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Puntos clave
Incidencia/epidemiologia

« La exposicion a acontecimientos capaces de causar trastorno de estrés postraumatico
(TEPT) es mas la regla que la excepcion. La incidencia a lo largo de la vida de exposicion a
acontecimientos causantes de TEPT es superior al 50%. Sin embargo, el desarrollo de
TEPT tras un acontecimiento traumatico representa mas la excepcion que la regla.

« La probabilidad global de desarrollar TEPT tras un acontecimiento traumatico es inferior
al 10%. Sin embargo, las agresiones y otros acontecimientos traumaticos de factura humana
pueden conducir a tasas sustancialmente mayores. La incidencia a lo largo de la vida de
TEPT definido segun el DSM-IV en la poblacién general es del 8% aproximadamente.

Fisiopatologia

« EI TEPT es uno de los pocos trastornos del DSM-5 cuya causa se considera conocida, a
saber, exposicion real o potencial a la muerte, lesiones graves o violencia sexual. Esa
exposicién podria poner en marcha procesos bioldgicos y psicologicos, como
condicionamiento del miedo, sensibilizacién, y cambios negativos en las cogniciones y el
estado de animo que tal vez provoquen los sintomas del TEPT.

« La ausencia de recuperacion de los sintomas a lo largo del tiempo, extincion deficiente
por ejemplo, también es importante y probablemente tenga una base psicolégica y
bioldgica.

Hallazgos clinicos

* En los adultos, la sintomatologia del TEPT se conceptualiza en el marco tedrico de cuatro
grupos de sintomas: intrusiones (criterio B del DSM-5), evitacion (criterio C), cambios
negativos en las cogniciones y el estado de animo (criterio D) y estado de
hiperalerta/hiper(re)actividad (criterio E).

* La duracion debe ser superior a 1 mes (criterio F).

« Algunas personas que no cumplen criterios de los cuatro grupos pueden tener de todos
modos un malestar y/o deterioro clinicamente significativo (criterio G).

Diagnostico diferencial



« Comprende el trastorno adaptativo, asi como trastornos afectivos, de ansiedad y
disociativos precipitados o agravados por un acontecimiento vital traumatico. El factor
critico para diferenciar el TEPT de los demaés trastornos (excepto el trastorno adaptativo) es
la presencia de intrusiones especificas del acontecimiento traumatico y sintomas de
evitacion en el TEPT.

« En pacientes que han pasado por méas de un acontecimiento traumatico, el diagndéstico
diferencial de cuél o cuéles de los acontecimientos causaron el TEPT puede realizarse
averiguando a qué acontecimientos hacen referencia los sintomas caracteristicos de
intrusiones y evitacion.

Opciones terapéuticas

* A pesar de la existencia de tratamientos psicoterapéuticos y farmacologicos Utiles, las
personas con TEPT a menudo tardan mas en buscar tratamiento (o0 nunca lo hacen) que
aquellas con la mayoria de los demas trastornos psiquitricos.

« Entre los tratamientos actuales del TEPT estan la terapia cognitivo-conductual y otras
modalidades psicoterapéuticas, y los psicofarmacos. Por desgracia, es habitual que
estos solo sean eficaces en parte. Se necesitan nuevas estrategias.

Complicaciones

« Las complicaciones del TEPT incluyen depresion mayor, abuso/dependencia de drogas y
otras sustancias, y trastorno de angustia.

« El suicidio es un resultado infrecuente del TEPT no complicado, pero el riesgo de suicidio
aumenta sustancialmente en presencia de complicaciones.

Prondstico

« La recuperacién de un TEPT es mas notable en el primer afio siguiente al acontecimiento
traumatico.

* Mas del 30% de los diagnosticados de TEPT no logran la remision y desarrollan una
evolucion cronica.

Perspectiva general

Hace mucho tiempo que se reconoci6 el impacto psicopatolégico de la exposicion a
acontecimientos traumaticos, especialmente en el contexto de la guerra. Las descripciones
de las secuelas emocionales del combate se remontan a hace miles de afios, como queda de
manifiesto por ejemplo en la narrativa épica de Aquiles en la lliada homérica. Las guerras
modernas han engendrado sus propias etiquetas Unicas para estas secuelas: por ejemplo,
«nostalgia» o «corazon del soldado» (guerra civil estadounidense), «conmocion por
morteros» (Primera Guerra Mundial), «fatiga del combate» 0 «neurosis de guerra»
(Segunda Guerra Mundial) y «estrés retrasado» (guerra de Vietnam). Sin embargo, los
trastornos por estrés fueron ignorados en su mayor parte como categoria nosolégica
psiquiatrica formal y se relegaron a fendmenos «transitorios» hasta la publicacién del
Manual diagndstico y estadistico de los trastornos mentales (DSM-II1), 3.a Ed., en 1980.



De acuerdo con esta historia, la inclusion del trastorno de estrés postraumatico (TEPT) en
el DSM-I11 se produjo principalmente en respuesta a las dificultades psiquiatricas
presentadas por los veteranos de guerra, en este caso, soldados que volvian de Vietnam.
Como resultado, buena parte del trabajo original subyacente al diagndstico de TEPT se
centraba en veteranos de guerra. Desde entonces, no obstante, las bases conceptuales y
empiricas del TEPT se han ampliado para incluir acontecimientos traumaticos civiles

(p. €j., agresiones, malos tratos a nifios, desastres naturales, accidentes). Ciertamente, las
ediciones mas recientes del DSM incluyen actualmente entre los acontecimientos capaces
de causar TEPT sucesos como ser testigo de la muerte o lesion de otros, o enterarse de que
un familiar cercano o amigo intimo ha sufrido el acontecimiento traumatico. Como el
diagndstico de TEPT a menudo se asocia con acontecimientos traumaticos que tienen lugar
en contextos sociales peliagudos (p. €j., violacion o malos tratos a nifios), politicos (p. €j.,
guerra) o legales (p. ej., reclamaciones civiles por dafios), a menudo ha generado
controversias; algunos incluso han considerado que el diagnostico refleja simplemente un
«constructo social» o una forma de «reivindicacion de la victima». No obstante, mas de dos
décadas de investigacion epidemioldgica, genética y bioldgica han establecido una base
empirica firme para el TEPT. Actualmente se reconoce como trastorno psiquiatrico
importante con un impacto social y laboral significativo.

Diagnostico
Etiologia

El diagndstico del TEPT es casi Unico entre los trastornos psiquiatricos en que los criterios
contienen una presunta causa (es decir, el acontecimiento traumatico) ademas del tipico
grupo de sintomas (v. criterios diagnésticos de TEPT del DSM-5 en el cuadro 34-1). Por
este motivo, en el DSM-5 el TEPT ha pasado de estar clasificado entre los trastornos de
ansiedad a una categoria nueva, «trastornos relacionados con traumas y factores de estrés».
El criterio del factor estresante en el DSM-IV y el DSM-5 amplid sustancialmente el
concepto de acontecimiento traumatico de una version anterior del DSM, que habia exigido
que estuviera «fuera de la gama de la experiencia humana habitual» (DSM-I111-R). Este
cambio podria haber aumentado el nimero de factores estresantes que cumplen los
requisitos de inclusion en casi un 60%.2 EI DSM-5 también ha eliminado el elemento
subjetivo previamente requerido del criterio de factor estresante, es decir, una respuesta al
acontecimiento traumatico de miedo intenso, desesperanza u horror, ya que una minoria
sustancial de personas que no experimentan esa respuesta subjetiva ante el acontecimiento
traumatico pasan a desarrollar de todas formas el sindrome de TEPT.2

Cuadro 34-1 Criterios diagndésticos del DSM-5: trastorno de estrés postraumatico (309.81)

Nota: Los criterios siguientes se aplican a adultos, adolescentes y nifios mayores de 6 afios.
Para nifios menores de 6 afios, véanse los criterios correspondientes mas abajo.

A. Exposicion a la muerte, lesion grave o violencia sexual, ya sea real 0 amenaza, en una (0
mas) de las formas siguientes:

1. Experiencia directa del suceso(s) traumatico(s).

2. Presencia directa del suceso(s) ocurrido(s) a otros.
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3. Conocimiento de que el suceso(s) traumatico(s) ha ocurrido a un familiar préximo o a un
amigo intimo. En los casos de amenaza o realidad de muerte de un familiar o amigo, el
suceso(s) ha de haber sido violento o accidental.

4. Exposicion repetida o extrema a detalles repulsivos del suceso(s) traumatico(s) (p. €j.,
socorristas que recogen restos humanos; policias repetidamente expuestos a detalles del
maltrato infantil).

Nota: El Criterio A4 no se aplica a la exposicion a través de medios electrénicos, television,
peliculas o fotografias, a menos que esta exposicion esté relacionada con el trabajo.

B. Presencia de uno (o0 mas) de los sintomas de intrusion siguientes asociados al suceso(s)
traumatico(s), que comienza después del suceso(s) traumatico(s):

1. Recuerdos angustiosos recurrentes, involuntarios e intrusivos del suceso(s) traumatico(s).
Nota: En los nifios mayores de 6 afios, se pueden producir juegos repetitivos en los que se
expresen temas o aspectos del suceso(s) traumatico(s).

2. Suefios angustiosos recurrentes en los que el contenido y/o el afecto del suefio esta
relacionado con el suceso(s) traumatico(s).

Nota: En los nifios, pueden existir suefios aterradores sin contenido reconocible.

3. Reacciones disociativas (p. €j., escenas retrospectivas) en las que el sujeto siente o0 actla
como si se repitiera el suceso(s) traumatico(s). (Estas reacciones se pueden producir de
forma continua, y la expresion méas extrema es una perdida completa de conciencia del
entorno presente.)

Nota: En los nifios, la representacion especifica del trauma puede tener lugar en el juego.
4. Malestar psicoldgico intenso o prolongado al exponerse a factores internos o externos
que simbolizan o se parecen a un aspecto del suceso(s) traumatico(s).

5. Reacciones fisioldgicas intensas a factores internos o externos que simbolizan o se
parecen a un aspecto del suceso(s) traumatico(s).

C. Evitacion persistente de estimulos asociados al suceso(s) traumatico(s), que comienza
tras el suceso(s) traumatico(s), como se pone de manifiesto por una o las dos caracteristicas
siguientes:

1. Evitacion o esfuerzos para evitar recuerdos, pensamientos 0 sentimientos angustiosos
acerca o estrechamente asociados al suceso(s) traumatico(s).

2. Evitacidn o esfuerzos para evitar recordatorios externos (personas, lugares,
conversaciones, actividades, objetos, situaciones) que despiertan recuerdos, pensamientos
0 sentimientos angustiosos acerca o estrechamente asociados al suceso(s) traumatico(s).

D. Alteraciones negativas cognitivas y del estado de animo asociadas al suceso(s)
traumatico(s), que comienzan o empeoran después del suceso(s) traumatico(s), como se
pone de manifiesto por dos (o mas) de las caracteristicas siguientes:

1. Incapacidad de recordar un aspecto importante del suceso(s) traumatico(s) (debido
tipicamente a amnesia disociativa y no a otros factores como una lesion cerebral, alcohol

o0 drogas).

2. Creencias 0 expectativas negativas persistentes y exageradas sobre uno mismo, los
demas o el mundo (p. ¢j., “Estoy mal,” “No puedo confiar en nadie,” “El mundo es muy
peligroso,” “Tengo los nervios destrozados”).

3. Percepcion distorsionada persistente de la causa o las consecuencias del suceso(s)
traumatico(s) que hace que el individuo se acuse a si mismo o a los demas.

4. Estado emocional negativo persistente (p. ej., miedo, terror, enfado, culpa o verglienza).
5. Disminucion importante del interés o la participacion en actividades significativas.

6. Sentimiento de desapego o extrafiamiento de los demas.



7. Incapacidad persistente de experimentar emociones positivas (p. ej., felicidad,
satisfaccion o sentimientos amorosos).

E. Alteracion importante de la alerta y reactividad asociada al suceso(s) traumatico(s), que
comienza o empeora después del suceso(s) traumatico(s), como se pone de manifiesto por
dos (0 més) de las caracteristicas siguientes:

1. Comportamiento irritable y arrebatos de furia (con poca o ninguna provocacion) que se
expresan tipicamente como agresion verbal o fisica contra personas u objetos.

2. Comportamiento imprudente o autodestructivo.

3. Hipervigilancia.

4. Respuesta de sobresalto exagerada.

5. Problemas de concentracion.

6. Alteracion del suefio (p. €j., dificultad para conciliar o continuar el suefio, o suefio
inquieto).

F. La duracion de la alteracion (Criterios B, C, D y E) es superior a un mes.

G. La alteracion causa malestar clinicamente significativo o deterioro en lo social, laboral u
otras areas importantes del funcionamiento.

H. La alteracién no se puede atribuir a los efectos fisioldgicos de una sustancia (p. €j.,
medicamento, alcohol) o a otra afeccién médica.

Especificar si:

Con sintomas disociativos: Los sintomas cumplen los criterios para el trastorno de estrés
postraumatico y, ademas, en respuesta al factor de estrés, el individuo experimenta
sintomas persistentes o recurrentes de una de las caracteristicas siguientes:

1. Despersonalizacion: Experiencia persistente o recurrente de un sentimiento de desapego
y como si uno mismo fuera un observador externo del propio proceso mental o corporal
(p. €j., como si se sofiara; sentido de irrealidad de uno mismo o del propio cuerpo, o de que
el tiempo pasa despacio).

2. Desrealizacion: Experiencia persistente o recurrente de irrealidad del entorno (p. ej., el
mundo alrededor del individuo se experimenta como irreal, como en un suefio, distante o
distorsionado).

Nota: Para utilizar este subtipo, los sintomas disociativos no se han de poder atribuir a los
efectos fisioldgicos de una sustancia (p. ej., desvanecimiento, comportamiento durante la
intoxicacion alcohdlica) u otra afeccion médica (p. €j., epilepsia parcial compleja).
Especificar si:

Con expresion retardada: Si la totalidad de los criterios diagndsticos no se cumplen hasta al
menos seis meses después del acontecimiento (aunque el inicio y la expresion de algunos
sintomas puedan ser inmediatos).

Trastorno de estrés postraumatico en nifios menores de 6 afios

A. En nifios menores de 6, exposicion a la muerte, lesion grave o violencia sexual, ya sea
real 0 amenaza, en una (0 mas) de las formas siguientes:

1. Experiencia directa del suceso(s) traumatico(s).

2. Presencia directa del suceso(s) ocurrido a otros, especialmente a los cuidadores
primarios.

Nota: No incluye sucesos que solamente se han visto en medios electronicos, television,
peliculas o fotografias.



3. Conocimiento de que el suceso(s) traumatico(s) ha ocurrido a uno de los padres o
cuidadores.

B. Presencia de uno (0 més) de los sintoma de intrusion siguientes asociados al suceso(s)
traumatico(s), que comienzan después del suceso(s) traumatico(s):

1. Recuerdos angustiosos recurrentes, involuntarios e intrusivos del suceso(s) traumatico(s).
Nota: Los recuerdos espontaneos e intrusivos pueden no ser necesariamente angustiosos y
se pueden expresar como recreacion en el juego.

2. Suefios angustiosos recurrentes en los que el contenido y/o el afecto del suefio esta
relacionado con el suceso(s) traumatico(s).

Nota: Puede resultar imposible determinar que el contenido aterrador esta relacionado con
el suceso traumatico.

3. Reacciones disociativas (p. ej., escenas retrospectivas) en las que el nifio siente o actla
como si se repitiera el suceso(s) traumatico(s). (Estas reacciones se pueden producir de
forma continua, y la expresion mas extrema es una pérdida completa de conciencia del
entorno presente.) La representacion especifica del trauma puede tener lugar en el juego.
4. Malestar psicoldgico intenso o prolongado al exponerse a factores internos o externos
que simbolizan o se parecen a un aspecto del suceso(s) traumatico(s).

5. Reacciones fisioldgicas importantes a los recordatorios del suceso(s) traumatico(s).

C. Ha de estar presentes uno (o mas) de los sintomas siguientes, que representan evitacion
persistente de los estimulos asociados al suceso(s) traumatico(s) o alteracion cognitiva y del
estado de animo asociada al suceso(s) traumatico(s), que comienza o empeora después del
suceso(s):

Evitacion persistente de los estimulos

1. Evitacion o esfuerzos para evitar actividades, lugares o recordatorios fisicos que
despiertan el recuerdo del suceso(s) traumatico(s).

2. Evitacion o esfuerzos para evitar personas, conversaciones o situaciones interpersonales
que despiertan el recuerdo del suceso(s) traumatico(s).

Alteracion cognitiva

3. Aumento importante de la frecuencia de estados emocionales negativos (p. €j., miedo,
culpa, tristeza, vergiienza, confusion).

4. Disminucion importante del interés o la participacién en actividades significativas, que
incluye disminucién del juego.

5. Comportamiento socialmente retraido.

6. Reduccidn persistente de la expresion de emociones positivas.

D. Alteracién importante de la alerta y reactividad asociada al suceso(s) traumatico(s), que
comienza o empeora despues del suceso(s) traumatico(s), como se pone de manifiesto por
dos (0 més) de las caracteristicas siguientes:

1. Comportamiento irritable y arrebatos de furia (con poca o ninguna provocacion) que se
expresa tipicamente como agresién verbal o fisica contra personas u objetos (incluidas
pataletas extremas).

2. Hipervigilancia.

3. Respuesta de sobresalto exagerada.

4. Problemas con concentracion.



5. Alteracion del suefio (p. ej., dificultad para conciliar o continuar el suefio, o suefio
inquieto).

E. La duracion de la alteracion es superior a un mes.

F. La alteracion causa malestar clinicamente significativo o problemas en la relacion con
los padres, hermanos, compafieros u otros cuidadores, o en el comportamiento en la
escuela.

G. La alteracion no se puede atribuir a los efectos fisioldgicos de una sustancia (p. €j.,
medicamento o alcohol) u otra afeccién médica.

Especificar si:

Con sintomas disociativos: Los sintomas cumplen los criterios para el trastorno de estrés
postraumatico y el individuo experimenta sintomas persistentes o recurrentes de uno de los
cuadros siguientes:

1. Despersonalizacion: Experiencia persistente o recurrente de un sentimiento de desapego,
y como si uno mismo fuera un observador externo del propio proceso mental o corporal

(p. €j., como si se sofiara; sentido de irrealidad de uno mismo o del propio cuerpo, o de que
el tiempo pasa despacio).

2. Desrealizacion: Experiencia persistente o recurrente de irrealidad del entorno (p. ej., el
mundo alrededor del individuo se experimenta como irreal, como en un suefio, distante o
distorsionado).

Nota: Para utilizar este subtipo, los sintomas disociativos no se han de poder atribuir a los
efectos fisioldgicos de una sustancia (p. ej., desvanecimiento) u otra afeccién médica (p. €j.,
epilepsia parcial compleja).

Especificar si:

Con expresion retardada: Si la totalidad de los criterios diagndsticos no se cumplen hasta al
menos seis meses después del acontecimiento (aunque el inicio y la expresion de algunos
sintomas puedan ser inmediatos).

Reproducido con autorizacion a partir de Diagnostic and statistical manual of mental
disorders, ed 5, (Copyright 2013). American Psychiatric Association.

Caracteristicas clinicas

Ademas del acontecimiento traumatico requerido (criterio A) en el DSM-5, la
sintomatologia del TEPT se conceptualiza en el marco tedrico de cuatro grupos de sintomas
(v. cuadro 34-1): intrusiones (criterio B), evitacién (criterio C), cambios negativos en las
cogniciones y el estado de animo (criterio D) y estado de hiperalerta/hiper(re)actividad
(criterio E), de duracion superior a 1 mes (criterio F). Sin embargo, algunas personas que
no cumplen criterios de los cuatro grupos atn pueden tener un malestar y/o deterioro
clinicamente significativos (criterio G).2 El requisito de que debe cumplirse un nimero
minimo de sintomas diferentes de los distintos grupos para satisfacer el diagnostico es
obviamente arbitrario. Es posible que esta arbitrariedad resulte del intento de convertir lo
que es intrinsecamente una linea continua o conjunto de psicopatologia postraumatica en
una clasificacion categorial de presente o ausente (es decir, TEPT). Los indicios
provenientes de la investigacion taxonomica respaldan el modelo dimensional 4

En reconocimiento de los hallazgos de que la disociacion, que podria operar para minimizar
el conocimiento de las emociones aversivas, estad implicada en una minoria sustancial
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(quizés hasta el 30%) de los casos de TEPT,2 el DSM-5 ha incluido el calificador opcional
«con sintomas disociativos». Puesto que se ha detectado que en una minoria de los casos de
TEPT (cerca del 10%) la manifestacion puede demorarse, el DSM-5 también ha afiadido el
calificador opcional «con expresion retardada». Aunque el DSM-1V caracterizaba el TEPT
retardado como aquel cuyo inicio de los sintomas se producia al menos 6 meses después del
acontecimiento traumatico, se ha encontrado que esto es infrecuente. En el momento actual,
el DSM-5 solo requiere que el umbral diagnéstico se supere mas de 6 meses después del
acontecimiento. Es posible que un nivel subumbral de sintomas se active hasta el nivel
umbral como resultado de nuevos acontecimientos estresantes que rememoran el
acontecimiento traumatico original. Se ha encontrado que los inicios retardados que
representan agravamientos o reactivaciones de sintomas previos suman el 38,2 y el 15,3%,
respectivamente, de los casos militares y civiles de TEPT.® EI DSM-5 ha introducido
asimismo una nueva clasificacion diagndstica para el TEPT en nifios menores de 6 afios.
Este es el primer subtipo del desarrollo de un trastorno presente en el DSM. Reconoce que
la expresion de los nifios pequefios de su reaccidn a los acontecimientos traumaticos podria
ser mas conductual que verbal, que las reviviscencias del acontecimiento traumatico en el
juego no son necesariamente una fuente de malestar y que los suefios pueden ser
globalmente atemorizantes mas que especificos de lo sucedido. Solo se requiere un Gnico
sintoma relativo a la evitacion o cambios negativos en el estado de &nimo y las cogniciones.
La investigacion ha indicado que, con los nuevos criterios, hasta ocho veces mas nifios
cumpliran el diagnostico del DSM-5 comparado con el DSM-IV.Z Sigue debatiéndose si el
Ilamado «complejo de TEPT», que intenta capturar el presunto impacto persistente y
negativo de los acontecimientos traumaticos cronicos y repetitivos, por lo general durante
la infancia, deberia reconocerse como un subtipo de TEPT.

Trastorno de estrés agudo

El DSM-IV introdujo una nueva categoria diagnostica, los trastornos de estrés agudo
(TEA), para dar cabida a las reacciones de estrés transitorias que se manifiestan durante el
mes posterior al acontecimiento traumatico. Su concepcion se vio enormemente influida
por el concepto tedrico de disociacion. Para satisfacer el diagndstico de TEA eran
necesarios sintomas postraumaticos y disociativos (cuadro 34-2). Como la investigacion
posterior ha puesto en duda la implicacion esencial de la disociacion en la respuesta
psicopatoldgica a corto plazo al acontecimiento traumatico, en el DSM-5 los sintomas del
grupo de sintomas disociativos siguen contando para el diagndéstico, pero ya no son
necesarios. Actualmente se precisan 9 sintomas cualesquiera de los 14 sintomas posibles de
intrusiones, disociacion, evitacion y/o activacion, concordantemente con la heterogeneidad
del trastorno.®

Cuadro 34-2 Criterios diagnosticos del DSM-5: trastorno de estrés agudo (308.3)

A. Exposicion a la muerte, lesion grave o violencia sexual, ya sea real o amenaza, en una (0
mas) de las formas siguientes:

1. Experiencia directa del suceso(s) traumatico(s).

2. Presencia directa del suceso(s) ocurrido(s) a otros.
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3. Conocimiento de que el suceso(s) traumatico(s) ha ocurrido a un familiar préximo o a un
amigo intimo.

Nota: En los casos de amenaza o realidad de muerte de un familiar o amigo, el suceso(s) ha
de haber sido violento o accidental.

4. Exposicion repetida o extrema a detalles repulsivos del suceso(s) traumatico(s) (p. ej.,
socorristas que recogen restos humanos; policias repetidamente expuestos a detalles del
maltrato infantil).

Nota: Esto no se aplica a la exposicion a través de medios electronicos, television, peliculas
o fotografias, a menos que esta exposicion esté relacionada con el trabajo.

B. Presencia de nueve (0 mas) de los sintomas siguientes de alguna de la cinco categorias
de intrusion, estado de &nimo negativo, disociacion, evitacion y alerta, que comienza

0 empeora después del suceso(s) traumatico:

Sintomas de intrusion

1. Recuerdos angustiosos recurrentes, involuntarios e intrusivos del suceso(s) traumatico(s).
Nota: En los nifios, se pueden producir juegos repetitivos en los que se expresen temas

0 aspectos del suceso(s) traumatico(s).

2. Suefios angustiosos recurrentes en los que el contenido y/o el afecto del suefio esta
relacionado con el suceso(s). Nota: En los nifios, pueden existir suefios aterradores sin
contenido reconocible.

3. Reacciones disociativas (p. €j., escenas retrospectivas) en las que el individuo siente o
actlia como si se repitiera el suceso(s) traumatico(s). (Estas reacciones se pueden producir
de forma continua, y la expresion mas extrema es una pérdida completa de conciencia

del entorno presente.) Nota: En los nifios, la representacién especifica del trauma puede
tener lugar en el juego.

4. Malestar psicoldgico intenso o prolongado o reacciones fisioldgicas importantes en
repuesta a factores internos o externos que simbolizan o se parecen a un aspecto del
suceso(s) traumatico(s).

Estado de animo negativo

5. Incapacidad persistente de experimentar emociones positivas (p. €j., felicidad,
satisfaccion o sentimientos amorosos).

Sintomas disociativos

6. Sentido de la realidad alterado del entorno o de uno mismo (p. €j., verse uno mismo
desde la perspectiva de otro, estar pasmado, lentitud del tiempo).

7. Incapacidad de recordar un aspecto importante del suceso(s) traumatico(s) (debido
tipicamente a amnesia disociativa y no a otros factores como una lesion cerebral, alcohol o
drogas).

Sintomas de evitacion

8. Esfuerzos para evitar recuerdos, pensamientos 0 sentimientos angustiosos acerca o
estrechamente asociados al suceso(s) traumatico(s).



9. Esfuerzos para evitar recordatorios externos (personas, lugares, conversaciones,
actividades, objetos, situaciones) que despiertan recuerdos, pensamientos 0 sentimientos
angustiosos acerca o estrechamente asociados al suceso(s) traumatico(s).

Sintomas de alerta

10. Alteracion del suefio (p. ej., dificultad para conciliar o continuar el suefio, o suefio
inquieto).

11. Comportamiento irritable y arrebatos de furia (con poca 0 ninguna provocacion) que se
expresa tipicamente como agresion verbal o fisica contra personas u objetos.

12. Hipervigilancia.

13. Problemas con la concentracion.

14. Respuesta de sobresalto exagerada.

C. La duracion del trastorno (sintomas del Criterio B) es de tres dias a un mes después de la
exposicion al trauma.

Nota: Los sintomas comienzan en general inmediatamente después del trauma, pero es
necesario que persistan al menos durante tres dias y hasta un mes para cumplir los criterios
del trastorno.

D. La alteracién causa malestar clinicamente significativo o deterioro en lo social, laboral u
otras areas importantes del funcionamiento.

E. La alteracion no se puede atribuir a los efectos fisioldgicos de una sustancia (p. €j.,
medicamento o alcohol) u otra afeccion médica (p. ej., traumatismo cerebral leve) y no se
explica mejor por un trastorno psicoético breve.

Reproducido con autorizacion a partir de Diagnostic and statistical manual of mental
disorders, ed 5, (Copyright 2013). American Psychiatric Association.

Diagnostico diferencial

De acuerdo con el DSM-5, es necesario diferenciar el TEPT y el TEA de varios trastornos.
Aunque un trastorno adaptativo también puede resultar de un acontecimiento traumatico, no
se diagnostica si los sintomas que se desarrollan después del acontecimiento corresponden a
un TEA o un TEPT. Ademas, el trastorno adaptativo es por definicién limitado en el
tiempo, mientras que el TEPT no lo es. En lo que respecta a los trastornos de ansiedad,
como trastornos de angustia, ansiedad generalizada, fobias y ansiedad de separacion, asi
como el trastorno obsesivo-compulsivo, aunque pueden compartir ansiedad, pensamientos
indeseados y/o conductas de evitacion con el TEPT, la diferencia clave es que en este
ultimo los pensamientos intrusivos y la evitacion estan relacionados especificamente con el
acontecimiento traumatico causal. Asi pues, son los criterios B y C del DSM-5 (en adultos)
los especificos del TEPT, mientras que los criterios D y E pueden ser compartidos con otros
trastornos, depresion por ejemplo. EI TEPT incluye en ocasiones disociacién, pero, si se
cumplen todos los criterios de un trastorno disociativo, como amnesia disociativa o
trastorno de identidad disociativo o trastorno de despersonalizacion/desrealizacion, este
ultimo también debe diagnosticarse. De no ser asi, hay que considerar el subtipo de TEPT
«con sintomas disociativos». La distincidn entre las experiencias sensitivas que acompafian
en ocasiones a las reviviscencias en el TEPT de las alucinaciones presentes en los



trastornos psicoticos se establece examinando si las experiencias sensitivas estan limitadas
al acontecimiento traumatico. EI TEPT se diferencia del TEA en la cronologia, es decir,
momento de inicio y duracion. En pacientes que han sufrido més de un acontecimiento
traumatico, es posible realizar el diagndstico diferencial de cuél o cuéles de ellos causaron
el TEPT averiguando a qué acontecimiento hacen referencia los sintomas caracteristicos de
intrusiones y evitacion.

Epidemiologia
Incidencia y prevalencia

Como los criterios finales de TEPT del DSM-5 fueron publicados solo 2 meses antes de la
confeccion de este capitulo y los estudios epidemiolégicos llevan mucho tiempo,
practicamente no hay estudios que hayan incorporado los criterios del DSM-5. Por estos
motivos no es posible presentar informacion fiable sobre la incidencia y prevalencia del
TEPT definido seglin el DSM-5 en este capitulo, de modo que este apartado se ocupara de
la informacion epidemiolégica relativa al diagnostico de TEPT del DSM-IV, del que
sabemos maés. La incidencia a lo largo de la vida de TEPT del DSM-IV en la poblacion
general se ha estimado en un 8%, y su prevalencia en 12 meses, en un 4%. Mas de dos
terceras partes de los casos presentan deterioro funcional moderado o grave.>! Las mujeres
muestran una incidencia a lo largo de la vida mayor (10-14%) que los hombres (5-6%).12
En las poblaciones que acuden a tratamientos de salud mental, la prevalencia de TEPT
podria llegar al 40-50%, incluyendo personas tratadas por otros trastornos que no buscan
asistencia especializada en acontecimientos traumaticos.2

La exposicion a acontecimientos potencialmente traumatizantes en la poblacion general es
la regla méas que la excepcion. En la National Comorbidity Survey (NCS), la incidencia a lo
largo de la vida de exposicion a cualquier acontecimiento traumatico (segun los criterios
del DSM-II1-R) era del 60% para los hombres y del 50% para las mujeres.2 La incidencia a
lo largo de la vida de exposicion a un acontecimiento traumatico aumenta a cerca del 90%
cuando se emplean los criterios de exposicion mas amplios del DSM-1V.14 Mas de la mitad
de las personas con exposicion a acontecimientos traumaticos refieren haberse visto
expuestas a mas de uno.? La mediana del ndmero de acontecimientos traumaticos
diferentes en los individuos expuestos a cualquiera de ellos se aproxima a cinco.

Los acontecimientos que implican agresiones (p. €j., violacién, acciones militares,
secuestro/tortura, agresion fisica, acoso sexual) son experimentados por el 40% de la
poblacion aproximadamente, mientras que otras experiencias directas de acontecimientos
traumaticos (p. €j., accidentes de trafico, desastres naturales, presenciar cdmo matan o
hieren a otras personas, o recibir el diagnéstico de una enfermedad potencialmente mortal)
tienen una tasa estimada de prevalencia a lo largo de la vida del 60%.1* Los sucesos que se
experimentan solo de forma indirecta (p. €j., enterarse de que un amigo intimo o familiar
cercano fue agredido o gravemente herido) son referidos por méas del 60% de la poblacién.
La naturaleza y el tipo de acontecimiento traumatico vivido por hombres y mujeres varian
notablemente. Los datos de la NCS sobre la exposicion a estos acontecimientos se
presentan figura 34-1, A. Los hombres refieren con mas frecuencia exposiciones a ataques
fisicos, guerra, ser amenazados con un arma, accidentes graves, y presenciar como hieren o
matan a otros.X? Los hombres se exponen a agresiones el doble que las mujeres, y casi el
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35% han sido asaltados 0 amenazados con un arma.* Las mujeres comunican con mas
frecuencia haber sido violadas, acosadas sexualmente o victimas de malos tratos en la
infancia o en la edad adulta. Mas del 40% de las mujeres han sufrido violencia
interpersonal (incluida la violencia sexual y la de pareja).X2 La exposicion a todas las clases
de acontecimientos traumaticos en hombres y mujeres alcanza su maximo al final de la
adolescencia/inicio de la etapa adulta (de 16 a 20 afios de edad).* Esto queda reflejado en
la mediana de la edad de inicio (23 afios) del TEPT.2 La exposicion a la violencia de
agresiones disminuye rapidamente después de este periodo, mientras que todas las demas
clases de exposicidn a acontecimientos traumaticos solo se reducen ligeramente en paralelo
al aumento de la edad, o no lo hacen en el caso de la exposicion a la muerte subita
inesperada de un amigo intimo o familiar cercano (suceso que alcanza el cénit en la
mediana edad). Por lo general, el declive en todos los tipos de acontecimientos traumaticos
siguiente al inicio de la etapa adulta parece ser mas pronunciado en las mujeres, lo que
indica que en estas el riesgo de TEPT es especialmente alto en la infancia y los comienzos
de la etapa adulta. Las variables demogréficas de raza, educacion y nivel de ingresos no
parecen afectar al riesgo de exposicion a la mayoria de los tipos de acontecimientos
traumaticos. La excepcion indudable son los asaltos violentos, para los cuales la
prevalencia de exposicion es el doble en las etnias distintas de la blanca que en los blancos,
aquellos con menos educacién comparados con los que tienen educacién universitaria, y
personas con bajos ingresos frente a aquellos con ingresos elevados.

Figura 34-1 A. Tasas de prevalencia a lo largo de la vida de exposicidn a acontecimientos
traumaticos segun el sexo y el tipo de acontecimiento. B. Probabilidades condicionales de
desarrollar TEPT segun el sexo y el tipo de acontecimiento. (Datos tomados de Kessler RC,
Sonnega A, Bromet E, et al. Posttraumatic stress disorder in the National Comorbidity
Survey, Arch Gen Psychiatry 52:1048-1060, 1995.)

A pesar de la elevada prevalencia de la exposicion a acontecimientos traumaticos, el
desarrollo de TEPT es la excepcion en vez de la regla. La probabilidad condicional global
de TEPT tras un acontecimiento traumatico es aproximadamente del 9%;4 no obstante, el
riesgo de TEPT varia sustancialmente con el tipo de acontecimiento experimentado. Los
ataques violentos por lo general muestran la mayor probabilidad (mas del 20%) de conducir
a un TEPT, mientras que enterarse de acontecimientos traumaticos sucedidos a otros
conlleva la probabilidad mas baja (2%).24 En la figura 34-1, B se ilustran las probabilidades
condicionales de TEPT asociadas con tipos especificos de acontecimientos traumaticos para
hombres y mujeres segun los resultados de la NCS. Los acontecimientos traumaticos
especificos que conllevan la probabilidad condicional mas alta de TEPT son violacion
(50% o superior), tortura/secuestro (50%), guerra (casi el 40%) y malos tratos fisicos o
sexuales en la infancia (25-50%).1214 |_as mujeres expuestas a acontecimientos traumaticos
tienen por lo general el doble de posibilidades (13-20%) de desarrollar TEPT que los
hombres (6-8%).1%14 Este aumento global al doble del riesgo de TEPT en las mujeres se
mantiene tras controlar segun la distribucion de los tipos de acontecimientos traumaticos.
Sin embargo, la mayor vulnerabilidad de las mujeres al TEPT no parece ser igualmente
generalizable a todos los tipos de acontecimientos traumaticos. En concreto, el riesgo mas
alto de que una mujer desarrolle TEPT se produce predominantemente con las agresiones,
en las cuales las mujeres muestran riesgo de TEPT con una probabilidad del 35% (frente al
6% de los hombres).t” Una porcion significativa de esta diferencia entre los sexos parece
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ser atribuible a la mayor probabilidad de que las mujeres, en comparacion con los hombres,
cumplan los sintomas de evitacion/anestesia afectiva (criterio C del DSM-1V) requeridos
para el diagndstico.

Casi el 40% de todos los casos de TEPT resultan de ataques violentos, lo que refleja la
elevada probabilidad condicional de TEPT asociado con este tipo de acontecimiento
traumatico.1? Para los hombres, la exposicion a la guerra representa ella sola un porcentaje
considerable, cercano al 30%, del TEPT.28 En las mujeres, la violencia sexual explica
practicamente el 25% de todos los casos de TEPT, y «recibir una paliza» (incluida la
violencia de pareja) significa un 20% adicional de todos los casos de TEPT comunicados
por mujeres.tZ Curiosamente, enterarse de la muerte stbita e inesperada de un familiar
cercano 0 amigo intimo supone el segundo porcentaje mas alto de los casos de TEPT
globales (superior al 30%), hallazgo que refleja la prevalencia extremadamente elevada de
este tipo de acontecimiento (60%), a pesar de que su probabilidad condicional de TEPT
solo es moderada (14%).14 Cerca del 23% de todos los casos de TEPT resultan de la
exposicion directa a acontecimientos sin agresiones (p. €j., accidentes, desastres naturales,
ser testigo de una muerte).

Como nota final a la hora de considerar las tasas descritas de TEPT segun el DSM-IV, es
importante tener en cuenta la naturaleza «fluida» de los datos epidemioldgicos; es decir, las
tasas de prevalencia comunicadas son estimaciones que no estan inscritas en piedra. Los
estudios epidemiologicos del TEPT han mostrado que multiples factores metodoldgicos
pueden afectar a la prevalencia y tasas de riesgo adscritas al TEPT. Distintos instrumentos
diagnosticos (p. ej., programa de entrevista diagndstica [DIS, Diagnostic Interview
Schedule], o bien entrevista clinica estructurada para el DSM [SCID, Structured Clinical
Interview for DSM]) y técnicas de recogida de datos (p. €j., entrevista telefonica o en
persona) arrojan estimaciones de prevalencia muy diferentes en la misma poblacion. Las
variaciones metodoldgicas en la documentacion de acontecimientos traumaticos o en la
validacion del estado de los sintomas o del deterioro funcional también afectan
sobremanera a los calculos. Una reevaluacion reciente del bien conocido National Vietnam
Veterans Readjustment Study (NVVRS) ilustra esta cuestion.t2 A menudo se cita el
NVVRS por su estimacion de una prevalencia de TEPT a lo largo de la vida del 30,9%
entre veteranos de la guerra de Vietnam.22 Con la misma base de datos, el estudio de
reevaluacion logré una documentacién de exposicion a acontecimientos traumaticos mas
sistematica segun los archivos del ejército, diferenciando entre los sintomas previos y
posteriores a la guerra, e incorporando grados de malestar y gravedad del deterioro
social/laboral. Con esos célculos mas refinados, la prevalencia global a lo largo de la vida
de TEPT entre veteranos de la guerra de Vietnam se redujo a cerca del 19%, una variacion
de casi el 40% respecto a la estimacion original. Desconocemos hasta qué punto otros
«datos» epidemioldgicos aceptados pueden ser cuestionados mediante futuros ajustes.
Reconocer la naturaleza cambiante y mutable de las estimaciones de prevalencia y riesgo
del TEPT tiene implicaciones importantes sobre el establecimiento de futuras politicas de
salud publica, asi como para nuestro conocimiento de la relevancia de constructos como
resiliencia y respuesta «normativa» a los acontecimientos traumaticos.

Los estudios empiricos han indicado que el grupo de sintomas de TEA del DSM-1V aparece
en el 10-30% de las personas expuestas a acontecimientos traumaticos. Los estudios
prospectivos apuntan a que el 72-83% de los diagnosticados de TEA pasan a desarrollar un
TEPT del DSM-IV 6 meses después del acontecimiento traumatico, y el 63-80% tienen
TEPT 2 afios después del suceso.2 Cuando se elimina el criterio de disociacion del
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diagndstico de TEA segun el DSM-1V, se observan tasas comparables de TEPT posterior,
es decir, el 60% de los pacientes con TEA (menos la disociacion) tienen TEPT 6 meses
después del acontecimiento traumatico, y el 70% refieren sintomas de TEPT 2 afios después
del suceso.222 No obstante, la mayoria de las personas que desarrollan TEPT no han tenido
un TEA diagnosticable.2* La aplicacion de los criterios diagndsticos estandar de TEPT del
DSM-1V, sin la duracion de 1 mes, en el primer mes siguiente al acontecimiento traumatico
ha sido tan eficaz como el diagnostico de TEA para predecir el TEPT posterior y
persistente.2>2 Algunos plantean que el TEA y el TEPT representan el mismo trastorno,
este ltimo se diferenciaria tan solo en el criterio arbitrario de duracion de meses. En otras
palabras, es posible que el TEA ejemplifique sin més el «TEPT agudo», como definia el
antiguo DSM-111.28 Por el contrario, otros conceptualizan el TEA como una respuesta aguda
al estrés. Independientemente de esto, la utilidad clinica del diagnéstico de TEA ha recibido
el respaldo de estudios que muestran que el uso de estrategias terapéuticas especificas

(p. €j., terapia de exposicion, terapia cognitiva, gestion del estrés) en esas personas conduce
a tasas menores de TEPT posterior que en pacientes con TEA sin tratamiento o que solo
reciben asesoramiento general de apoyo.?

Enfermedades concomitantes

La presencia de enfermedades psiquiatricas concomitantes es la regla mas que la excepcion
en el TEPT. El porcentaje de otros trastornos psiquiatricos a lo largo de la vida en personas
diagnosticadas de TEPT se ha estimado por la NCS en cerca del 90% en los hombres y del
80% en las mujeres. De hecho, practicamente el 60% de los hombres y el 45% de las
mujeres con TEPT refieren mas de tres trastornos psiquiétricos concomitantes.® El
trastorno de depresion mayor (TDM) es uno de los trastornos concomitantes mas frecuentes
en hombres y mujeres, al afectar al 50% aproximadamente. El abuso de alcohol (en la
mayoria) y el trastorno del comportamiento (mas del 40%) también son muy prevalentes en
los hombres. Ademas, hay un riesgo tres-siete veces mayor para hombres y mujeres con
TEPT de recibir el diagnéstico de otros trastornos de ansiedad, como trastorno de ansiedad
generalizada (TAG), trastorno de angustia y fobias especificas. El alto grado de
comorbilidad psiquiatrica en el TEPT podria resultar del notable solapamiento de los
sintomas entre el TEPT y trastornos como el TDM (con pérdida de interés, aislamiento
social, insomnio y problemas de concentracion) y otros trastornos de ansiedad
(manifestados por hiperactivacion y evitacion). Los resultados de la NCS indican que la
mayoria de las veces el TEPT es primario respecto a los trastornos afectivos y trastornos
por abuso de sustancias concomitantes, pero secundario en lo relativo a los trastornos de
ansiedad concomitantes (y en los hombres, trastornos del comportamiento
concomitantes).1® La mayoria de los estudios no han logrado encontrar un riesgo mayor de
TDM o drogadiccion en las personas expuestas a acontecimientos traumaticos no
diagnosticadas de TEPT.12 Esto mismo es cierto para el abuso o la dependencia del alcohol
en los hombres, no asi en las mujeres. Esto indica que el TDM y el abuso de sustancias (con
la excepcion del abuso de alcohol en las mujeres) no son probablemente los trastornos
psiquiatricos que aparecen independientemente aparte del TEPT en respuesta a
acontecimientos traumaticos; mas bien parecen ser con mas probabilidad el resultado del
TEPT (es decir, una respuesta emocional al deterioro y «automedicacion» mediante el
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abuso de sustancias) y/o factores genéticos o ambientales compartidos (esto es, una
vulnerabilidad compartida al TEPT y la depresion/abuso de sustancias).

Las circunstancias bélicas en las recientes operaciones militares de Enduring Freedom and
Iragi Freedom (OEF/OIF) han provocado una elevada coexistencia de TEPT y traumatismo
craneoencefalico (TCE) leve. Hay indicios que apuntan a que las personas con TCE leve
estan en riesgo de desarrollar TEPT, tras los ajustes por la exposicion a acontecimientos
traumaticos.2” Esta tendencia de investigaciones recientes contrasta con la idea de que el
TCE previene el TEPT debido a la alteracion del nivel de conciencia en el momento del
suceso. La coexistencia de TEPT y TCE probablemente complicara el diagnostico debido al
solapamiento de sintomas. Sin embargo, no deberia quedar ninguna duda de que el TCE y
el TEPT tienen causas completamente diferentes, esto es, un golpe fisico al encéfalo en el
primero y exposicion a informacion psicolégicamente estresante el segundo. La posibilidad
de que las deficiencias cognitivas observadas en el TCE comprometan la eficacia de los
tratamientos psicoldgicos para el TEPT que utilizan una estrategia cognitiva no ha sido
evaluada sistematicamente aun.

Factores de riesgo

El conocimiento de los factores de riesgo relevantes para el desarrollo de TEPT resulta
complicado por el hecho de que podria haber riesgos independientes de una mayor
exposicién a acontecimientos traumaticos, asi como a una predisposicion mas alta a
desarrollar TEPT con la exposicién a acontecimientos traumaticos. La investigacion sobre
la herencia del TEPT ilustra esta dificultad. Los estudios de gemelos militares y civiles han
estimado que la heredabilidad de la exposicion a acontecimientos traumaticos esta entre el
20 y el 50%.282° Ademas, es posible que la exposicion a distintos tipos de sucesos pueda
estar mediada diferencialmente por factores genéticos. La probabilidad de exposicion a
acontecimientos traumaticos que impliquen ataques violentos parece estar muy influida por
la genética, mientras que la exposicion a acontecimientos que no implican agresiones
violentas parece ser no genética en su mayor parte.22 Se ha propuesto que una via
subyacente a la predisposicion genética a la exposicion traumatica podria estar mediada por
rasgos de personalidad heredables (p. €j., neuroticismo, conducta antisocial, extraversion,
busqueda de sensaciones) que aumentan el riesgo de vivir un acontecimiento traumatico. Se
ha descrito, por ejemplo, que la probabilidad de sufrir un ataque violento esté predicha por
los rasgos de la personalidad antisociales asi como por el estilo de personalidad menos
patoldgico de «estar abierto a nuevas ideas y experiencias», mientras que los factores
genéticos explicarian mas del 10% de la relacion entre personalidad y exposicion a
acontecimientos traumaticos.®

Una vez expuesto a un acontecimiento traumatico, el riesgo condicional de TEPT también
parece estar influido notablemente por la genética. Los estudios en gemelos sobre
acontecimientos traumaticos civiles y militares estiman que la heredabilidad del TEPT es
del 30-40%, aproximadamente, después de controlar la exposicion al suceso.223L La
heredabilidad parece ser comparable en los tres grupos de sintomas del DSM-1V
(reviviscencia, evitacion/anestesia emocional y activacion). Sigue sin estar claro si los
factores genéticos de riesgo de TEPT son distintos en hombres y mujeres o para los
distintos tipos de acontecimientos traumaticos.
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Aparte de la genética, los factores que se ha encontrado que son predictivos de
vulnerabilidad al TEPT pertenecen a tres grandes categorias: pretraumaticos (factores
presentes antes de la exposicion al acontecimiento traumatico), peritraumaticos (factores
observados en el momento del acontecimiento o poco después de este) y postraumaticos
(factores que influirian no solo en el desarrollo del TEPT, sino también en la capacidad de
recuperarse de este).22 Muchos de los factores pretraumaticos identificados no estan bien
caracterizados, por ejemplo, si su impacto es atribuible a la probabilidad de exposicion a un
acontecimiento traumatico o a la probabilidad de TEPT una vez sucede la exposicion; en
algunos casos estan implicados en ambos. Los metaanalisis han identificado varios factores
pretraumaticos (sexo femenino, exposicion previa a acontecimientos traumaticos,
antecedentes de TDM o de un trastorno de ansiedad, antecedentes familiares de trastornos
mentales, edad menor de exposicion y situacion desfavorable social/educativa/intelectual)
para un riesgo mayor de TEPT 3233

La exposicion previa a acontecimientos traumaticos ha sido bien establecida como factor de
riesgo de TEPT tras sucesos posteriores. El impacto de los acontecimientos traumaticos
previos es especialmente importante cuando estos consisten en agresiones violentas 0 mas
de un suceso (violento o no). Se ha demostrado que los antecedentes de uno 0 mas
acontecimientos traumaticos de agresiones violentas en la infancia multiplican por cinco el
riesgo de TEPT ante un acontecimiento traumatico en la etapa adulta.2* Los veteranos de
guerra que desarrollan TEPT tienen mas probabilidad de presentar antecedentes de malos
tratos a nifios (estimados en el 25-45%).252¢ E| impacto de los acontecimientos traumaticos
violentos previos de aumentar la tasa de TEPT con sucesos posteriores se mantiene
aparentemente sin disminuir a lo largo del tiempo. Por el contrario, el efecto sensibilizador
de acontecimientos traumaticos no violentos previos parece debilitarse con el tiempo (tasa
de atenuacion del 8% anual estimada).®*

La sintomatologia psiquiatrica pretraumatica, especialmente de TDM, trastornos de
ansiedad, neuroticismo y trastorno de la personalidad antisocial/trastorno del
comportamiento, es relevante para el riesgo mas alto de exposicidn a acontecimientos
traumaticos y una predisposicién mayor al TEPT una vez producida esta. Los antecedentes
de trastorno afectivo podrian ser mas prominentes como factor de riesgo en las mujeres,
mientras que los de trastorno de ansiedad o antecedentes psiquiatricos en los padres quizas
tengan mas relevancia como factor de riesgo en los hombres.3’ No se ha encontrado
constantemente que una edad menor de exposicion al acontecimiento traumatico sea
predictiva de TEPT; sin embargo, es posible que una edad de inicio mas temprana
constituya un riesgo para una evolucién més crénica del TEPT. El impacto del estatus
socioecondmico y educativo mas bajo sobre el mayor riesgo de TEPT ha sido descrito
previamente. Ademas, varios estudios (principalmente en veteranos de guerra) han
identificado la capacidad cognitiva/intelectual previa como factor de riesgo que explica el
10-20% de la varianza asociada a la gravedad del TEPT.23 Una capacidad cognitiva por
encima de la media parece conferir un efecto protector relativo para los supervivientes de
sucesos traumaticos que no desarrollan TEPT. Esos hallazgos concuerdan con la
investigacion que indica que el razonamiento cognitivo de orden superior y la codificacion
verbal de los acontecimientos traumaticos podria reducir los efectos negativos méas
persistentes de la exposicion.

Los factores de riesgo peritraumaticos para TEPT mas mencionados son gravedad del
acontecimiento, reacciones disociativas, activacion excesivamente aumentada, sentimientos
de ira/verglienza y apoyo social reducido. Los metaanalisis de estudios de estos factores
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suelen revelar tamafios de efecto de pequefios a moderados (0,1-0,4 d).222 Se observa
universalmente una relacion significativa de dosis y respuesta entre la gravedad o duracion
de un acontecimiento traumatico y la probabilidad de desarrollar TEPT. Una evaluacion
reciente de veteranos de guerra que empleaba medidas objetivas de gravedad de los
acontecimientos traumaticos encontrd que las tasas de prevalencia a lo largo de la vida de
TEPT eran tres-cuatro veces mayores entre veteranos con acciones militares de alto estrés
que en aquellos con acciones de bajo estrés, y casi 30 veces mayores si se examinaba la
prevalencia de TEPT mas de 10 afios después de la guerra.X® Los hallazgos referentes a la
relevancia de la gravedad del acontecimiento traumético también se describen en la
mayoria de los estudios sobre sucesos traumaticos no militares. Del mismo modo, la
disociacion peritraumaética (sentimientos agudos de despersonalizacion, desrealizacién o
amnesia en el momento del acontecimiento traumatico) ha sido citada a menudo como
factor de riesgo significativo de TEPT cronico. Un metaanalisis exhaustivo ha sefialado
recientemente un tamafio de efecto medio de grado moderado (0,35 d) para los estudios que
exploraban el riesgo de TEPT asociado con disociacion peritraumatica.2® Sin embargo,
algunos estudios no han logrado replicar esta asociacion y han criticado las estimaciones
actuales por la ausencia de control de variables moderadoras (p. €j., el efecto de la
disociacion se atenta cuando se controlan las variables de personalidad mas generales,
como neuroticismo) y la falta de incorporacion de pardmetros temporales (p. ej., se ha
encontrado que la disociacion y el desapego emocional persistentes mucho después del
acontecimiento traumatico son factores predictivos méas potentes de TEPT que la
disociacion peritraumatica).*%4! Varios estudios han indicado que los indices fisioldgicos de
activacion auténoma excesiva siguiente a la exposicion al acontecimiento traumatico se
asocian con una probabilidad mayor de TEPT a los 4 meses y a los 2 afios.?442

De los factores de riesgo postraumaticos para el TEPT, la calidad del apoyo social y los
factores estresantes vitales adicionales han surgido como especialmente importantes.®? Los
metaanalisis han identificado tamafios de efecto de grado moderado (0,4 d) respecto al
efecto protector del apoyo social. Algunos estudios apuntan a que la presencia de un
ambiente social negativo (p. ej., culpabilizar, incredulidad) tiene un impacto mayor sobre el
riesgo de TEPT cronico que la ausencia sin mas de apoyo positivo percibido. Ademas,
investigaciones recientes con victimas de delitos violentos han encontrado que, aunque las
mujeres y los hombres referian haber recibido apoyo positivo con la misma frecuencia, era
mucho mas probable que las mujeres sefialaran la presencia de respuestas negativas de
familiares y amigos.*3 Se detectd que las respuestas negativas, a su vez, eran predictivas de
TEPT a los 6 meses, y esta relacion era mas sélida en mujeres que en hombres. La
presencia de ira o culpa también se ha encontrado que es predictiva del desarrollo y
mantenimiento del TEPT, especialmente en victimas de delitos, supervivientes de malos
tratos en la infancia y veteranos de guerra. Los que refieren sentimientos persistentes de
verguenza tienen significativamente mas probabilidad de reflejar una mayor presencia y
gravedad de los tres grupos de sintomas de TEPT 1y 6 afios después del reconocimiento de
malos tratos.

Prondstico

Recuperacion y evolucion de la enfermedad
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La mayoria de las victimas de acontecimientos traumaticos psicolégicos manifiestan
sintomas de TEPT poco después de la exposicion, pero afortunadamente la mayor parte de
las personas se recuperan el primer mes. Incluso se ha asegurado que el 94% de las
victimas cumplen los criterios de TEPT, excepto por la duracion requerida de 1 mes, a la
semana de haber sido violadas.?® Tras las bombas de Oklahoma City, los sintomas de TEPT
comenzaron al dia siguiente en el 76% de los casos, en la primera semana en el 94% y en el
primer mes en el 98%.%¢ Para aquellos que no pasan a cumplir el diagnostico de TEPT
florido, los estudios epidemioldgicos indican una tasa de remision de aproximadamente el
25% a los 6 meses y del 40% en 1 afio.2* La mediana del tiempo hasta la remision se ha
estimado en 2-3 afios.>X* Independientemente del tratamiento, en mas del 30% de las
personas diagnosticadas de TEPT los sintomas nunca remitiran. Si el TEPT no ha remitido
de 6 a 7 afios después del acontecimiento traumatico, la probabilidad de una recuperacion
importante posterior parece ser bastante pequefia.l% Se estima que el 10-15% de todos los
veteranos de la guerra de Vietnam, y cerca del 30% de aquellos con exposicién alta 0 muy
alta al combate, dieron muestras de sufrir TEPT 12 afios después del fin de la guerra.1>2 E|
28% de los supervivientes adultos de la riada de Buffalo Creek no mostraban remision del
TEPT tras 14 afios.2” En un estudio longitudinal de veteranos israelies de la guerra del
Libano de 1982, el 36% cumplian criterios de TEPT 20 afios después.“® Muchos de los
factores de riesgo para el desarrollo de TEPT parecen también ser relevantes respecto al
riesgo mayor de evolucién crénica (p. ej., enfermedades concomitantes, maltiples
exposiciones a acontecimientos traumaticos, apoyo social negativo, gravedad del suceso).
Ademas, la presencia e intensidad de los sintomas de evitacion y anestesia emocional
(criterio C del DSM-IV) podrian predisponer especificamente a una evolucion crénica de la
enfermedad, en vez de remision, en el TEPT.%

Intentos de suicidio

Varios estudios han identificado al TEPT como factor de riesgo potente para las ideas y los
intentos de suicidio independientemente del tipo de acontecimiento traumatico. El
diagnostico de TEPT se ha asociado con de tres a cinco veces mas ideacién suicida y de
tres a seis veces mas intentos de suicidio.®®>! Esta asociacion ha recibido mas
reconocimiento a la estela de las guerras de Iraq y Afganistan.>2 En un modelo predictivo
multivariable basado en los datos de suicidio de la NCS, el diagnéstico de TEPT representa
uno de un conjunto limitado de factores identificados como los mas parcamente predictivos
de intentos de suicidio. Se han identificado al menos dos factores de riesgo adicionales
(TDM vy abuso/dependencia de sustancias) como trastornos concomitantes frecuentes en el
TEPT. De acuerdo con datos del andlisis de riesgos de la NCS, la probabilidad de un
intento de suicidio en pacientes con TEPT aumentaria notablemente por la presencia de
TDM o abuso de sustancias (cociente de posibilidades = 21) 0 ambos (cociente de
posibilidades = 125).2° Esto se traduce en una probabilidad condicional a lo largo de la vida
de realizar un intento de suicidio del 17% (probabilidad por afio = 0,1%) solo para el TEPT,
con una probabilidad a lo largo de la vida del 26% (probabilidad por afio = 0,2%) para el
TEPT mas TDM o abuso de sustancias concomitante, y una probabilidad a lo largo de la
vida del 32% (probabilidad por afio = 1%) para el TEPT mas TDM y abuso de sustancias
concomitantes. No se ha establecido empiricamente la letalidad de los intentos de suicidio
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ni el porcentaje de intentos de suicidio con resultado de muerte en personas diagnosticadas
de TEPT.

Deterioro

El deterioro laboral y social secundario al TEPT parece ser importante.>3>4 Las personas
diagnosticadas de TEPT refieren un incremento medio de casi 1 dia de trabajo perdido cada
mes, asi como casi 3 dias al mes de productividad reducida, debido a sintomatologia
psiquiatrica.®® Estas cifras son mas altas que en practicamente todos los demas diagnosticos
psiquiatricos estudiados (incluidos TDM, distimia y trastornos por abuso de sustancias), y
solo el TAG y el trastorno de angustia presentan mayores pérdidas de dias de trabajo. En
una evaluacion del peor periodo de 30 dias del ultimo afio, los pacientes con TEPT
refirieron una pérdida total de trabajo de casi 14 dias en ese periodo debido al malestar por
sus experiencias traumaticas.>® Los estudios de TEPT en atencion primaria relejan cifras
significativamente aumentadas de ingresos por problemas médicos/fisicos, un nimero
significativamente mas alto de asistencias en el servicio de urgencias y mayor uso de los
servicios médicos.2” En los pacientes con TEPT cronico se ha descrito con frecuencia un
deterioro social significativo en las areas de funcionamiento conyugal/como
progenitores/familiar y calidad de vida general. Durante el peor periodo de 30 dias (cuando
sintieron mas malestar por las experiencias traumaticas) del dltimo afio, las personas
diagnosticadas de TEPT refieren que en aproximadamente 17 de esos dias pasaron menos
tiempo con los demas y tuvieron mas problemas con tensiones y desavenencias. En
personas con TEPT se han asociado cifras mayores de divorcios, alteracion del apego a los
hijos y violencia familiar que en aquellos sin este trastorno.>®

Patogenia

Un factor critico en el camino hacia el TEPT es la valoracién subjetiva del acontecimiento
traumatico. La valoracion ayuda a responder esa pregunta tantas veces planteada: «;,Coémo
es posible que dos personas experimenten el mismo acontecimiento traumatico y una
desarrolle TEPT y la otra no?». La primera respuesta a esta pregunta es que dos personas
nunca viven exactamente el mismo suceso traumatico. Dos soldados pueden compartir
trinchera en la misma batalla, pero tal vez estén mirando en direcciones contrarias y su
experiencia sera diferente. Incluso aunque vean lo mismo, por ejemplo, dos soldados
enemigos a punto de tomar su posicion, uno quizas esté pensando que llegaran refuerzos a
salvarles mientras que el otro cree que van a ser masacrados. Por sus distintas valoraciones
el segundo soldado estard mas aterrorizado que el primero y por tanto tendra mas
posibilidades de desarrollar TEPT. Los factores contribuyentes de falta de predictibilidad y
control aumentan la probabilidad de una respuesta manifestada por temor intenso o
desesperacion.

Freud caracterizo la ansiedad traumatica como el afecto que se desarrolla cuando ya no es
posible evitar o hacer algo al respecto de una situacion amenazante, y el yo resulta
sobrepasado. Una caracteristica sobresaliente de la respuesta traumatizada es la
hiperactivacion. Un gran estudio epidemiologico realizado por la Rand Corporation
document6 que la hiperactivacion postraumatica influye enormemente en los demas grupos
de sintomas del TEPT, pero no es influida por ellos habitualmente. Los investigadores
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concluyeron que la hiperactivacion resulta fundamental en la evolucion natural del malestar
psicolégico postraumatico.®® Adn no esta claro como la hiperactivacion contribuye al
TEPT, pero probablemente participen mecanismos de condicionamiento y no
condicionamiento (p. €j., sensibilizacion). En respaldo de esto ultimo, los resultados de un
estudio de gemelos monocigoticos apoyan la conclusion de que la respuesta de aumento de
la frecuencia cardiaca ante ruidos altos, una medida no condicionada de activacion, se
adquiere como resultado del acontecimiento traumatico en veteranos de guerra que
desarrollan TEPT.® Es probable que la activacion simpética periférica sea secundaria a
alteraciones del sistema nervioso central (p. ej., hiper(re)actividad de la amigdala), que
median primariamente la patogenia del TEPT (v. hallazgos de neuroimagen en el TEPT en
otros apartados de este capitulo).

Un modelo translacional actual de la patogenia del TEPT propone lo siguiente. Un
acontecimiento traumatico (estimulo incondicionado) sobreestimula las hormonas del estrés
enddgenas, como adrenalina (respuesta incondicionada); estas median una consolidacién
excesiva de las huellas de memoria del suceso. Después, el recuerdo del acontecimiento en
respuesta a recordatorios del mismo (estimulo condicionado) libera mas hormonas del
estrés (respuesta condicionada); estas causan méas consolidacion excesiva, y el recuerdo
excesivamente consolidado genera los sintomas de TEPT.8! Una paradoja importante que
debe aclararse en futuras investigaciones es que, aunque los mecanismos adrenérgicos
parecen participar criticamente en la patogenia del TEPT, los farmacos antidepresivos que
se supone que acttan principalmente a través de mecanismos serotoninérgicos representan
el tratamiento farmacoldgico de eleccion para este trastorno.

La exactitud del modelo peritraumatico anterior de la patogenia del TEPT, estéatico, ha sido
puesta en duda por consideraciones postraumaticas. Se ha descrito que la mayoria de las
personas expuestas a un acontecimiento traumatico experimentan como minimo algunos
sintomas del TEPT inmediatamente después del suceso. Sin embargo, solo una minoria
satisfacen el diagndstico de TEPT al cabo de 1 mes. Esta observacion indica que la
ausencia de recuperacion de los sintomas postraumaticos iniciales participaria en la
patogenia del TEPT. Esta capacidad de recuperarse podria conceptualizarse desde la
perspectiva de la extincion del miedo pavloviana. La extincion consiste en dejar de
responder con miedo a estimulos y situaciones previamente temidos. Al igual que la
adquisicion, es un proceso de aprendizaje. Quizas sea incluso mas importante la capacidad
de conservar el aprendizaje de la extincion, es decir, recordar que un estimulo o situacién
previamente peligrosos son seguros ahora. Investigaciones recientes han mostrado que los
pacientes con TEPT presentan una deficiencia de retencion de la extincién
psicofisiologica.®? La corteza prefrontal ventromedial (CPFvm) es critica para la retencion
de la extincion. Las personas con TEPT no activan esta area encefalica durante las pruebas
de recuerdo de extincion® (fig. 34-2).

Figura 34-2 Respuestas de personas con trastorno de estrés postraumatico (TEPT) y de
controles expuestos a acontecimientos traumaticos sin TEPT (CSET) durante una tarea de
recuperacion de la extincion. A. Respuestas de conductancia cutanea (RCC) al estimulo de
conductancia (EC) que habia sido extinguido previamente el dia 1 (EC + Ex, sombreado
oscuro) frente al EC que no habia sido extinguido el dia g (EC + NEXx, sombreado claro) en
personas con TEPT (rojo) y en CSET (azul). *p < 0,05. B. Interacciones entre el grupo y
los estimulos. Coordenadas de Talairach: corteza prefrontal ventromedial (CPFvm)
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izquierda (CPFvm-I): x =—-10, y =43, z = —11; CPFvm derecha (CPFvm-D): x = 2, y = 45,
Zz =—12; hipocampo, x = 32,y = -9, z = —27; corteza cingulada anterior dorsal (CCAd):

x =—2,y=37,z=18. Todas las im&genes han sido desdibujadas para mostrar solo las
activaciones/desactivaciones en las regiones encefalicas hipotetizadas. EI umbral para
mostrar las imagenes esta fijado en p = 0,01. C. Porcentaje de cambio de sefial extraido de
las regiones funcionales de interés mostradas en B. (Reproducido a partir de la figura 3 de
Milad MR, Pitman RK, Ellis CB, et al. Neurobiological basis of failure to recall extinction
memory in posttraumatic stress disorder. Biol Psychiatry 66[12], 2009.)

Psicofisiologia

Durante 30 afios los hallazgos de la investigacion psicofisioldgica han sido importantes
para caracterizar la psicobiologia del TEPT y valorar las caracteristicas fundamentales del
trastorno segun especifica el DSM. El sintoma «reacciones fisiol6gicas marcadas ante
claves internas o externas que simbolizan o recuerdan un aspecto del (los)
acontecimiento(s) traumatico(s)» (criterio B.5 del DSM-5) ha recibido mucha atencién. Ha
aparecido un cuadro constante que demuestra mayor reactividad periférica (p. ej.,
electrodérmica, frecuencia cardiaca, electromiograma facial) ante estimulos que representan
0 estan relacionados con los acontecimientos traumaticos de personas que desarrollan
TEPT.818455 Esta reactividad aumentada se mantiene estable en el tiempo® y ha sido
observada en personas con TEPT resultante de una amplia gama de acontecimientos
traumaticos (como las guerras, las agresiones sexuales, los accidentes de trafico, el
diagndstico de cancer o presenciar sucesos horripilantes). Si es evaluada poco después del
hecho traumatico, la reactividad fisiolégica aumentada ante claves relacionadas con el
suceso es predictiva de la gravedad posterior y/o persistencia de los sintomas de TEPT 8410
En torno al 60-70% de las personas que cumplen los criterios diagndsticos de TEPT
muestran una reactividad psicofisioldgica aumentada cuando se exponen a recordatorios de
su acontecimiento traumatico concreto. La presencia o ausencia de reactividad
psicofisiol6gica aumentada a claves relacionadas con el acontecimiento traumatico podria
reflejar distintos subtipos del TEPT, por ejemplo TEPT con base de temor frente a TEPT
con base de malestar.® Pocos individuos que no cumplan los criterios diagndsticos de
TEPT muestran esta reactividad aumentada.”t También se ha encontrado que la reactividad
psicofisioldgica a las claves relacionadas con el acontecimiento traumatico es util como
medida de resultado del tratamiento.”2® El hecho de que algunas personas cumplan los
criterios diagndsticos de TEPT pero apenas muestren reactividad psicofisioldgica cuando se
enfrentan a claves relacionadas con el acontecimiento suscita cuestiones muy interesantes
respecto a si es razonable asumir que las experiencias referidas por el individuo constituyen
una base adecuada sobre la cual se establecera el diagnostico de TEPT.

Otro sintoma de TEPT que ha sido el centro de multiples investigaciones psicofisiologicas
es la respuesta de sobresalto exagerada (criterio E.4 del DSM-5). Hace tiempo que se ha
reconocido la respuesta de sobresalto exagerada como una caracteristica central de las
reacciones postraumaticas y podria ser uno de los sintomas del trastorno referidos con mas
fiabilidad. Sin embargo, el respaldo de la investigacion para la respuesta de sobresalto
exagerada, que se mide tipicamente con la respuesta de parpadeo ante un estimulo acustico
fuerte, breve y repentino, ha sido ligeramente poco fiable.®> EI contexto es un moderador
importante de la respuesta de sobresalto y podria ayudar a explicar los hallazgos
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contradictorios. Especificamente, se ha encontrado que las personas con TEPT presentan
una mayor respuesta de sobresalto de forma mas constante en presencia de claves de
ansiedad contextual (p. €j., anticipacion de una descarga amenazada o puncién con aguja).”
Esto indica que el TEPT se asocia con una sensibilidad mayor ante claves o contextos
amenazantes. Los hallazgos de estudios prospectivos™ZL y un estudio de gemelos
monocigoticos discordantes para la exposicion a acontecimientos traumaticos y TEPTZ
indican que una respuesta de sobresalto con parpadeo exagerada no es un marcador
preexistente de riesgo de TEPT.

La respuesta mayor de la frecuencia cardiaca ante presentaciones repetidas de estimulos
breves consistentes en un ruido alto ha demostrado ser una caracteristica fiable de TEPT; el
aumento de la conductancia de la piel y el electromiograma del parpadeo, no tanto.®! Los
datos acumulados indican que esta respuesta aumentada de la frecuencia cardiaca
probablemente refleje una actividad parasimpatica reducida,’® mientras que la reactividad
de la frecuencia cardiaca caracteristicamente mayor ante recordatorios relacionados con el
acontecimiento traumatico observada en personas con TEPT probablemente sea la
consecuencia de una actividad simpatica incrementada.®>”® Los hallazgos apuntan a que la
mayor reactividad de la frecuencia cardiaca a los ruidos altos no es un rasgo pretraumatico,
sino que se adquiere con el desarrollo del TEPT.”228 Se ha observado una
reduccion/normalizacion de esta respuesta tras el tratamiento eficaz de los sintomas de
TEPT.& Aunque las respuestas de parpadeo y frecuencia cardiaca ante sonidos/ruidos altos
no parecen ser factores predictivos pretraumaticos de sintomas de estrés pretraumatico ni
TEPT, hay indicios de que una mayor reactividad de la conductancia cutanea y/o
habituacién mas lenta de las respuestas de conductancia de la piel ante sonidos/ruidos altos
podrian predecir un riesgo mayor de sintomas de estrés postraumatico.®>-7

En la Gltima década ha aumentado el interés por la posible relacion entre el TEPT y
anomalias del miedo condicionado. Los sintomas de reviviscencia, como malestar
psicoldgico o reactividad fisioldgica ante la exposicion a claves relacionadas con el
acontecimiento traumatico (criterios B.4 y B.5 del DSM-5), son una caracteristica
definitoria del TEPT que es posible conceptualizar en un marco teérico de
condicionamiento del miedo. Hay ciertos indicios de que las personas con TEPT, en
comparacion con las que no tienen este cuadro, muestran una mayor conductancia de la piel
al responder a claves emparejadas con un estimulo incondicionado aversivo (p. €j., pequefia
descarga eléctrica) durante la adquisicion de una respuesta de miedo condicionado.& Sin
embargo, las deficiencias en la capacidad de extinguir o mantener el aprendizaje de la
extincion de una respuesta de miedo condicionado podrian ser caracteristicas mas
relevantes del TEPT.8 Un estudio de gemelos monocigéticos discordantes para la
exposicion a la guerra'y TEPT encontr6 que la menor retencion de la extincion de una
respuesta condicionada de miedo de conductancia cutanea es una respuesta adquirida del
TEPT.®2 Por otra parte, una menor extincion pretraumatica de la respuesta condicionada del
corrugador de la ceja observada mediante electromiografia en reclutas de policia y
bomberos predecia mas sintomas relacionados con el TEPT después de un acontecimiento
traumatico.’®84

Biologia
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Aunque el TEPT sigue considerandose en gran medida un fenémeno psicoldgico, en las
ultimas tres décadas el crecimiento de los articulos sobre la biologia del TEPT ha sido
explosivo, como muestra esta revision reciente con maltiples referencias bibliograficas.2
Resulta tentador asumir que, ya que el TEPT esta causado por definicion por un
acontecimiento ambiental psicolégicamente traumatico, cualquier anomalia biologica
encontrada junto con el TEPT también debe haber sido inducida traumaticamente. Sin
embargo, es posible, asimismo, que una anomalia preceda al acontecimiento y pase a
asociarse con TEPT porque aumente el riesgo de desarrollar este trastorno ante la
exposicion traumatica —el epitome psiquiatrico de la interaccion entre genes y ambiente—.
La anomalia estructural mas replicada encontrada en el TEPT es un volumen menor del
hipocampo.£ También se ha descrito un volumen reducido de la CPFvm.82 Aln se esta
investigando hasta qué punto estas anomalias representan factores de riesgo previos, o bien
son anomalias adquiridas. En la medida en que un volumen menor podria subyacer a una
funcién reducida, esos hallazgos, independientemente de su origen, concuerdan con un
modelo de TEPT que postula una capacidad cortical reducida para inhibir el miedo y otras
respuestas emocionales negativas. Es posible que el hipocampo no logre utilizar claves
contextuales del entorno para sefializar seguridad y la CPFvm no mantenga
adaptativamente la extincion de las respuestas emocionales condicionadas cuando el
aprendizaje traumatico ya no es relevante. Los estudios de neuroimagen funcional mediante
tomografia por emisién de positrones (PET) o resonancia magnética funcional (RMf) han
mostrado hiperactividad en la amigdala (que coordina la respuesta de miedo y otras
respuestas emocionales) y la corteza cingulada anterior dorsal (CCAd), e hipoactividad en
la CPFvm.28 Los modelos de circuitos neuronales del TEPT proponen que la CPFvm no
inhibe la amigdala, dando lugar a un sesgo atencional hacia las amenazas, aumento de la
respuesta de miedo, extincion deficiente de recuerdos traumaticos y su retencion, y
deficiencias en la regulacién emocional.

Numerosos estudios han arrojado indicios convincentes de la presencia de hiperreactividad
del sistema simpatico en el TEPT.8 Se ha planteado que una respuesta adrenérgica
excesivamente potente al acontecimiento traumatico podria mediar la formacion de los
recuerdos traumaticos perdurables que caracterizan en parte al trastorno.2® Por el contrario,
el neuropéptido Y (NPY), que se libera junto con la noradrenalina, tiene efectos protectores
durante el estrés. Las concentraciones mas bajas de NPY se han asociado con mas sintomas
de TEPT. Parad6jicamente, el TEPT no se caracteriza por concentraciones de cortisol
tonicamente elevadas, como seria de esperar en un estado de estrés cronico, sino que una
mayor supresion del cortisol plasmatico tras una dosis baja de dexametasona es
concordante con un repliegue excesivo del eje hipotalamico- hipofisario-suprarrenal debido
a su mayor sensibilidad a la retroalimentacion negativa.22 Un estudio reciente encontro que
la administracidn de cortisol en dosis altas en las horas siguientes a un acontecimiento
traumatico reducia el desarrollo posterior de TEPT.2 Las concentraciones de los esteroides
neuroactivos alopregnanolona y pregnanolona estan asociadas negativamente con los
sintomas de reviviscencias y depresivos del TEPT.%

Los genes que aumentan el riesgo de TEPT no son selectivos, ya que tipicamente confieren
riesgo también para otros trastornos mentales, como depresion y trastornos de ansiedad. Al
igual que sucede con otros trastornos mentales, la susceptibilidad genética al TEPT
probablemente impligue contribuciones de numerosos alelos de efecto pequefio, lo que
complica la identificacion de genes diana seleccionados con vistas a posibles
intervenciones preventivas o terapéuticas.®® Y, para complicar atin mas el asunto, el mismo
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gen podria conferir riesgo o resiliencia dependiendo de factores como las tasas prevalentes
de delitos y desempleo en la comunidad,®* ilustrando asi que los genes no actdian
aisladamente, sino que més bien interaccionan con el entorno para producir sus efectos. El
TEPT en si mismo representa el epitome de esta interaccion. Una frontera fascinante de la
investigacion sobre el TEPT es la epigenética, o capacidad del ambiente de encender o
apagar el genoma modificando no la propia secuencia de acido desoxirribonucleico (ADN),
sino su transcripcion (expresion) a través de los mecanismos macromoleculares de
metilacion del ADN y desacetilacion de histonas. Los efectos epigenéticos de la exposicion
traumaética podrian yacer en el fondo de la patogenia del TEPT y explicar los efectos tan
perdurables del acontecimiento traumatico.

Tratamiento
Utilizacion

El retraso y la limitacién en la basqueda de tratamiento contribuyen significativamente a la
morbilidad en el TEPT. Estos factores probablemente reflejan en parte los sintomas de
evitacion inherentes al trastorno. Los datos de la NCS indican que solo el 7% de las
personas establecen contactos con vistas al tratamiento en el primer afio de TEPT.% Esta
cifra resulta desfavorable comparada con la correspondiente a la mayoria de los demés
trastornos psiquiatricos, incluidos el TAG (33%), el trastorno de angustia (34%), el TDM
(37%), la distimia (42%), el trastorno bipolar (39%) y la dependencia del alcohol (21%). La
mediana de la duracion del retraso en la busqueda de tratamiento para el TEPT es de 12
afios. Aquellos que si buscan tratamiento por parte de profesionales de salud mental son
vistos en 22 consultas anuales de media (la cifra mas alta de todos los diagndsticos
psiquiatricos con la excepcion de las psicosis no afectivas). La proporcion proyectada de
casos de TEPT que llegaran al tratamiento a lo largo de la vida es del 65% (en comparacion
con cerca del 90% para el TDM y el trastorno bipolar).%

Psicoterapia

Se han recomendado varias intervenciones psicolégicas para el tratamiento del TEPT,
incluidas la terapia de exposicidn prolongada, la terapia cognitiva, la gestion del estreés, la
terapia psicodindmica, y desensibilizacion y reprocesamiento por movimientos oculares
(EMDR, eye movement desensitization and reprocessing). La bibliografia de resultados
sobre la psicoterapia en el TEPT se ha dedicado principalmente a enfoques cognitivo-
conductuales centrados en el acontecimiento traumatico (exposicién prolongada y
procesamiento cognitivo) y EMDR. Estas estrategias se prestan facilmente a disefios de
estudio controlado aleatorizado (ECA) debido a su duracion breve (por lo general de 6 a 14
sesiones) y naturaleza muy estructurada (sencillas de «manualizar» en un paquete de
tratamiento estandar). Sin embargo, los resultados de estudios que investigan estrategias
psicodinamicas especificas, que se han operativizado del mismo modo en un paquete de
tratamiento breve estandarizado (p. €j., terapia interpersonal, que podria ofrecer una
alternativa a las personas incapaces de tolerar el componente de exposicion terapéutica),
apuntan a una eficacia quizas comparable a las técnicas cognitivo-conductuales,
establecidas mas empiricamente. %
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La bibliografia de investigacion sobre resultados ha demostrado constantemente la eficacia
de los enfoques cognitivo-conductuales en el tratamiento del TEPT, que muchas directrices
de practica consideran el tratamiento de primera linea. Un metaanalisis encontré que la
terapia cognitivo-conductual (TCC) centrada en el acontecimiento traumatico era superior
al tratamiento habitual o a permanecer en lista de espera para mejorar los sintomas del
TEPT, asi como los sintomas concomitantes de depresion y ansiedad.®” Datos recientes
indican que la mayoria de los pacientes que recibieron TCC mantenian la mejoria de los
sintomas afios después del tratamiento.? La terapia de exposicion (Ilamada a veces
inundacion o terapia de implosion) consiste en confrontar los recuerdos traumaticos
haciendo que el paciente «vuelva a vivir» la experiencia en un entorno terapéutico seguro,
ya sea mediante imagenes mentales o, si resulta practico, con la exposicion real a los
recordatorios fisicos, por ejemplo el lugar donde ocurrio el suceso traumatico (exposicion
in vivo). También se puede emplear realidad virtual. Se cree que los mecanismos de accion
terapéutica implican el blogueo del refuerzo negativo asociado con la evitacion, la
extincion de las respuestas de ansiedad/miedo, la incorporacion de informacion de
seguridad en el recuerdo traumatico y la diferenciacion del acontecimiento traumatico del
contexto actual. La terapia de procesamiento cognitivo supone confrontar y cuestionar
creencias erroneas o sobregeneralizadas que se desarrollan en el contexto del
acontecimiento traumatico y a menudo versan sobre seguridad, confianza, control y
autoestima (p. €j., «el mundo no es seguro», «no soy capaz de cuidarme»). Las estrategias
de terapia cognitiva y de exposicién a menudo se mezclan en la practica. Un metaanalisis
de técnicas cognitivo-conductuales encontro una tasa media de mejora a corto plazo del
53% para aquellos que habian completado el tratamiento de exposicion (42% para las
personas que iniciaron el tratamiento, incluidos aquellos que no lo completaron, es decir,
muestra de intencion de tratar) y del 48% para los que completaron la terapia cognitiva
(38% de la muestra de intencion de tratar).%

La EMDR consiste en pedir a los pacientes que creen una imagen mental de su
acontecimiento traumatico mientras siguen un estimulo bilateral alternante (habitualmente
los dedos del terapeuta moviendose hacia delante y atrés a lo largo del campo visual del
paciente). A diferencia de las técnicas cognitivo-conductuales, el desarrollo de la EMDR no
se basd en ninguna teoria y hasta la fecha no se ha establecido ningiin mecanismo claro de
la accion terapéutica. Han surgido dudas sobre la necesidad del componente de rastreo
visual y si la EMDR podria representar realmente una aplicacion distinta de los elementos
de exposicion y terapia cognitivo-conductual 2% A pesar de todo, los ECA han demostrado
la eficacia de la EMDR como modalidad de tratamiento. EI mismo metaanalisis aplicado a
las estrategias cognitivo-conductuales encontro una tasa media de mejoria del 60% en los
que completaron el tratamiento de EMDR (52% de la muestra de intencion de tratar).%
Estas cifras son comparables a las descritas para las técnicas cognitivo-conductuales.

La mayoria de los metaanalisis y los estudios de comparacién «uno a uno» no han logrado
encontrar una eficacia diferencial en las psicoterapias empiricamente estudiadas descritas
anteriormente.®21%2 Tampoco se ha encontrado que los tratamientos combinados sean mas
eficaces que las estrategias individuales por separado.t1% Ademas, faltan datos
sistematicos que guien las decisiones sobre la eficacia diferencial de diversos tratamientos
para distintos tipos de acontecimientos traumaticos. Las revisiones de metaanalisis han
indicado que algunas poblaciones podrian responder peor al tratamiento en general (p. €j.,
veteranos de guerra), mientras que otras quizas respondan relativamente mas al tratamiento
(p. €j., mujeres). Sin embargo, no se ha determinado empiricamente qué estrategias
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terapéuticas especificas son mas o menos eficaces para poblaciones traumaticas concretas.
Aunque las estrategias cognitivo-conductuales breves y la EMDR han logrado notables
mejorias postratamiento para los pacientes diagnosticados de TEPT, esas técnicas ain no
han establecido su eficacia a largo plazo. Debido a la cronicidad del TEPT (como se
describe en otra parte de este capitulo), esto supone un problema en lo que respecta a su
utilidad clinica.

Los estudios de resultados en el TEPT a menudo sefialan porcentajes de pacientes tratados
que ya no «cumplen los criterios del diagnostico de TEPT» al finalizar el tratamiento.
Aunque estas cifras pueden ser llamativas, también resultan engafiosas. Lejos de indicar
«curacion» o incluso mejoria sustancial, un cambio en un solo sintoma desplaza a un
participante en el tratamiento del diagnostico de TEPT a no TEPT. Los metaanalisis han
encontrado que los porcentajes promedio de los pacientes que «se desprendieron del
diagndstico de TEPT» son mayores que la media de los porcentajes de los pacientes que
cumplian criterios de «mejoria» definidos por el investigador.

A diferencia de la «eficacia», que ha sido demostrada en gran medida en condiciones
controladas y en poblaciones seleccionadas (es decir, entornos de investigacion académica),
las psicoterapias para el TEPT aun no han demostrado inequivocamente ser «efectivas», es
decir, Utiles para los pacientes que nos encontramos en los entornos clinicos habituales. Las
tasas de abandono incluso en ECA de eficacia de los tratamientos para el TEPT llegan en
algunos casos al 40%, y la tasa de abandono media estimada se aproxima al 25%.2%1% En
algunos casos, los estudios clinicos no cuentan con los «abandonos» producidos antes de la
aleatorizacion a recibir tratamiento, y de este modo subestiman las auténticas tasas de
fracasos de aplicacion del tratamiento que serian relevantes para un clinico practicante.
Ademas, las tasas de abandono en entornos clinicos tal vez sean incluso mayores. Un
estudio de tasas de finalizacion de la terapia cognitivo-conductual para TEPT en un entorno
clinico (que emple6 pocos criterios de exclusion) encontrd que solo el 28% de los pacientes
completaban el tratamiento.1® Mas del 40% de los que empezaron la terapia de exposicion
no la terminaron; el 76% de los pacientes que abandonaron lo hicieron incluso antes de
empezar. Se encontr6 que el abandono del tratamiento estaba relacionado con la gravedad
de los sintomas del TEPT; trastorno de la personalidad limite concomitante; niveles
mayores de depresion, evitacion y activacion; y deterioro social. Asi pues, en entornos
clinicos, la efectividad potencial de las terapias para el TEPT con respaldo empirico debe
juzgarse con el telon de fondo de la significativa proporcion de pacientes que no llegaran a
entrar 0 abandonan esos tratamientos.

También resulta relevante para la efectividad el hecho de que no esta claro hasta qué punto
las poblaciones de estudio empleadas en la mayoria de los ECA de TCC y EMDR de
entornos de laboratorio son representativas de los casos de TEPT de los clinicos. Casi un
tercio de los pacientes remitidos a tratamiento por TEPT en los ECA se excluyen debido a
trastornos que un clinico prototipico en la préctica no tendria la opcion de excluir (p. €j.,
ideacion suicida, abuso de sustancias, trastornos concomitantes del eje | o 11).22 Apenas hay
nada establecido empiricamente sobre la efectividad diferencial de estos tratamientos con
presentaciones mas complejas y la presencia concomitante de trastornos graves del eje 1 o
I1. Con el fin de mantener la validez interna, los estudios clinicos a menudo se centran
comprensiblemente en crear poblaciones homogéneas de casos de TEPT relativamente
«puros». Debido a las altas tasas de comorbilidad en el TEPT (como se reviso
anteriormente), estas limitaciones no aportan a los clinicos directrices sencillas para aplicar
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las terapias con respaldo empirico a pacientes complejos polisintomaticos que
habitualmente se atienden en la préctica clinica cotidiana.

Pocos clinicos emplean realmente las terapias con respaldo empirico descritas. En una
encuesta a gran escala de psicologos, solo el 17% usaban la terapia de exposicion para
tratar el TEPT.L% Ademas, incluso en psicdlogos completamente formados y familiarizados
con la terapia de exposicion, un tercio no la empleaban en absoluto con sus pacientes de
TEPT, y una mayoria de los clinicos utilizaban la intervencidén con menos de la mitad de
sus pacientes de TEPT. La extension de las terapias validadas empiricamente sigue siendo
un problema.

Recientemente, ha habido intentos de aplicar las terapias cognitivo-conductuales en un
momento mé&s proximo al acontecimiento traumatico, y mas dirigidas hacia la prevencion
secundaria, en vez de esperar a que los pacientes inicien el tratamiento cuando el TEPT ya
se ha cronificado. Una forma de hacer esto es ocuparse de los pacientes con TEA con el fin
de impedir el desarrollo de TEPT. Los resultados obtenidos hasta ahora apuntan a que esta
estrategia es prometedora.l?” Un ECA de gran tamafio sobre la intervencion precoz para
prevenir el TEPT respaldd la eficacia de la terapia de exposicion y cognitiva prolongada, no
asi del inhibidor selectivo de la recaptacion de serotonina (ISRS) escitalopram, en la
reduccion del resultado de TEPT, en comparacion con una condicién control de lista de
espera.1%®

Inmediatamente después de la exposicion a un acontecimiento traumatico capaz de causar
TEPT, hay que aconsejar a las victimas que hagan uso de los sistemas de apoyo social
disponibles (p. ej., familia y amigos, religiosos, médicos de cabecera). Hay que conseguir
asistencia médica en caso necesario por lesiones fisicas. Las intervenciones consistentes en
sesiones informativas psicoldgicas en las que se anima a la persona a hablar de su
experiencia traumatica se consideraban Utiles, pero los datos de la investigacion han
demostrado que esas revelaciones no parecen lograr beneficios medibles e incluso podrian
empeorar los sintomas del TEPT.X% Es posible que esto sea asi porque las revelaciones
agravan la activacién en personas que ya estan hiperactivadas, fomentan el recuerdo del
acontecimiento traumatico y debilitan el proceso inhibidor implicado en la recuperacion
normal. Sin duda, hay que permitir a las victimas de acontecimientos traumaticos que se
explayen sobre el suceso inmediatamente después de este si asi lo desean, pero nunca hay
que obligarles a hacerlo.

Un estudio de revision reciente describe un nimero creciente de los Ilamados tratamientos
«emergentes».t2® Entre ellos estan la terapia conductual dialéctica (TCD), la conciencia
plena (mindfulness), el yoga y las estrategias de aceptacion. Sin embargo, no tienen la base
de datos cientificos necesaria para su generalizacién. Los investigadores que deseen usar
esos enfoques o incorporarlos a los tratamientos mas convencionales deberian conocer esta
limitacidn actual. El ejército estadounidense ha adoptado recientemente una estrategia de
psicologia positiva que aspira a potenciar las capacidades de resiliencia y promover el
crecimiento postraumaticol! de acuerdo con datos que documentan este crecimiento en
varios tipos de traumas.22 Queda por ver si esto funcionara.

Farmacoterapia

Como es mucho mas sencillo extender una receta que realizar un ciclo de TCC, muchos
pacientes cuyo tratamiento del TEPT comienza por farmacos podrian ir mejor si empezara


http://e.pub/fjmv7so5n42ht7cz25ck.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000341_2.xhtml#bib0535
http://e.pub/fjmv7so5n42ht7cz25ck.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000341_2.xhtml#bib0540
http://e.pub/fjmv7so5n42ht7cz25ck.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000341_2.xhtml#bib0545
http://e.pub/fjmv7so5n42ht7cz25ck.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000341_2.xhtml#bib0550
http://e.pub/fjmv7so5n42ht7cz25ck.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000341_2.xhtml#bib0555
http://e.pub/fjmv7so5n42ht7cz25ck.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000341_2.xhtml#bib0560
http://e.pub/fjmv7so5n42ht7cz25ck.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000341_2.xhtml#bib0565

con psicoterapia. A pesar de todo, la farmacoterapia ocupa un lugar importante en el arsenal
terapéutico del TEPT.LL3 Una ventaja asociada de la farmacoterapia es su sencillez de
administracion, por la duracion menor del manejo de la medicacion respecto a las sesiones
de psicoterapia, y menos esfuerzo por parte de paciente y el médico. Otra ventaja de la
farmacoterapia en el TEPT es que ha demostrado en estudios a gran escala que es
beneficiosa en entornos proximos a los clinicos habituales. En otras palabras, se ha
encontrado que es efectiva.

Por el contrario, los efectos secundarios de los farmacos, e incluso los adversos, constituyen
un inconveniente bien conocido de la farmacoterapia. Otro inconveniente importante en el
tratamiento del TEPT es la necesidad de tratar indefinidamente. Mientras que se ha
demostrado que la psicoterapia tiene efectos que pueden mantenerse durante meses o afios
después de su fin, los estudios de seguimiento a largo plazo han detectado que la
suspension de los farmacos en el TEPT se acomparfia de un alto riesgo de recaida. Aunque
la «sabiduria» clinica actual plantea que el tratamiento farmacoldgico se mantenga durante
al menos 1 o 2 afos tras un resultado positivo, hay pocos datos que indiquen que el
tratamiento incluso durante tanto tiempo reduzca significativamente el riesgo de recaida
tras la suspension. Por altimo, aunque no han sido comparados uno a uno en los estudios
suficientes para extraer conclusiones firmes, las comparaciones de estudios individuales de
ambos indican que la farmacoterapia es algo menos eficaz que la psicoterapia.

Otro inconveniente de los farmacos, compartido con la psicoterapia, es la respuesta parcial.
Aunque los andlisis de datos arrojen tamafios de efecto estadistico muy Ilamativos, cuando
estos se traducen en mejorias reales en las escalas clinicas convirtiendo las puntuaciones
estandarizadas en brutas, la mejoria tipica en los sintomas del TEPT resulta ser claramente
inferior al 50%. Los pocos estudios existentes apuntan a que una combinacién de
farmacoterapia y psicoterapia podria mejorar esta tasa de éxito, pero no espectacularmente.
En lo que respecta a los tipos de farmacos que se ha encontrado que son Utiles en el
tratamiento del TEPT, el 95% de la historia farmacoterapéutica del trastorno puede
resumirse en una sola palabra: antidepresivos. El hecho de que estos farmacos se
denominen «antidepresivos» no significa que su eficacia se limite a la depresion. Los
primeros estudios con inhibidores de la monoaminooxidasa (IMAQ) y antidepresivos
triciclicos (ATC) apuntaron a su eficacia en el TEPT, con una posible ligera ventaja para
los primeros. Desde la introduccién de los ISRS, sin embargo, el uso de esos antidepresivos
mas antiguos ha pasado a ser escaso. De los distintos ISRS no hay apenas datos cientificos
que respalden una mayor eficacia de cualquiera de ellos respecto a los demas. El hecho de
que solo dos de ellos, la sertralina y la paroxetina, hayan obtenido la indicacion de TEPT
por la Food and Drug Administration (FDA) estadounidense refleja decisiones estratégicas
de marketing por parte de las respectivas empresas farmacéuticas de invertir en los costosos
estudios necesarios para demostrar efectividad ante la FDA. A pesar de todo, los clinicos
que deseen razonablemente emplear los farmacos aprobados por la FDA para las
indicaciones sefialadas por este organismo comenzaran necesariamente el tratamiento con
uno de esos compuestos. Otras consideraciones en la eleccion del antidepresivo son el perfil
de efectos secundarios y el coste. Las dosis y pauta de administracion de los ISRS para el
TEPT son equivalentes a las del TDM y pueden consultarse en el Physicians’ Desk
Reference o en fuentes similares. También estan apareciendo indicios de que otros
antidepresivos (incluidos los inhibidores de la recaptacion de serotonina y noradrenalina
[IRSN], el bupropién y la mirtazapina) son, asimismo, eficaces.
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Es importante tener en cuenta que, tal y como se practica habitualmente, la farmacoterapia
del TEPT esta plagada de las incorrecciones que se ha detectado que caracterizan el
tratamiento de la depresion, como dosis, cumplimiento, duracion del tratamiento y
seguimiento insuficientes. La dosis debe aumentarse gradualmente al limite maximo
recomendado hasta lograr una respuesta satisfactoria o que los efectos secundarios sean
inaceptables. Es posible que sean necesarios 3 meses antes de concluir que un farmaco no
ha sido eficaz.

Hay muchos menos datos que guien el uso de los medicamentos distintos de los
antidepresivos en el tratamiento del TEPT. Dada la frecuencia con que se prescriben
benzodiacepinas en la préactica cotidiana, la ausencia de datos de investigacion referentes a
su eficacia es un problema grave. A la vista de su potencial adictivo y efectos nocivos sobre
la memoria, la prudencia obliga a usar benzodiacepinas para sintomas diana bien definidos
en pacientes con bajo potencial de adiccion y, aun asi, solo durante el tiempo necesario. Los
antipsicoticos parecen ser Gtiles en sintomas psicoticos dentro del TEPT y posiblemente
para sintomas distintos de esos (p. €j., agitacion, agresividad). En estudios de pequefio
tamafo se han usado varios antiepilépticos, o los llamados eutimizantes (incluidos la
carbamacepina, el valproato, la lamotrigina, la gabapentina, el topiramato y la tiagabina),
para el TEPT, y podrian ser Gtiles en esos problemas también o de forma mas general para
el TEPT. Inicialmente se describi6 que la prazosina, un antagonista az-adrenérgico, reducia
las pesadillas del TEPT 4 pero es posible que también tenga eficacia general para el
TEPT. Una estrategia reciente que se esté investigando es la intervencion farmacol6gica
secundaria.t® Esto consiste en tratar a un paciente lo mas pronto posible tras el
acontecimiento traumatico con compuestos como B-bloqueantes o corticoesteroides con la
vista puesta en impedir el desarrollo del TEPT. Aunque se ha hecho cierto progreso en esa
area, ninguna intervencion individual ha recibido hasta ahora el respaldo empirico
suficiente para hacerla digna de generalizarse.

Estado actual del tratamiento del trastorno de estrés postraumatico

Si desean una revision exhaustiva de las estrategias terapéuticas actuales en el TEPT y su
eficacia, los lectores pueden consultar las Practice Guidelines from the International
Society for Traumatic Stress Studies.t® Un metaanalisis muy reciente ha abordado la
eficacia de los tratamientos para el TEPT,1L y sus resultados son aleccionadores. Encontrd
los siguientes tamafios de efecto para las distintas psicoterapias: terapia cognitiva, g = 1,63;
terapia de exposicion, g = 1,08, y EMDR, g = 1,01. En lo que respecta a los farmacos:
paroxetina, g = 0,74; sertralina, g = 0,41; fluoxetina, g = 0,43; risperidona, g = 0,41;
topiramato, g = 1,2, y venlafaxina, g = 0,48. A primera vista, estos tamafos de efecto
parecen razonablemente buenos. Sin embargo, el metaanalisis no fue més alla de los
tamanos de efecto estadisticos, y, desde la perspectiva de la practica clinica, los tamarios de
efecto son insuficientes y potencialmente engafiosos. Por ejemplo, la medida de vanguardia
de la sintomatologia del TEPT es la escala de TEPT administrada por el clinico (CAPS,
Clinician-Administered PTSD Scale).2® La puntuacion total en la CAPS va de 0 a 136. De
acuerdo con los datos de un gran estudio farmacolédgico del TEPT 2 se podria estimar que
un grupo de pacientes con TEPT antes de someterse a tratamiento tiene una puntuacion
media en la CAPS de 74, con una desviacion estandar de 16. Por tanto, un tamario de efecto
del tratamiento de 1 (proximo al promedio en este metaanalisis) se traduce en una
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reduccién porcentual de sintomas jde tan solo un 21%! Como el metaanalisis no aport6 los
datos brutos de mejoria de sintomas, y las medias y desviaciones estandar de los estudios
revisados quizas sean distintas de las estimaciones ofrecidas, y hay mas de una forma de
calcular el tamafio de efecto, resulta imposible saber en qué grado el ejemplo tan pesimista
presentado se aplica realmente a los resultados del metaanalisis, pero al menos esto ilustra
la necesidad de ir mas alla de los tamafios de efecto para aportar informacion Gtil a los
clinicos acerca de las mejoras reales que pueden esperar cuando apliquen los distintos
tratamientos del TEPT. Los autores del metaanalisis mencionado resefiaron que, debido a la
tendencia a comunicar los resultados positivos con méas frecuencia que los negativos (el
Ilamado problema del «cajon»), los tamafios de efecto encontrados quizas representen
realmente sobreestimaciones. Sin lugar a dudas, podemos concluir que los tratamientos
actuales de TEPT, de media, estan lejos de ser curativos, y se necesitan nuevos enfoques
del tratamiento de este trastorno.

Controversias actuales y orientaciones futuras

« . Esta sobreestimada la incidencia de TEPT? Un reanalisis de los datos de la National
Vietnam Veterans Readjustment Survey publicada en Science redujo la incidencia original
a lo largo de la vida de TEPT del 31 al 19%, una reduccion de dos quintos. ¢Seguiran
ajustes a la baja de otras tasas de incidencia de TEPT?

 ;Es el TEPT una categoria discreta o se situa en el extremo de un conjunto de gravedad de
sintomas postraumaticos? La investigacion taxondémica preliminar respalda esto dltimo.
¢Exigira esto abandonar en altimo término el diagndstico categorial de TEPT en favor de
un enfoque dimensional?

« En la validacion de las medidas bioldgicas en la investigacion del TEPT, la referencia es
el diagnostico basado en la entrevista. ¢ Acabara por ser a la inversa, a medida que sepamos
mas de la base encefalica de este trastorno?

* ;Qué nuevas estrategias prometen mejorar la eficacia limitada de incluso los mejores
tratamientos disponibles para el TEPT?

Acceda online a las preguntas de opcion multiple (en inglés) en
https://expertconsult.inkling.com
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