
inhibidor directo tanto de receptores a glucocorticoides como del complejo mayor de
histocompatibilidad clase 1l; donde ambos genes se vincularon con el
funcionamiento del eje HHA, la regulacion de cortisol y la interaccidén con receptores
a glucocorticoides. Por lo cual, estos genes, sin descartar otros, podrian ser
considerados unos de los candidatos potenciales para el diagndstico del TEPT; pero
cabe aclarar que aunado a esto se deben realizar otros marcadores bioldgicos, asi
como la aplicacion de instrumentos y exdmenes psicolégicos que complementen o

afirmen el diagndstico por parte del especialista.
Técnicas de neuroimagen

Esta herramienta podria ser de ayuda en el diagndstico del TEPT; en estudios de
neuroimagen realizados en pacientes con esta alteracion se ha detectado una
disminucion del volumen del hipocampo, asi 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, aun 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 fisiopatologia del trastorno (Brand, Engel,
Canfield, & Yehuda, 2006), por lo tanto, esta herramienta podria ser de mucha
utilidad en el diagndstico, pero cabe aclarar que no sélo del TEPT, sino de todos los
TRTFE.

Pruebas estandarizadas

El diagndstico de los TRTFE requiere de una evaluacion detallada, puesto que se
debe hacer un andlisis y seguimiento de los sintomas de manera rigurosa, pero este
debe realizarlo un especialista de la salud mental como psicélogos, psiquiatras,
investigadores clinicos y profesionales debidamente capacitados. Cabe aclarar, que
existen indicadores estandarizados que permiten diagnosticar que tipo de trastorno
psiquiatrico esta presente, uno de estos es el DSM-5 el cual cuenta con criterios
que de primera instancia pueden ayudar en el diagnostico. Por otro lado, el
especialista en salud puede apoyarse de otros instrumentos de evaluacion para
generar un enfoque complementario 0 una perspectiva integrativa, identificando la
presencia 0 ausencia de sintomas y criterios que ayuden a dar un diagnéstico mas
preciso. Sin embargo, uno de los inconvenientes de este tipo de instrumentos es

gue sélo estan validados para una poblacién en particular.

Por ejemplo, en el TEPT algunos sintomas asociados al trauma pueden
confundirse con sintomas de irritabilidad, ansiedad, depresion o sintomas asociados
al consumo de sustancias, entre otros, lo cual puede generar un diagnéstico y
tratamiento erréneo (Davidson, Malik, & Travers, 1997; Echeburla et al., 2016). Es
por ello, la importancia de aplicar instrumentos especificos que ayuden a mejorar el
diagnostico y evitar confusiones. En este sentido, se han descrito algunas escalas
que pueden ayudar al diagnéstico 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 Reaccidon Aguda al Estrés de Stanford, la
Entrevista Estructurada para Trastorno por Estrés Agudo y la Escala de Trastorno
por Estrés Agudo (Durén-Figueroa, Cardenas-Lopez & De La Rosa-Gomez, 2018).
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En este sentido, el especialista con todas las herramientas necesarias tomara la

decision sobre el diagndstico y el tipo de tratamiento que recibira el paciente, con el

objetivo de mejorar su calidad de vida.

Tabla 2. Ejemplos de instrumentos de evaluacion para el diagnéstico de

trastornos relacionados con traumas y factores de estrés.

Prueba

Descripcion

Escala del Trastorno de
Estrés Postraumatico
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 diagnosticos del DSM-5, validada para
poblacion estadounidense. La escala se centra en el inicio y
la duracién de los sintomas, angustia subjetiva, funcionalidad
social y ocupacional del afectado y sintomas disociativos.
Cabe aclarar que aun no estd validada en poblacion
hispanohablante.

Escala del Trastorno de
Estrés Postraumatico
CAPS-CA-5 (del inglés
Clinician-Administered

PTSD Scale for DSM-5 -
Child/Adolescent Version)

Es una escala utilizada en nifios y adolescentes, se ajusta a
los criterios diagnésticos del DSM-5, validada para poblacién
estadounidense. Es una version modificada de CAPS-5 con
elementos acorde a la edad y opciones de respuesta
asociados a imagenes, para ayudar a identificar un evento
traumatico. La escala se centra en el inicio y la duracién de
los sintomas, angustia subjetiva, funcionalidad social y
ocupacional del afectado y sintomas disociativos. Cabe
aclarar que alin no estd validada en poblacion
hispanohablante.

Entrevista de Escala de
Sintomas del Trastorno

de Estrés Postrauméatico
para DSM-5 (PSSI-5, del
inglés PTSD Symptom
Scale Interview for DSM-5)

Entrevista que evalla los sintomas del TEPT estableciendo
el diagnéstico de acuerdo con los criterios diagnosticos del
DSM-5, evaluando sintomas tanto en duracién y gravedad,
malestar general, interferencia con las actividades
cotidianas. Ademas, debido a su uso generalizado, puede ser
utilizada en poblacién mexicana.

Es una entrevista estructurada basada en los criterios
diagnésticos del DSM-5, evalla y cuantifica la gravedad de
los sintomas segun su frecuencia e intensidad y dispone de
propiedades  psicométricas  adecuadas. Incluyendo

Edad Cita
Adultos National
Center  for
PTSD, 2013
Nifios y National
adolescentes Center for
(7 afios o mas) PTSD, 2015
18-70 afios Foa et al.,
2016
18-76 afios
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Escala de Gravedad de informacién del tipo de suceso, el momento, frecuencia del Echeburta
Sintomas Revisada (EGS- suceso, sintomas disociativos y grado de disfuncionalidad en etal., 2016
R) del Trastorno aspectos cotidianos por el evento traumatico. Cabe aclarar

gue aun no esté validada en poblacién hispanohablante.
de Estrés Postraumatico
segun el DSM-5

Esta escala esta valida en poblacion mexicana, que se Duron-
caracteriza por identificar sintomas asociados durante las Figueroa,
Escala de Trastorno por primeras cuatro semanas posteriores al trauma para 18-59 afios Cérdenas-
Estrés Agudo identificar personas que se encuentran en riesgo de Lépez & De
desarrollar ~ TEPT. Evallta sintomas como la La Rosa-
reexperimentacion y activacion, sintomas disociativos y de Goémez,
evitacion. 2018

PTSD (del inglés, Posttraumatic stress disorder).
Perspectivas de atencion
Terapias farmacolodgicas

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 deberd mantener al menos 1 afio la medicacion, para
posteriormente iniciar una retirada gradual, pero bajo indicaciones del especialista.
El tratamiento farmacolégico de primera linea para los TRTFE son los ISRS debido
a su eficacia, tolerabilidad y seguridad; entre los mas utilizados estan 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 sintomas relacionados al TEPT en comparacién con pacientes tratados
con placebo. Los ISRS son eficaces en la mejoria de los sintomas exclusivos del
trastorno, por ejemplo, los pensamientos intrusivos, reexperimentacion, la
irritabilidad y la ira; asi como de los problemas de concentraciéon e hipervigilancia;
ademas de la efectividad ya demostrada como tratamientos contra los sintomas de

la depresion 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/dia, con un aumento

maximo de 80 mg por dia. 2) Paroxetina: la dosis inicial recomendada es 12.5 mg
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cada 24 horas, la cual podria aumentarse hasta 62.5 mg/24 horas. 3) Sertralina: el
paciente puede iniciar con 20 mg/24 horas, contemplando un aumento maximo 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
podra aumentar hasta 300 mg/24 horas. Es importante mencionar que el efecto
terapéutico de estos farmacos tarda en reflejarse de seis a ocho semanas. Ademas,
la suspensién repentina del tratamiento puede causar la aparicion del sindrome de
abstinencia, el cual incluye principalmente sintomas de ansiedad, insomnio,
sintomas depresivos, irritabilidad, mareos y fatiga, entre otros; donde dichos efectos
podrian confundirse con el empeoramiento de los sintomas del trastorno tratado,
por lo cual, es importante que cuando la suspension del tratamiento sea inminente,
esta se realice de forma gradual. Cabe sefalar, que en estos esquemas de
tratamiento estdn contraindicados con la combinacion de inhibidores de la

monoamino oxidasa (IMAO) (Crespo Generelo et al., 2019).

En segundo lugar, se pueden utilizar otros antidepresivos, por ejemplo, los
triciclicos como la imipramina y la amitriptilina (Kosten, Frank, Dan, McDougle, &
Giller, 1991), asi como el resto de ISRS y duloxetina (inhibidor de la recaptacion de
serotonina y noradrenalina) (Walderhaug et al., 2010). Cabe aclarar, que de igual
forma la terapia combinada con IMAO esté contraindicada (Hageman, Andersen, &
Jorgensen, 2001).

En tercer lugar, se han empezado a utilizar farmacos anticonvulsivantes,
destacando la lamotrigina, la cual, en dosis de 100 a 600 mg/dia, ha resultado
superior al placebo, especialmente en sintomas de reexperimentacion y evitacion
(Berger, Portella, Fontenelle, Kinrys, & Mendlowicz, 2007). Sin embargo, las guias
mas recientes no recomiendan el uso de este grupo de farmacos, clasificandolos
con grado de recomendacion insuficiente (Wang, Woo, & Bahk, 2014). También se
ha propuesto el uso de antipsicoticos, 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 evaluacion de su factibilidad en el

TEPT (Liu, Xie, Wang, & Cui, 2014). Finalmente es importante mencionar que el
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tratamiento con benzodiacepinas esta contraindicado en los pacientes con TEPT
(Sareen, 2014).

Terapias no farmacologicas

Estimulacion Magnética Transcraneal. Algunos pacientes no responden
adecuadamente a las terapias disponibles, por lo que la investigacion para encontrar
paradigmas de tratamiento mas efectivos es altamente deseable. La estimulacion
magnética transcraneal repetitiva (EMTr), es un método de neuromodulacion no
invasiva, es una técnica potencialmente efectiva en el tratamiento del TEPT. La
evidencia sugiere que la modulacion de la corteza prefrontal puede aliviar los
sintomas centrales del TEPT, y se propone que la EMTr de alta frecuencia en la
porcion dorsolateral derecha de la corteza prefrontal podria ser una estrategia de
tratamiento 6ptima. 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 afiliacion social, que incluye al apego, la
regulacion del estrés y la reactividad emocional. Es una hormona peptidica de nueve
aminoécidos sintetizada en el nucleo supradptico y paraventricular del hipotalamo

(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
sintomas, este efecto puede ser explicado por la restauracién de los niveles bajos
de oxitocina endogena del cerebro (Donadon, Martin-Santos, & Osorio, 2018). A
nivel de los circuitos reguladores del miedo, el aumento de la liberacion de oxitocina
enddgena en el nucleo paraventricular puede activar una respuesta inhibitoria en
zonas donde hay receptores de oxitocina, los cuales participan en la disminucién de
las respuestas condicionadas de miedo y en la ansiedad, al mismo tiempo, permiten
la extincion de recuerdos de miedo, en una modulacion dependiente del contexto

social (Terburg et al., 2018). Por la potencialidad terapéutica, resulta necesaria la
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investigacion con el uso de farmacoterapias novedosas como la oxitocina intranasal
en los demas TRTFE como son el trastorno de adaptacion, trastorno de apego

reactivo y trastorno de relacion social desinhibida.
Programas de intervencion

Existen diferentes abordajes terapéuticos que han mostrado efectividad en los
TRTFE. Dado que la regulacion 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 ensefanza, el

modelado y el fomento de la regulacion emocional.

Terapia Cognitivo-Conductual. Se sugiere la terapia cognitivo-conductual
(TCC) centrada en el trauma como tratamiento de primera linea de pacientes con
TRTFE en lugar de otras psicoterapias o0 medicamentos. La TCC centrada en el
trauma generalmente incluye educacion del paciente, reestructuracion cognitiva y

exposicion (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 duracion 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.
Aungue no existe un tratamiento estandar 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 regulacion

de emociones (Theravive, 2020).

Terapia de juego. Se recomienda este tipo de terapia en los trastornos de
apego reactivo y de relacion social desinhibida. El objetivo en este tipo de abordaje
terapéutico es ayudar a la familia en la comprension del diagndstico del nifio,

fortaleciendo el vinculo 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 desensibilizacion y reprocesamiento por movimientos
oculares. La terapia es mas conocida por sus siglas en inglés, EMDR “Eye
Movement Desensitization and Reprocessing”. Es un tratamiento de psicoterapia
que se disefid originalmente para tratar la angustia asociada con los recuerdos
traumaticos. El modelo postula que la terapia EMDR facilita el acceso y el
procesamiento de recuerdos traumaticos y otras experiencias de vida adversas para
llevarlos a una resolucion adaptativa. El protocolo incluye la aplicacién de la
estimulacién bilateral, en la mayoria de los casos mediante movimientos oculares
sacadicos horizontales, para desensibilizar el malestar provocado por los recuerdos
traumaticos y consecuentemente lograr reprocesamiento y la integracion de estos
dentro de las memorias biogréficas normalizadas del paciente (Novo Navarro et al.,
2018).

Enfoques Pedagdgicos

Psicoeducacion. La psicoeducacion implica proporcionar al paciente y a la familia
informacion basica sobre el trastorno, sintomas basicos y diferentes estrategias de
afrontamiento. Incluye brindar informacion a través de material bibliografico y
didactico de interés, que permita adquirir en ellos conocimientos esenciales de
conceptos relacionados con los TRTFE como pueden ser nociones bésicas de
neurobiologia, conceptos basicos de la respuesta al estrés, conocimientos juridicos
y educativos relacionados con el problema como por ejemplo casos de violacién,
robo, negligencia parental, abandono, delincuencia, entre otros (Cummings &
Cummings, 2008).

En el plano familiar, se considera el aprendizaje de estrategias de
afrontamiento, asi como fomentar habilidades de solucion de problemas para
facilitar la relacion con la persona afectada. Existe evidencia de que este tipo de

enfoque reduce la sensacién de estrés, confusion y ansiedad, los cuales pueden
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desestabilizar la dinamica familiar, ayudando de manera considerable en la

recuperacion del paciente.

Educacién positiva. Dentro de los enfoques psicolégicos aplicados a la
educaciéon que pueden ser de utilidad en los TRTFE podemos encontrar a la
psicologia 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 cdmo actuar para garantizar la adecuada coordinacion entre lo que
sucede en las aulas y en el hogar. Las acciones para promover la colaboracién entre
familias y centros educativos incluyen: escuela para madres y padres, reuniones
colectivas con los familiares y reuniones individuales de tutoria (Demarzo, Campayo
& Alarcén, 2017).

Conclusiones

La causa de los TRTFE es multifactorial debido a que depende tanto de aspectos
genéticos, cambios neuroquimicos, 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 diagnostico 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 diagnostico fiable, pero es importante
destacar que actualmente se han empezado a identificar y a proponer posibles
biomarcadores tanto de predisposicion como de diagndstico, los cuales podrian
permitir a los especialistas de salud mental no solo a brindar la atencion adecuada
sino aplicar mejoras en los tratamientos de estos trastornos, que incluyan tanto
terapia farmacologica como programas de intervencion psicolégica y pedagogica
con el objetivo de reducir los sintomas asociados a los trastornos. No obstante, es
importante mencionar la necesidad de continuar con la realizacion de estudios
controlados, para lograr establecer una base solida en el conocimiento de estos
trastornos psiquiatricos, para en un futuro dar esquemas de tratamiento mas

eficaces y con la menor cantidad de efectos adversos.
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