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TRASTORNO DE ESTRES POST-TRAUMATICO:
REVISION DE LA LITERATURA

Por RENATO D. ALARCON*

RESUMEN

Se examina los aspectos histéricos, clinicos, diagndsticos, epidemioldgicos y terapéuti-
cos del trastorno de estrés post-traumdtico (TEPT). La investigacion clinica y bdsica del
trastorno ha permitido aclarar en buena medida su etiopatogénesis con mayor énfusis en
las bases neurobioldgicas (bioquimicas y genéticas) y psicosociales del mismo. Se
identifica dreas tales como factores de riesgo, naturaleza e impacto del evento estresante
y estilos de enfrentamiento individual como punlos sobresalientes de futuras investiga-
ciones. Finalmente, se pone de relieve la importancia del TEPT para la poblacion
latinoamericana, y se insiste en la necesidad de conducir estudios epidemioldgicos,
clinicos y terapéuticos que podrian ofrecer contribuciones originales a la elucidacion y
manejo del trastorno a nivel mundial.

SUMMARY

The historical, clinical, diagnostic, epidemiological and therapeutic aspects of post-
traumatic stress disorder (PTSD) are examined. Clinical and basic research has clarified
neurobiological and psychosocial notions about the etiopathogenesis of the disorder.
Areas for future research such as risk factors, nature and impact of the stressors and
coping mechanisms are identified. Finally, the importance of PTSD for tl.e Latinamerican
population is stressed, and epidemiological, clinical and therapeutic studies are urged as
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potential sources of original contributions to the elucidation and management of PTSD

at the world level,

PaLABRAS - CLAVE:  Trastomo de estrés post-traumdtico, epidemiologia, neurobiologia.

K£Y - wORDS:

INTRODUCCION

Las tltimas dos décadas han per-
mitido apreciar un curioso fenémenoen la
nosologia clinica psiquidtrica: la
reemergencia vy el estudio intensivo de
una entidad conocida con diversos nomn-
bres desde muchos siglos atras. Aparte los
varios factores de orden social, politico,
econdmico y cultural que ayudarian a ex-
plicar este proceso, no cabe duda respecto
al impacto del llamado Trastomo de Estrés
Post-raumético (TEPT) en las 4reas de
formulacién conceptual, trabajo multi-
disciplinario, tratamiento ¢ investigacién
bésica y clinica de diversos mecanismos
etiopatogénicos en psiquiatria. En todos
estos aspectos, el TEPT ha contribuido
decisivamente al importantisimo cuerpo
de conocimiento tedrico que subyace ala
especialidad.

Intuido por HIPOCRATES, descrito
POr SHAKESPEARE, bautizado y rebautizado
a o largo del tiempo, el concepto bisico
abarcé desde su inicio los efectos psicol$-
gicos, emocionales y conductuales de ex-
periencias intensamente traumdticas, la
mis tipica de las cuales ha sido, através de
la historia, la del frente de batalla 2. Las
primeras referencias en la literatura mé-
dico-psiquidtrica enfatizaron manifesta-
ciones focales que permiticron acufiar
rétulos tales como "corazén del soldado”
en la guerra civil norteamericana, "fatiga

Postraumatic stress disorder, epidemiology, neurobiology.

de combate” en las guerras europeas de
fines del siglo pasado,"shock de bom-
bardeo” o "ansiedad de las trincheras” en
la primera guerra mundial, "neurosis
traumadtica” 0 "neurosis de guerra” en la
segunda3. En la década de los afios 70,
los clinicos norteamericanos iniciaron la
etapa moderna en los estudios de esta
condicion a Ia que llamaron, con obvias
connotaciones localistas, "sindrome de
Viet Nam" .

La primera edicién del Manual
Diagnéstico y Estadistico (DSM) de la
Asociacién Psiquidtrica Americana
(1952) lollamé " reaccidn a estrés inten-
s0" y su descripcidn clinica era més bien
concisa. La parlicipacién norteamerica-
na en ¢l conflicto del Sudeste asiitico
comenzd en 1964-65 pero la segunda
edicién del DSM, publicada en 1968,
ignor6 la entidad y sélo con esfuerzo
serfa posible encontrarla entre una va-
riecdad de los llamados "trastornos de
ajuste”. Fue el DSM-III (1980) el que
introdujo por primera vez el término
TEPT come uno de los trastornos ansio-
s0s. El nombre se ha mantenido en ia
revisién de 1987°, 1a OMS lo incluyé en
la décima edicién de la Clasificacion In-
ternacional de Enfermedades (CIE), y
figurard en el DSM-1V a ser publicadoen
1994%. Las modificaciones introducidas
en los iiltimos trece aitos han sido més en
la descripcion de los criterios diagnoésti-
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€08, su peso especifico y la justificacién
clinica de cada uno de ellos.

Uno de los mds importlantes cam-
bios de perspectiva respecto al TEPT ha
sido la gradual pere consistente expan-
sién del conceplo de evento traumdtico y
su correlacion con la sintomatologia nu-
clear del trastorno. Ya no es s6lo la expe-
riencia de guerra o de combate la Gnica
capaz de desencadenar el cuadro clinico;
se haafiadido ahora eventos tales como el
ser testigo de una sitvacién de inusitada
violencia, recluso en campos de concen-
tracidn o victima de ataques criminales,
violacién sexual, accidentes graves,
ocupaciones estresantes, desastres natu-
rales o tecnologicos, tortura, persecucion
o cautiverio politico, desplazamicnto o
desarraigo poblacional forzado (refugia-
dos)” 12 Los alcances de esta categoria
diagndstica se han universalizado. Y en
ello radica la importancia que ¢l conoci-
miento del TEPT tiene para clinicos y
pacientes de procedencias y latitudes di-
Versas.

EPIDEMIOLOGIA

Entre los veteranos de Viet Nam,
30.6% de los varoncs y 26.9% de las
mujeres réunian criterios suficicntes para
un diagnostico de TEPT "total” alo largo
de la vida; las cifras se redujeron a 22.5%
¥ 21.2%, respectivamente, si s¢ conside-
raba TEPT "parcial’. 1la prevalencia
puntual en el momento actualesde 15.2%
y 8.5% en hombres y mujeres para ¢l
cuadro clinico plenamente desarrollado,
11.4% y 7.2% para TEPT parcial'>. L.a
prevalencia en un estudio hecho en Israel
es del 9.2%, con cifras mayores entre las
mujeres, a diferencia de los hallazgos
iniciales en Estados Unidos!®. FEsta ten-
dencia ha cambiado en los estudios en

veteranos de la Guerra del Golfo Pérsico
en 1991, con prevalencia global de 9% y
un incremento en los niveles de TEPT
enlre mujeres, COMO consecuencia de
asallos sexuales por parte de sus propios
compaileros de armas!5.

En la poblacidn general, la en-
cuesta de las Areas de Captacidn
Epidemioldgica (ECA) en los Estados
Unidos arroj¢ una prevalencia de 1 al
3.5%'. Entre los factores de ricsgo, pa-
rece existir acuerdo en que la severidad
de la sintomatologfa y aiin la cronicidad
del curso clinico estan directamenic vin-
culadas a la intensidad y duracién del
evento estresante, el grado de amenaza a
la vida o a la integridad fisica, personali-
dad premdrbida, historia personal o fa-
miliar de trastorno mental, experiencias
trauméticas previas, periodos criticos del
desarrollo vital (nificz, adolescencia,
sencctud), sexo (mujeres} y nivel socio-
cultural (por ejemplo, veteranos de origen
hispanico tuvieron una prevalencia pun-
tual del 28%, en comparacion a 21%
entre soldados de raza negra y 14% de
raza blanca)!’.

No existe datos de incidencia o
prevalencia de TEPT en paises latinoa-
mericanos. s apropiado suponer, sin
embargo, que las cifras deben ser altas si
se considera la alia probabilidad de ocn-
rrencia de eventos estresantes de la mas
variada indole en el subconlingnte. Es-
tudios en familias de refugiados centro-
americanos en los Estados Unidos
muestran una alta incidencia, particular-
mente en mujeres y nifi~s!® . El tradicio-
nal estoicismo del poblador latinoameri-
cano cuando enfrentado a situaciones
adversas, no puede evilar ni alenuar en
mucho el impacto de eventos y situacio-
nes de rango extremo, més adgn si ellos
actian contra un background vulnera-
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ble y generan dafio neurobiolégico defi-
nido.

ETIOPATOGENESIS

El abordaje patogénico del TEPT
incluye, desde un punto de vista des-
criptivo, la evaluacién de las caracteris-
ticas del individuo, del trauma y del am-
biente en el que el trauma (y eventual-
mente la recuperacién) ocurren. En el
caso del individuo, ha de examinarse tipo
de personalidad, grado de ajuste social,
alcance y variedad de sus mecanismos de
enfrentamiento, vulnerabilidad y predis-
posicion fisiolégical?20. Los dos dltimos
entrafian, en parte, una perspectiva biols-
gica.

Se ha encontrado una gran varie-
dad de tipos de personalidad premérbida
en pacienies con TEPT. La constelacion
esquizoide-esquizotipica-paranoide y el
tipo dependicnte se ven sélo ligeramenie
superados por el sybgrupo narcisista-
histriénico-limitrofe” . En un estudio re-
ciente los autores ponen de relieve las
semejanzas entre TEPT y personalidad
fronteriza: defensas inmaduras, historia
familiar de conducta antisocial, expe-
riencias tempranas de separacion y ex-
posicion previa a traumas sostenidos*.

El enfoque patogénico conductual
postula la ocurrencia de una respuesta
condicionada de miedo que, al paso del
tiempo, s¢ generaliza a una variedad de
estimulos no necesariamente idénticos al
trauma original. e su parte, la hipétesis
basada en la teorfa del procesamiento de
lainformacion seiiala que los esquemas o
redes mnemdnicas fracasan en el intento
de procesar (eslo es, codificar ¢ interpre-
tar) el evento traumatico y dan lugar asi a
la variedad de fendmenos clinicos carac-
teristicos del trastorno™™ . Estos modelos

se complementan en cierto modo con las
comprobaciones etoldgicas experimen-
tales tales como el modelo animal de
"estrés incontrolable” que genera res-
puestas de alarma, déficits en el aprendi-
zaje, reduccién de la conducta explo-
ratoria normal, disfunciones sométicas
diversas, patrones anormales de suefio y
la puesta en marcha de mecanismos sub-
yacentes (por ejemplo, sensibilizacion y
potenciacion), amén de factores perpe-
tuadores del trastorno, tales como la in-
capacidad de conwuolar o predecir €l
evento estresante®?, La similitud entre la
conducta animal y varios d¢ los rasgos
clinicos de TEPT es reveladora.

Por su parte, el modelo psicodi-
namico de TEPT s¢ basa en el efecto
activador que el evento traumético tiene
sobre esquemas mentales de 1a edad tem-
prana, preocupaciones o dificultades de
nifiez y adolescencia empujadas 2! in-
conscienle por la accién de fuertes
mecanismos defensivos, y la particular
relevancia de abandono, impotencia y
confusién asociados a constelaciones
edipicas y preedipicas 23 A un nivel me-
nos profundo, el enfoque psicodinAmico
interpersonal postula un deterioro de la
funcién caracterolégica debido a cam-
bios en la percepcion de otros por parle
de la victima del wrauma, con el consi-
guiente descenso del nivel de auloestima,
ia subsecuente ruptura de un sentido co-
herente de la conciencia del yo, el uso de
defensas primitivas y una significativa
elevacién de los niveles de impulsividad
y vulnerabilidad26.27,

HALLAZGOS NEUROBIOLOGI-
CcoS

Es en el campo de la psiquiatria
bioldgica donde se ha dado los mayores
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avances de tiempos recientes en el estu-
dio de la patogénesis del TEPT. Nume-
rosos trabajos de laboratorio a nivel
preclinico y clinico'® 2% 2% han conflui-
do en la identificacién de sistemas o cir-
cuitos neuroquimicos alterados por ci
impacto global del evento estresante in-
controlable, 1a subsecuente alteracién
funcional, el desarrollo de respuestas
conductuales adaptativas con $us corres-
pondientes mecanismos neurales subya-
centes, la identificacién de regiones ce-
rebrales mas o menos afectadas por los
fénomenos precedentes y la relevancia
clinica de tales lecalizacioncs andtomo-
funcionales, traducida en la produccidn
de sintomas. Las implicaciones terapéu-
ticas de esta secuencia son innegables.

Al presente se postula la inter-
vencion de por 1o menos cinco sisiemas
neuroquimicos en la produccion del
conglomerado sintomético que se deno-
mina TEPT. Ellos son:

1.- Noradrenérgico: Fl estrés ex-
perimental produce incremento de
norepinefrina en 4reas limbicas y cortica-
les y excitacién a nivel del bocus ceruleus.
Las respuesias adaplativas agudas inclu-
yen ansiedad, miedo, hiperactividad au-
tondmica y facilitacién de respuestas
sensorio-motoras. A su vez, laproduccion
de un verdadcro reflejo condicionado a
sitnaciones ¢rénicamente inductoras de
miedo, y la sensibilizacién consiguiente,
estimulan receptores noradrenérgicos en
regiones como las anotadas arriba, ademas
de amfgdala, hipocampo e hipotdlamo-
tAlamo dando lugar a ansiedad, hipervigi-
lancia, flashbacks e irritabilidad que re-
sultan luego en manifestaciones clinicas
nucleares tales como reexperiencia del
trauma, conductas evitativas y embota-
miento afectivo~® 2% 31,

2.- Dopaminérgico: Se ha encon-
trado aumcnto de la liberacién de

dopamina en la corteza cerebral y el nd-
cleo accumbens, amén de activacion de
neuronas dopaminérgicas mesocortica-
les32 La hipervigilia resultante y 1a esti-
mulacién concoimitante de mecanismos
de sensibilizacion pueden contribuir a la
hiperexcitabilidad del individuo con
TEPT, la potenciacion de su respuesta a
cocaina, y sintomas clinicos tales como
pensamiento paranotde y alteraciones
mnésicas.

3.- Opidceos enddgenos: El estrés
agudo induce un aumento en la libera-
¢ién de opidceos enddgenos, en particu-
lar anivel del periacueducto, en tanto que
el esirés crénico reduce la densidad de
receptores opidceos en la corteza cere-
bral y el hipocampo®® Resultan de ello
analgesia, codificacién de recuerdos
traumdlticos y aplanamiento emocional,
asi como la tendencia a reexperimentar
las situaciones trautnAticas.

4 .-Benzodiacepinas enddgenas:
Una reduccion en la densidad de los re-
ceptores benzodiacepinicos a nivel de
hipocampo y corteza cerebral en caso de
estrés crénico y un anmento, en ¢asos de
estrés agudo, en hipotdlamo, cuerpo
estriado y cercbro medio, asi como un
flujo disminuido de cloruros GABA- de-
pendientes dan lugar a miedo, hipervi-
gilancia y ansiedad concomitante merced
a mecanismos reflejos y de sensibiliza-
cion34,

5.- Eje hipotaldmico-pituitario-
adrenal; Tiene como punto de partida
los niveiles elevados de, glucocorticoides
-signo de intensa aclivacién metabolica-
especialmente en hipocampo, hipotdla-
mo, corteza cercbral, locus ceruleus y
amigdala 28.35  ademads del incremento
del factor liberador de corticotropina
(CRF) y de ACTH y corlisol periféricos
(el estrés crénico puede, por otro lado,
inducir reduccién de estos compues-
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tos) 36, larespuesta sintomadtica estd dada
por ansiedad y miedo, alteraciones de
memoria e hiperactividad fisioldgica
global del SNC.

Se ha postulado también la inter-
vencién de otros receplores, tales como
los de n-metil-d-aspartato, que participan
en varios de los circuitos neuroquimicos
conocidos. En general, se acepta que el
estrés agudo opera como un estimulo
condicionante de respuestas neurobio-
16gicas diversas en un sistermna nervioso
asf sensibilizado, el reflejo condicionado
de miedo se refuerza por la falta de apro-
piados mecanismos de extincién y ia
subsecuente ocurrencia de estresores
traumaticos (0 eventos que constituyen
estrés crénico), gue operan enkonces como
"recordatorios™ de la experiencia inicial
y desencadenan la reaparicién de los
sintomas.

SINTOMATOLOGIA

La evolucion estructaral del DSM
en lustros recientes ha arribado a la des-
cripcién de tres criterios diagndsticos
fundamentales para TEPT, adémas de la
caracterizacion del evento traumético
(vivido, espectado o confrontado) como
"fuera del rango de la experiencia huma-
nausual . . . {(generando). . . miedo, horror
y desamparo"®. Los criterios son: a)
Reexperiencia del trauma en forma de
recuerdos intrusos, pesadillas recurren-
tes, usiones o alucinaciones (flashbacks),
ansiedad redoblada si es expuesto a esti-
mulo similar, y gran reactividad fisiol6-
gica; b) Evitamiento deliberado de si-
tnaciones que remeden el evento
traumitico y sensacién generalizada de
embotamiento afectivo-cognitivo tradu-
cido en enlentecimiento del proceso pen-
sante, reduccidn de actividades, amnesia

psicogénica, afecto restringido y sensa-
cién de un futuro sin esperanza; c)
Hipervigilia, reflejada en sintomas tales
como sueiio irregular, irritabilidad, con-
centracion reducida oreacciones intensas
de congelamiento de la actividad
psicomolora.

La CIE-10 define al TEPT como
una respuesta demorada y persistente a
eventos estresantes excepcionalmente
amenazadores o catastroficos?. Es intere-
sante anotar que este sistema taxonémico
incluye "personalidad predispuesta o his-
toria de sintomas neur6ticos” ¢omo crite-
rio diagndstico, y que el cuadro clfnico
4grupaen un mismo conjunto los sintomas
que el DSM-IV separa en nucleares y
asociados; estos ultimos son ansiedad,
depresion, furia, anhedonia, desapego
afectivo, culpa, aislamiento social y abuso
concomitante de alcohol y drogas. Otura
diferencia entre DSM-1V y CIE-10 es el
periodo de latencia: un mes en aquél, seis
en éste. Finalmente, la clasificacién nor-
teamericana describe TEPT agudo, cré-
nico y de inicio demorado, en tanto que la
de la OMS seiiala que un nimero peque-
fio de casos tiene curso crénico y genera
cambios sustanciales en la personali-
dad del individuo afectado. A su vez,
DSM-IV postula dos categorias no-
solégicas mas: Depresion post-traumética
y trastorno de estrés extremo no especi-
ficado, este Gltimo con sintomas tales
como somatizacién, disociacién, mani-
festaciones afectivas, cambios de perso-
nalidad y conducta autodestructiva &

VARIEDADES CLINICAS

Uno de los debates mis intensos
en torno a la clinica del TEPT es la deli-
neacién de variedades o tipos clinicos.
Estrechamente vinculado al tema de la
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cliopatogénesis, estc debate requiere de-
finir primero si ¢s que el TEPT es una
entidad singular y delimitable ain a pesar
de su complejidad sintomética. Dicho en
otros términos, si se acepta gue el evento
traumitico precipita una serie de mani-
festaciones clinicas, todas las cuales re-
ciben el nombre de TEPT, cabe pregun-
tarse si es aceptable entonces diagnosti-
car otras entidades que se constituirian
asi en ocurrencias clinicas comérbidas.
D¢ hecho, hay una extensa literatura so-
bre la comorbilidad del TEPT (especial-
mente con trastornos afcctivos, trastor-
nos de personalidad y, cn menor escala,
trastornos psicdticos)37-39, pero el
cucsiionamiento de si ella realmente
existe (0 de que los otros diagnosticos no
son sine expresiones de un mismo desor-
den) es enteramente valido.

Otro planteamicento en tomo aeste
tema dado por la nocién de una "cascada
sintomatica”, vale decir que el TEPT
puede gradualmentc englobar mas cir-
cuitos neuroquimicos y mayores regio-
nes cerebrales y del SNC, dando lugar
con ello a la ocurrencia de diversos tipos
de sintomas en diversos periodos de su
curso clinico. El wastormo adoptaria asi
mdscaras o presentaciones clinicas dife-
rentes a lo largo de su evolucion 4041, Es-
ta caracterizacion patogenética fisio-
dindmica contrastaria, en parte, con el
enfoque tipolégico que postula que, a la
manera de otros coadros de la clinica
psiquidtrica, el TEPT puede exhibir una
variedad de tipos clinicos, basados en ¢l
predominio de una u otra constelacitn
sindrémica. Este abordaje ha sido critica-
do por su carfcter mas bien estitico y
hasta artificioso pero puede ser Gtil, en
especial porque facilitaria 1a formulacién
diagndstica y el tratamiento.

Sea como fuere, cxiste acuerdo en
que el TEPT exhibe una serie de varia-
ciones clinicas y que su diagndstico (en
especial en la poblacién general) muesira
discrepancias estadisticas, demograficas
y transculturales. T.os diversos indi-
cadores tales como tipo de rauma y sc-
veridad de la exposicién al mismo pue-
den scr también fuentes o pardmetros de
eventuales clasificaciones. La variedad
de sintomas cuando el cuadro se da en
grupos elarios tales como nifos y adoles-
cenles vy los diferentes tipos de personali-
dad premdrbida encontrados en estudios
retrospectivos apuntan al mismo objetivo.
Finalmenie, otra razén para considerar
por lo menos laexistencia de ciertos tipos
o variedades clinicas de TEPT es la di-
ferente respuesta dcl cuadro a diversos
agenles psicofarmacolégicos usados en
su tratamicnto.

Hasta el momento, los Gnicos 1i-
pos aceptados de TEPT son el agudo
y créuico, con periodos de latencia y du-
racion diversos segin el sistema de
clasificacion (DSM o CIE) que se utili-
ce® 842 En general, se considera cronico
al que dura ininterrumpidamente por en-
cima de seis meses y que, en muchos
casos, s¢ ha extendido por afios 0 ain
décadas al carecerse de un rétulo diag-
ndstico apropiado. Se acepta también la
ocurrencia de TEPT de inicio retardado o
demorado, esto ¢s aparicion del cuadro
luego de largos periodos, presumible-
mente asintomAaticos, aparicidn casi
siempre vinculada a eventos traumdlicos
subsecuentes, de menor cuantia pero su-
ficientes para desencadenar sintomas ti-
picos del trastomo.

La Tabla N® 1 presenta una pro-
puesta tentativa dc tipologia clinica del
TEPT basada en los hallazgos neuro-
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quimico-fisiolégicos resumidos arriba y
en ¢l predominio de determinados grupos
de sintomas. Los tipos clinicos serfan el
depresivo, disociativo, somdtico, psico-
tomorfo, organomorfo, similar a trastor-
no de personalidad y neurotomorfo. Este
iltimo tipo entrafia fundamentalmente las

manifestaciones obsesivas, fébicas y an-
siosas observadas con frecucncia en gru-
pos de pacientes. Se entiende que antes
de tratar de aplicar esta tipologia, el cli-
nico debe estar seguro de la presencia de
los sintomas nucleares del trastorno.

TABLA 1

TRASTORNO DE ESTRES POST-TRAUMATICO
BASES NEURO-QUIMICO-FISIOLOGICAS
DE SUBTIPOS CLINICOS

SUBTIPOS SISTEMAS BICLOGICOS MANIFESTACIONES
CLINICOS INVOLUCRADOS SINTOMATICAS
Depresivo NA. ST y HPA Desaliento, afecto empobrecido,

apatia, conducta suicida, desesperan-
za aprendida.

Disociativo OE y DA

Aplanamiento afectivo, hipervigilia,
Slashbacks, despersonalizacion,
disociacion, torpor.

Somatomorfo OE. HPA y SNA Dolor crénico, analgesia, activacion
metabdlica.
Psicotomorfo DA Alucinaciones, delusiones, conducta
severamente inapropiada, paranoia.
Organomorfo HPA, DA y NA Olvidos selectivos, dificultades
de aprendizaje, confusion.
"Personalidad Hostilidad, abuso de drogas y alco-
anormal” NA hol, impulsividad.

Neurotomorfo OE, BZ y HPA

Temores variados, hiperexcitabili-
dad, obsesividad, conducta fobica.

NA= Noradrenérgico
ST= Serotoninérgico
HPA= Hipolalamico-pituitario-adrenal

OFE= Opidceo enddgeno
DA= Dopaminérgico
SNA= Sistema Nervioso Auténomo

BZ= Benzodiacepinico



14 R. D. ALARCON

TRATAMIENTO

Durante la segunda guerra mun-
dial fue frecuente el uso de amobarbital y
pentotal sédicos para el manejo de la
llamada "ncurosis de guerra” o "fatigadc
combate”. I.aadministracién endovenosa
de estos barbitdricos de accion rapida
provocaba una suerte de abreaccién que
supuestamente aliviaba las tensiones
acumuladas en ¢l frente y facilitaba una
rdpida reintegracion del soldado a su
puesto de combatel.2. Las teorfas psico-
analiticas de miedos 0 temores reprimi-
dos ayudaron en parte a brindar soporte
conceptual a estos procedimientos. De
otro lado, el cuadro clinico conocido como
"astenia neurocirculaloria” que algunos
adscribian también a experiencias de
guerra fue tratado mediante la dener-
vacidn bilateral de las glandulas adrenales,
sindicadas ¢como responsables de las ma-
nifestaciones de estrés>42.

En la actualidad y sobre la base de
una mejor caracterizacién clinica del
desorden, los afrontes terapéuticos del
TEPT se¢ dan en tres dreas fundamenta-
les: farmacoldgica, psicoterapéutica y
conductual,

Manejo psicofarmacoldgice

Las recomendaciones generales en
torno a la farmacoterapia del TEPT in-
cluyen su consideracion como elemento
adjunto o auxiliar del mancjo global del
cuadro, su adaptacion al estadio clinico
de la enfermedad y su aplicacién particu-
lar a sintormnas que causan disfuncion sig-
nificativa®>*’, Obviamente, es menester
tratar ias condicioncs comdrbidas, vigi-
lar 1a adherencia del paciente ai régimen
de tratamicnto, sopesar el potencial tera-
péutico vs. la produccion de efectos se-

cundarios y considerar la posibilidad de
refractaricdad o resistencia al tratamien-
0. El uso de psicofdrmacos en estadios
tempranos del cuadro es indudablemente
ventajoso y hay acuerdo en gue los sin-
tomas més especlaculares son a veces los
que mcjor responden a este tipo de inter-
vencion,

La tipologia descrita arriba per-
mite seleccionar el tipo de medicacion
mds apropiado. La Tabla N°2 enumcera
los sintomas més prominentes y los a-
gentes de uso mds frecueante y apropiado.
Se aprecia el amplio rango de drogas
utilizadas, varias dc las cualcs pucden
administrarse en combinacion de ser ne-
cesario; s¢ acepta asi el uso de una "po-
lifarmacia racional” en el ralamiento del
TEPT#4, Entre los antidepresivos, hay
creciente acuerdo en que los inhibidores
sclectivos de la recaptacion de serolonina
pueden converlirse en agentes de prime-
ra linea debido a su efccto en miltiples
conglomerados sintomdaticos. De olro
tado, muchos autores postulan ¢l uso ini-
cial de benzodiacepinas, con dosis relati-
vamente altas pero por periodos breves,
para contrarrestar los sintomas ansiosos
y prevenir los de otro tipo, merced a la
ebicuidad quimio-biolégica de los re-
ceptores (GABAérgicos envueltos en su
metabolismo.

Psicoterapia

El espectro de intervenciones
psicolerapéuticas en TEPT es sumamen-
te amplio. Se hamencionado yaclusode
modalidades psicodindmicas y de
abreaccion. Existen numerosos estudios
en tomo a modalidades de intervencion
en crisis, psicoterapia breve, lerapia de
grupo, terapia familiar, terapia de apoyo,
terapia educacionaf y sociodrama 22,45
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TABLA 2
TRASTORNO DE ESTRES POST-TRAUMATICO. TRATAMIENTO
PSICOFARMCOLOGICO DE SINTOMAS ESPECIFICOS

BINTOMAS DEPRE | PA | REACTIVI | INPUL | EXPLO | LABILIDAD| AN |[CONDUC
SION | NI VIDAD | SIVI SIVI EMOCIO SIE |TA EVI-
CO{ AUTONO| DAD DAD NAL DAD| TATIVA
FARMACO MICA
Antidepresivos + + + +
Neurolépticos +
Litio . + +
Benzodiacepinas
+ +
Anticonvulsivantes
+ +
Antidepresivos
+ + +

El comiin denominador est4 dado
por accién precoz y fomento intensivo de
apoyos psicosociales.  En general, se
postula un acercamiento caulo al manejo
de los eventos traumaticos nucleares, en
particular durante el trabajo en grupo. En
afos recientes se ha propuesto la llamada
terapia psico-cultural post-traumdtica
basada ¢n ¢l reconocimiento de los parti-
culares estilos de respuesta y manejo de
traumas por diversos grupos étnicos; por
gjemplao, en grupoes hispinicos ¢s menes-
ter reconocer claramente la alta lenden-
cia a quejas somdticas y la reticencia a
descubrirse psicolégicamente delante de
un grupo; en el caso de las victimas de la
guerra civil en lo que fue Yugoslavia, s¢
considera fundamental reconocer abier-
tamente el contexto socio-politico en el
que ocurre la entidad clinica y 1a doloro-
sa actualidad del trauma con caracleristi-
cas persistentes y, por lo mismo,
cronificantes 46-49,

No debe de dejarse de lado dos
modalidades psicoterapéuticas que aun-
que carentes de rigor cicntifico se siguen
utilizando en diversas latitudes: hipnosis
y terapias alternativas a cargo de curan-
deros u otros agentes de la llamada medi-
cina folkldrica. Estas modalidades ape-
lan sin duda a profundos segmentos
intrapsiquicos, background cultural y, en
€asos, son recursos heroicos cuando los
afrontes convencionales han fracasado.
Se desconoce por cierto su valoracidn
estadistica.

Tratamiento cognitivo-conductual

En la actualidad no hay discusion
en cuanto al valor de varias modalidades
de este tipo de terapias en ¢l manejo de
TEPT3%5!, Algunos pacientes respon-
den bien a afrontes en los que se usa
conjuntamente desensibilizacidn siste-
matica, relajacién asistida, experiencias
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grupales y apoyo tecnoldgico como el
uso de maquinas de biofeedback. Aparte
del esfuerzo para que el paciente recupe-
re el control sobre su capacidad de reac-
cionar, el objetivo global de este afronte
es tratar de favorecer una verdadera rees-
tructuracion cognitiva que sustituya la
codificacién defectuosa suscitada por la
experiencia trauméitica y produzca, en
iltima instancia, autoconfianza y eleva-
cién de la autoestima.

Los principios dc¢ la desensi-
bilizaci6n sistemalica (identificacion del
estimulo negativo y gradual reexposicidn
al mismo con mecanismos personalizados
de control) son la base de diferentes mo-
dalsigiades introducidas en épocas recien-
tes””. De cllas, la mas publicitada es el
llamado reprocesamiento de la desensi-
sibilizacion de los movimientos oculares
(EMDR en su abreviatura en inglés) que
postula una desensibilizacion rdpida de
los recuerdos traumdticos, recstruciura-
cidn cognitiva y alivio sintomatico de
sintomas ansiosos, alucinatorios, pesa-
dillas y fenémenos disociativos™ . El
procedimienio es relativamente tan sim-
ple que algunos autores lo han denuncia-
do como carente de todo sustento cienti-
fico. Bisicamente consiste en la invoca-
cion de los recuerdos estresantes al ticm-
PO que se pide al individuo que siga el
movimiento pendular de un objeto colo-
cadomuy cercay frente aél. Laautorade
este tratamiento seiiala que con cllo se
induce el "borramiento” de la experien-
cia penosa de la memoria del paciente.

COMENTARIOS FINALES

El prondstico del TEPT depende
de numerosos factores, algunos de los
cuales se han examinado en paginas pre-
cedentes. Es vilido suponer -y la expe-

riencia clinica lo demuestra asi- que el
nivel y calidad del ajuste previo a la
experiencia estresante o de victimizacion
juegan un papel importante en el pro-
nostico. Las investigaciones en TEPT
debido a violacién o asalto scxual
enfatizan este aspecto tanto 0 mds que la
evaluacionde la personalidad premérhida.
Del mismo modo, 1a historia de estreses
vitales previos, los mecanismos de
enfrentamiento utilizados por el pacicn-
le, historia de victimizacion previa o
brutalidad del asalto ticnen relacién di-
recta con el desenlace del cuadro, Cuan-
to mas estrecha la relacion previamente
existente entre la victima y ¢l perpetrador
de la violencia, méas delicado ¢l pronds-
tico del trastorno®*3¢ . Finalmente, un
buen grado de apoyo social y una percep-
cidn y controlabilidad realistas del peli-
2ro y la amenaza circundantes por partc
del paciente tienen impacto prondstico
favorable®’.

No bha concluido adn el debare
diagndstico en relacion a este wrastornao,
debate en el cual la pregunta cruciai es
probablemente la que trata de definir la
naturaleza traumatica de un evento dado.
Luego de las primeras descripciones cli-
nicas en los inicios de la década del 70, la
investigacion se orientld a aspectos tan
disimiles como intensidad del evento
estresante, variaciones clinicas en rela-
cion a ctapas del ciclo vital y psicolera-
pia del TEPT. La investigacién psi-
cofisioldgica iniciada en los afos 80 se
complemento con mejoras instrumentales
en la evaluacion del desorden, los pri-
meros grandes estudios epidemioldgicos
y lamensuracion de las secuelas de TEPT
a largo plazo, en especial el desarrollo
de farmacodependencia. En afios recien-
tes, cstudios de cardcter genético, in-
munoldgico, farmacolégico y ncuro-



TRASTORNO DE ESTRES POST-TRAUMATICO 17

psicoldgico han servido también para
ampliar la base conceptual del trastomo y
de sus factores de riesgo, asf como la de
investigacion en temas adyacentes tales
como estrés en general y vulnerabilidad
psicofisiolégica en particular 57,

Existe en ¢l momento actual un
creciente interés cn el TEPT. Se cuenta
ya con varios instrumentos de medicion
del tipo de estresor, severidad del estrés e
intensidad dei impacto5 861 1.0s nume-
r0s0s estudios han abierto posibilidades
enormes en la investigacién de procesos
tales como memoria, imprinting,
interaccioncs neuroquimicas, deteccion
de sefiales de peligro o amenaza a la vida,
etc. Ladiferenciacion clinicaentre TEPT
y ofros trastornos ansiosos es posible
merced al estudio de los efectos de agen-
tes noradrenérgicos tales como yohimbina
que aumenia la ansiedad, hipervigilancia
y los recuerdos intrusivos en pacientes
con TEPT y pénico, mas no en aqucllos
con fobias, ansiedad generalizada o de-

. . 62 \ .
presién . Se ha renovado también el in-
terés en el aumento de la vulnerabilidad a
procesos patoldgicos tales como

hipertension, cuadros cardiovasculares y
enfennedades autoinmunes tales como
lupus o artritis rcumatoide en pacientes
afectados por TEPT®

En los paises latinopamericanos se
desconoce la exacla prevalencia y el im-
pacto de TEPT dentro de la problacién
general. Es 16gico suponer que las cifras
s0n altas pero es mengster iniciar cuanto
antes esludios epidemioldgicos que per-
mitan conocerlas con precisién. Es pro-
bable que el desorden no entre en la con-
sideracion diagndstica de una variedad
enorme de pacientes que acuden a con-
sultorios externos médicos y psiquidtri-
cos. Por la misma razén se ignora los
mecanismos de enfrentamiento de orden
somatico, psicoldgico, social, cognitivo,
experiencial y culiural que los pacientes
utilizan en el manejo cuotidiano de los
sintomas. Todo conduce a afirmar que la
psiquiatria de nuestro subcontinente bien
podria ofrecer contribuciones originales
al estudio diagndstico, psico-socio-cul-
wral y terapéutico de esta compleja enti-
dad clinica.

ZUSAMMENFASSUNG

Es wurden die historischen, klinischen diagnostischen, epidemiologische und
lerapeutischen Aspekte des posttraumatischen Stress untersucht. Man behauptet, dass am
wichtigsten die neurobiologische (biochemische und genctische) Etiopathogenese sei. Es
ist doch empfehlenswert, kiinftige Untersuchungen bei der lateinamerikanischen

Bevolkerung durchzufiihren,
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