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Introduccion

El concepto de trastorno por estrés post traumatico
(PTSD, por sus siglas en inglés) fue introducido en el
manual diagnostico y estadistico de los trastornos men-
tales de la Asociacién Americana de Psiquiatria en el afio
1980 (1). El mismo surge como consecuencia de la nece-
sidad de describir el cuadro clinico que presentaban los
veteranos de guerra (2). En el DSM-1V, el PTSD se caracte
rizaba por sintomas de re-experimentacion, evitacion y

aumento de la activacion después de la exposiciéon a un
acontecimiento traumatico (3). En el DSM-5, el PTSD se
separ0 de la categoria de los trastornos de ansiedad por
no compartir la misma etiopatogenia. Ademas, se agrego
a la triada sintomatoldgica caracteristica las alteraciones
cognitivas negativas y del estado de dnimo asociadas al
suceso traumatico (4). Sin embargo, estos criterios diag-
nosticos derivan del estudio de hombres adultos, especi-
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COMPLEX TRAUMA

Abstract

The effects of trauma have been the focus of study by several researchers. However, at present, there is no diagnostic criteria
that includes all forms of clinical presentations of subjects who have been victims of prolonged trauma or that have started
at developmentally vulnerable times in the victim's life. Unlike those individuals who are victims of a single traumatic event,
individuals who suffer multiple traumas that occur at vulnerable times, are at risk of developing a complex trauma. The concept
of complex trauma was introduced in the last decades and is characterized by a symptomatic pleomorphism: emotional instabi-
lity, somatization, dissociation; changes in identity, pathological changes in interpersonal relationships and suicidal behavior.
The present article describes the clinical features and tries to elucidate the main neurobiological variables involved in trauma.
Finally, psychotherapeutic and pharmacological approaches are developed.
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ficamente veteranos de guerra y difieren de las reacciones
de las personas sometidas a traumas prolongados duran-
te la infancia y/o adolescencia (5). Es posible diferenciar
los eventos traumaticos en dos tipos: el tipo I o “trauma
anico” y el tipo II o “trauma repetitivo o complejo” (6).

El concepto de trauma complejo fue introducido por
Judith Herman en 1992 para demostrar la existencia de una
forma compleja de estrés post traumatico en sobrevivien-
tes de traumas repetitivos y prolongados (7). Se entiende
por trauma psicoldgico complejo al que ocurre luego de estar
expuesto a estresores severos que son prolongados o repetiti-
vos, involucran dafio o abandono de los cuidadores, y ocu-
rren en periodos de desarrollo vulnerable de la victima como
la infancia o adolescencia. Asimismo, se describe al trastorno
por estrés postraumadtico complejo como los cambios en la men-
te, emociones y cuerpo, e incluye sintomas de disociacion,
somatizacion, desregulacion emocional, conductas autolesi-
vasy alteraciones en las relaciones e identidad, luego de estar
expuesto a un trauma psicolégico complejo (5).

El trauma complejo abarca tres grandes areas. La prime-
ra es sintomatica, la clinica en los sobrevivientes de traumas
prolongados es mas compleja, difusa y persistente que en
el PTSD. La segunda es caracteroldgica, los sobrevivientes de
traumas prolongados desarrollan cambios en la personali-
dad, fundamentalmente en su identidad y en cémo se rela-
cionan con otras personas. La tercera involucra la vulnerabi-
lidad de los sobrevivientes de traumas prolongadas a darios
repetitivos, sean auto-infligidos o hechos por otros (7, 8).

Secuelas sintomaticas del trauma prolongado

A diferencia del PTSD, los pacientes que han sufrido
traumas en forma repetitiva y prolongada desarrollan una
variedad de sintomas psiquiatricos y presentan numerosas
quejas que se describen a continuacion (7-9).

— Somatizacion: se caracteriza por la presencia de uno o
mas sintomas somaticos sin explicacion médica asociado a
pensamientos, sentimientos y comportamientos despropor-
cionados y persistentes relacionados con los sintomas soma-
ticos. El trauma repetitivo y prolongado amplia y generali-
za los sintomas fisiologicos del PTSD. Las quejas somaticas
diversas y poco especificas son generalmente muy duraderas
y tienden a incrementarse en el tiempo. Cefaleas tensiona-
les, dolores pélvicos, nauseas, diarrea y temblores son algu-
nas de las maltiples quejas frecuentemente observadas.

— Disociacion: se caracteriza por la interrupcion y/o dis-
continuidad en la integracién normal de la conciencia, la
memoria, la identidad propia, la emocion, la percepcion, la
identidad corporal, el control motor y el comportamiento.
Los sintomas disociativos son experimentados como intru-
siones esponténeas en la conciencia y el comportamiento
que se acompafian de una pérdida de continuidad de la
experiencia subjetiva (p. ej., despersonalizacion y desreali-
zacioén) o como la incapacidad de acceder a la informaciéon
(p. €j., amnesia). Las personas expuestas a traumas en forma
prolongada desarrollan una capacidad de alterar su con-
ciencia. Mediante la disociacion, la supresién voluntaria de
pensamientos, la minimizacion y la negacion aprenden a
alterar la inaguantable realidad.

— Cambios afectivos: la dificultad para regular estados
emocionales es una de las caracteristicas mas destacadas en
personas con trauma complejo. Esta desregulacién emocio-
nal se expresa de diversas formas, entre otras, tendencia a
reaccionar a pequefios estimulos, hacerlo en forma extre-
ma, problemas para calmarse, sensacion de estar abrumado,
desplegar conductas extremas y auto-destructivas. También
es frecuente que tengan dificultades para modular el enojo
asi como ideas e intentos de suicidio.

— Otra forma de expresion de los cambios afectivos son
los sintomas depresivos. Cada aspecto de la experiencia
del trauma prolongado se combina para agravar los sinto-
mas depresivos. Las intrusiones y la excitacion (arousal) del
PTSD empeoran los sintomas vegetativos de la depresion.
Los sintomas disociativos del PTSD empeoran las dificulta-
des en la concentracion de la depresion. La paralisis en la
iniciativa empeora la apatia de la depresion. Las disrupcio-
nes del apego del trauma cronico empeoran el aislamien-
to de la depresién. La autoimagen deteriorada del trauma
crénico empeora las rumiaciones de culpa de la depresion.

Secuelas caracterolégicas del trauma prolongado

— Cambios patologicos en las relaciones: los pacientes
crénicamente traumatizados presentan numerosas his-
torias de relaciones disfuncionales. Las mismas oscilan
entre conductas de excesiva confianza y desconfianza.
Ademas, es frecuente el desarrollo de un apego oscilante
con relaciones intensas e inestables, encontrando dificul-
tades para tolerar la soledad, al mismo tiempo que son
extremadamente cautelosos en las relaciones con otros.

— Cambios patologicos en la identidad: se caracteriza
por el desarrollo de visiones negativas sobre si mismos,
como verse indefenso, ineficaz, dafiado o no deseado por
otros. El padecimiento de relaciones de control coerciti-
vo produce una profunda alteracion en la identidad de
la victima. La imagen del cuerpo, las imagenes internali-
zadas de otros, los valores e ideales que le dan sentido de
coherencia y proposito, son deteriorados.

Repeticion del daiio

Luego de traumas repetitivos y prolongados, los sobrevivien-
tes presentan riesgo de repeticion del dafio, sea auto-infligido o
en manos de otros. Dentro de los auto-infligidos destacan los
intentos de suicidio y las autolesiones deliberadas. Estas conduc-
tas no tienen una relacién directa con el trauma y no son sim-
ples re-experimentaciones del evento traumatico; mas bien, se
presentan como una forma sintomatica o caracterologica distin-
guida. Ademaés, pueden suftir nuevos episodios traumaticos por
parte de otros, proceso denominado re-victimizacion.

El trauma complejo en los sistemas clasificatorios
actuales y la alternativa de la comorbilidad

El trauma complejo ha sido definido como un evento
traumatico cronico, interpersonal y que se inicia en la nifiez.
Incluye el abuso sexual, la violencia doméstica, el maltra-
to infantil y la negligencia de los cuidadores, entre otros.
Las alteraciones provocadas en los individuos expuestos a
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dichos traumas exceden las caracteristicas diagnosticas del
PTSD de la Asociacion Americana de Psiquiatria (DSM-IV
y DSM-5). Como alternativa, se propone el diagnoéstico de
trastorno de estrés extremo no especificado (DESNOS, por
sus siglas en inglés) que incluye 7 dominios (9):

1. Alteracién en la regulacion de afectos e impulsos
a. Desregulacion afectiva
b. Desregulacion del enojo
c. Comportamientos auto-destructivos
d. Ideacion suicida
e. Dificultad para modular el involucramiento sexual
f. Toma de riesgos excesivas

2. Alteraciones en la conciencia y atencion
a. Amnesia
b. Episodios transitorios de disociacion o desper-
sonalizacion

3. Somatizacién
a. Sintomas digestivos
b. Dolor crénico
c. Sintomas cardio-pulmonares
d. Sintomas conversivos
e. Sintomas sexuales

4. Alteraciones en la auto-percepcion
a. Sentimientos de inefectividad
b. Sentimientos de dafilo permanente
c. Sentimientos de culpa y responsabilidad
d. Sentimientos de vergiienza
e. Sentimientos de incomprension
f. Sentimientos de minimizacion

5. Alteraciones en la percepcion del perpetrador
a. Adopcion de creencias distorsionadas
b. Idealizacion del perpetrador
c. Preocupacion de lastimar al perpetrador

6. Alteracion en la relacién con otros
a. Incapacidad de confiar
b. Re-victimizacion
c. Victimizacién de otros

7. Alteracién en los sistemas de creencias
a. Desesperanza y desesperacion
b. Pérdida de creencias importantes

El DSM-IV solo da cuenta del trauma complejo o DES-
NOS en el apartado correspondiente a las caracteristicas
asociadas al trastorno por estrés postraumatico: “Cuando
el agente estresante es de cardcter interpersonal (p. ej., abuso
sexual o fisico en nifios, peleas familiares, secuestros, encarce-
lamiento como prisionero de guerra o campo de concentracion,
torturas) puede aparecer la siguiente constelacion de sintomas:
afectacion del equilibrio afectivo; comportamiento impulsivo y
auto-destructivo; sintomas disociativos; molestias somadticas;
sentimientos de inutilidad, vergiienza, desesperacion; sensa-
cion de perjuicio permanente; pérdida de creencias anteriores;
hostilidad; retraimiento social; sensacion de peligro constante;

deterioro de las relaciones con los demads, y alteracion de las
caracteristicas de la personalidad previa”.

Como consecuencia de la no inclusion del diagnosti-
co DESNOS en el DSM-1V, las investigaciones se desarro-
llaron casi exclusivamente en el campo del PTSD y como
resultado DESNOS no cont6 con suficientes estudios que
justifique su incorporacién como un diagnostico distinto
en el DSM-5. Sin embargo, ciertas caracteristicas del trau-
ma complejo o DESNOS fueron incorporadas dentro de los
criterios del trastorno por estrés postraumatico en el DSM-
S: “Ciriterios D. Alteraciones negativas cognitivas y del estado
de danimo asociadas al suceso traumdtico...” asi como en las
caracteristicas asociadas: “A raiz de sucesos traumadticos pro-
longados, reiterados y graves (p. ej., el abuso infantil, la tortu-
ra) el individuo puede experimentar problemas para regular las
emociones, para mantener relaciones interpersonales estables, o
sintomas disociativos”.

Debido a la inexistencia del diagnoéstico de trauma
complejo en el manual diagnoéstico y estadistico de los tras-
tornos mentales de la Asociacion Americana de Psiquiatria,
los clinicos utilizan multiples diagnosticos en forma de
comorbilidad en un intento de describir el pleomorfismo
sindromatico de dicho trastorno (5). Los diagnosticos mas
comunmente utilizados en la forma de comorbilidad son:
trastornos del estado de animo, trastornos de ansiedad,
trastornos disociativos, trastornos de sintomas somaticos,
trastornos de la personalidad (fundamentalmente tras-
torno limite de la personalidad) y trastornos del espectro
esquizofrénico. Como resultado de la ausencia del diag-
nostico de trauma complejo en la clasificacion actual, los
clinicos evaltan y tratan sintomas de multiples trastornos
perdiendo la capacidad de realizar una evaluacion global
de la problematica del paciente. Muchos sintomas del trau-
ma complejo se parecen a otros trastornos psiquiatricos,
por lo tanto, es necesario realizar un correcto diagnostico
diferencial para no asignar una causa falsa al resultado de la
adaptacion al trauma complejo.

Neurobiologia

Para entender y poder tratar el PTSD que comienza en
las primeras etapas de la vida es importante comprender
los mecanismos psicobioloégicos que modelan las vias del
neurodesarrollo. Las experiencias tempranas dejarian ras-
tros que alteran las estructuras del sistema neurobiologico
permanentemente (10). Las historias traumaticas pueden
moldear vias neuronales en cualquier momento de la vida,
pero nunca tanto como en la infancia o adolescencia (5).

Los traumas que suceden a edades tempranas del neuro-
desarrollo provocan cambios en el patrén de actividades de
las neuronas o vias neuronales en las cuales se potencian o
deprimen el nivel de sensibilizacion a estimulos. Esto produce
una consolidacion de ciertas vias y redes neuronales, sesgan-
do la forma de afrontamiento a futuras experiencias vitales.

Las areas del sistema nervioso central que se encuen-
tran mayormente involucradas en la regulacion de las
emociones forman parte del sistema limbico, que se
extiende desde el tronco del encéfalo al tdlamo, hipo-
talamo, amigdala, hipocampo, septum y corteza cingu-
lar anterior y prefrontal orbital (11). La corteza cingular

VERTEX Rev. Arg. de Psiquiat. 2016, Vol. XXVII: 125-132

»



128 Chiappe, M. V., Teti, G. L.

anterior y la corteza prefrontal orbital tendrian funciones
inhibitorias sobre las estructuras subcorticales del siste-
ma limbico. Cuando estresores traumaticos ocurren, las
areas de la corteza prefrontal orbital serfan infrautilizadas
a expensas del mayor uso de otras areas necesarias para la
supervivencia (12). Como consecuencia de las alteracio-
nes mencionadas, el sujeto fracasa en poder regular sus
emociones frente a diversos estimulos. Por altimo, el trau-
ma estaria asociado a un hipocampo de menor tamario,
aumento de la activacion de la amigdala y reduccion de la
corteza cingular anterior y prefrontal orbital (13).

Abordaje psicoterapéutico del trauma complejo

El tratamiento del trauma complejo es diferente al del
PTSD simple. Debido a la multiplicidad de sintomas y a
las conductas de riesgo, el abordaje del trauma complejo
o0 DESNOS es guiado por etapas o fases de tratamiento. El
proceso de tratamiento involucra al menos 3 fases: esta-
bilizacién, procesamiento de las memorias traumaticas y
reconexion/integracion (2, 14). Durante la etapa de estabi-
lizacion, el paciente incorpora habilidades que le permiten
regular mas efectivamente sus emociones y asi disminuir
las conductas de riesgo (p. €j., intentos de suicidio o autole-
siones deliberadas). El objetivo es poner al paciente a salvo
y proveer de herramientas suficientes para el trabajo en la
siguiente etapa. Durante la segunda etapa, se explora en
profundidad las memorias traumaéticas. Para ello se utilizan
tratamientos basados en exposicion, siendo la exposicion
prolongada (EP) un tratamiento de primera linea (15). Por
altimo, en la etapa de reconexion, se trabaja el desarrollo
personal y la construccion de vinculos interpersonales.

Exposicion prolongada

La EP es un modelo psicoterapéutico eficaz para tratar
los sintomas nucleares del PTSD asi como algunos comor-
bidos (16, 17).

El marco tedrico sobre el que se desarroll6 el modelo
es la Teoria del Procesamiento Emocional. De acuerdo
a esta teoria, el miedo estd representado en la memo-
ria como una estructura cognitiva que es un “programa”
para escapar del peligro (18). Una estructura del miedo
es patologica cuando las asociaciones entre los elemen-
tos estimulantes no representan el mundo con preci-
sion, las respuestas fisiologicas de huida/evitacion son
evocadas por estimulos inocuos, las respuestas excesivas
y facilmente disparadas interfieren con una conducta
adaptativa, y los estimulos inocuos y los elementos de
respuesta son asociados errobneamente con el significado
de la amenaza (19). Son necesarias dos condiciones para
modificar exitosamente una estructura de miedo. Prime-
ro, dicha estructura deberia ser activada; segundo, una
nueva informacién, incompatible con la informacion
erroénea inserta en la estructura de miedo, debe estar dis-
ponible para incorporarse a la estructura de miedo (20).

El protocolo de EP incluye 4 componentes principales:

1. Psicoeducacion
2. Exposicién en vivo

3. Exposicion imaginaria
4. Procesamiento emocional

Durante la fase de psicoeducacion se presentan los fun-
damentos del programa, las reacciones comunes frente al
trauma y se trabaja la idea de que la evitacién de los recuer-
dos del trauma perpetaan los sintomas del PTSD y que la EP
los disminuye. La exposicion en vivo comprende el enfren-
tamiento de lugares, personas u objetos que recuerdan al
trauma. La exposicion imaginaria implica tomar contacto
y conectar emocionalmente con los recuerdos del trauma,
diferenciando el pasado del presente. De esta manera, a tra-
vés del proceso de exposiciéon y confrontacion repetida y
prolongada de los estimulos relacionados con el trauma, se
produce la habituacion de las respuestas emocionales. Como
dichos estimulos se repiten sin que se produzca el desenlace
temido (p. €j., volverse loco) y con una disminucion de la
activacién emocional, el paciente va modificando sus creen-
cias disfuncionales en relacion a si mismo y el mundo (20).

Un modelo que aborda la problematica en etapas y que
prioriza el control de las conductas de riesgo por parte del
sujeto previo al trabajo de exposicion es la terapia dialécti-
co-conductual (21).

Terapia Dialéctico-Conductual

La terapia dialéctico-conductual (DBT, por su sigla en
inglés) es un tratamiento cognitivo-conductual original-
mente desarrollado para el tratamiento de individuos croni-
camente suicidas que cumplian criterios diagnosticos para
trastorno limite de la personalidad (TLP) (22, 23). Posterior-
mente, la DBT ha mostrado ser eficaz en el tratamiento de
distintos problemas conductuales incluyendo intentos de
suicidio y conductas de auto-injuria (21, 24-27), abuso de
sustancias (28, 29), bulimia (30, 31), entre otros.

El tratamiento consiste en una combinacion de psico-
terapia individual, grupo de entrenamiento en habilida-
des, coaching telefénico y reuniones de equipo para tera-
peutas. El modelo utiliza una vision dialéctica y una teoria
marco, la teoria biosocial, que postula que el principal
problema de estos sujetos es la desregulacion emocional.
La desregulacion emocional es la incapacidad, incluso
cuando aplicamos nuestro méaximo esfuerzo, de cambiar
o regular nuestras emociones, acciones, respuestas verba-
les, y/o respuestas no verbales en determinados contex-
tos. Esta desregulacion es el resultado de la combinacion y
transaccion en el tiempo entre una vulnerabilidad biol6-
gica y un ambiente invalidante. Las conductas problemas
de los pacientes pueden ser vistas desde la teoria biosocial
como una consecuencia de la desregulaciéon emocional o
como un intento de regular dicha emocion desregulada.

Tratar pacientes complejos genera dificultades en el
abordaje, asi como problemas en la seleccién de qué com-
portamiento se procedera a elegir como foco de tratamien-
to. La terapia DBT jerarquiza los problemas a abordar en
etapas. La primera etapa de tratamiento en DBT se deno-
mina pre-tratamiento, en la misma se acuerdan los objeti-
vos y el método de tratamiento. En la etapa 1, los objetivos
son en primer medida disminuir las conductas suicidas, el
segundo objetivo es disminuir las conductas que interfie-
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ren con el tratamiento, el tercer objetivo es disminuir las
conductas que interfieren con la calidad de vida y el cuarto
objetivo es incrementar las habilidades conductuales.

En la etapa 2, el objetivo es disminuir las conductas
relacionadas con el estrés postraumético. Esta etapa es
considerada apropiada para aquellos individuos que han
alcanzado el control conductual de los comportamientos
suicidas, pero atn presentan sintomas de trauma comple-
jo. Durante esta etapa de aplican procedimientos basados
en exposicion (32).

Existen dos formas de exposicion en etapa 2: formal e
informal. La exposicion “formal” hace referencia a un pro-
tocolo estructurado de tratamiento para tratar un trastorno
en particular. Este es el caso de la EP para el tratamiento del
PTSD. La exposicion formal es apropiada para el tratamien-
to de problemas que pueden ser conceptualizados de acuer-
do a la formulacion de caso que estos tratamientos poseen.

La exposicién “informal” se caracteriza por la exposi-
cién a estimulos relevantes sin la aplicacion de un protoco-
lo paso a paso. La exposicion informal es apropiada para el
tratamiento de problemas que son mantenidos en parte por
respuestas condicionadas y evitacion, pero donde también
otros factores sostienen dichos comportamientos. También
es apropiada para aquellas condiciones donde no existe un
tratamiento formal (p. ej, tratamiento de la vergiienza) (32).

Los pasos basicos en exposicion incluyen:

1. Presentar el estimulo que desencadena la emocién/
reaccion

2. Asegurarse que la respuesta afectiva no es reforzada
3. Bloquear las respuestas de escape u otras formas de
evitacion

4. Mejorar la sensacion de control del paciente

En DBT, una forma de exposicioén se encuentra dentro
de la intervencion denominada “accion opuesta”. La mis-
ma es una forma efectiva de cambiar o reducir emociones
no deseadas. Los componentes incluyen la presentacion de
un estimulo que desencadena una emocion, el bloqueo de
la evitacion y la realizacion de una accion opuesta al impul-
so de accién suscitado por el estimulo (32).

En los tltimos afios, los programas de investigacion
intentan integrar el tratamiento DBT y EP para tratar en for-
ma segura y efectiva la multiplicidad de problemas de los
pacientes con TLP, PTSD y conductas suicidas. El protocolo
de DBT estandar con DBT+EP ha dado resultados promete-
dores bajo las siguientes condiciones (33):

1. Ausencia de riesgo suicida inminente

2. Ausencia (en los dltimos 2 meses) de intentos de
suicidio o auto-injurias deliberadas

3. Capacidad de controlar conductas de auto-injuria
intencionales en presencia de estimulos para esas
conductas

4. Ausencia de conductas serias que interfieran con
el tratamiento

5. PTSD sea la prioridad més importante

6. Habilidad y disposicién a experimentar emociones
intensas sin usar conductas evitativas

Tratamiento farmacolégico del trauma complejo

A pesar de la evidencia de los antidepresivos inhibido-
res selectivos de la recaptacion de serotonina (ISRS) en el
tratamiento del PTSD, en la practica se ha demostrado que
estos farmacos presentan poca eficacia en el caso de even-
tos traumaticos crénicos en el tiempo y/o eventos trauma-
ticos de comienzo temprano en la vida de la persona (5).

Es de importancia recordar que el trauma complejo, ade-
mas de la triada caracteristica del PTSD, suele presentarse en
la clinica con sintomas de desregulacion emocional, diso-
ciacién y somatizacion, entre otros. Por ende, el abordaje
deberia incluir el tratamiento de estados afectivos, problemas
conductuales (p. €j., impulsividad y conductas adictivas),
alteraciones en el procesamiento de la informacion (p. ej.,
estados disociativos), y somatizacion. Al no existir hasta la
actualidad un tratamiento farmacoldgico especifico de este
cuadro complejo, se sugiere utilizar los tratamientos farma-
cologicos para diagnosticos psiquidtricos ya existentes que
incluyan los sintomas y el deterioro de la funcionalidad simi-
lar al trauma complejo. Este seria el caso del trastorno limite
de la personalidad y los trastornos disociativos, ambos gene-
ralmente relacionados a una historia de trauma prolongado
(5). Existe superposicion en la clinica de los sintomas nuclea-
res y del deterioro funcional del trastorno limite de personali-
dad, los trastornos disociativos, el PTSD y el trauma complejo
(34). En consecuencia, es importante plantear el abordaje far-
macologico del trauma complejo, teniendo en consideracion
los diagndsticos citados anteriormente.

Farmacoterapia del trastorno limite de personalidad

En relacion al abordaje del TLP, actualmente existe
una preferencia por el uso de estabilizadores del animo
y/o antipsicoticos atipicos en lugar de los ISRS, trata-
miento de eleccion para el trastorno de personalidad
con anterioridad (35). De la misma manera, una revi-
sibn de ensayos randomizados y controlados demostro
que los estabilizadores de 4nimo y los antipsicoticos
podrian ser efectivos para tratar los sintomas asociados
del TLP (36). Para ciertos sintomas del trastorno como el
miedo al abandono, los sentimientos crénicos de vacio,
los disturbios en la identidad y la disociacion no se ha
encontrado evidencia de efectividad farmacologica (36).
En este analisis se demostrdé que los antipsicéticos con
mayor cantidad de estudios que avalaban la eficacia y la
tolerabilidad eran aripiprazol y olanzapina. En relacion a
los estabilizadores, hay estudios que demuestran la efica-
cia de valproato, lamotrigina y topiramato. Por Gltimo,
con respecto a los antidepresivos, no hay evidencia de
eficacia significativa para los ISRS a diferencia de lo que
se creia tiempo atrds, por lo que dejo de ser el tratamien-
to de primera eleccion (37, 38). Por ende, el tratamien-
to con ISRS solo podria ser recomendado si el paciente
experimenta un episodio depresivo u otra condicion
comorbida que requiera tratamiento con antidepresivos.

cExisten farmacos para tratar la disociacion?

La sociedad internacional de estudios de la disocia-
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cion (ISSD, 2005) sugiere el uso de la farmacoterapia
como una intervencion adjunta al abordaje psicotera-
péutico para el tratamiento de los trastornos disociati-
vos (39). Por un lado, podrian utilizarse los ISRS para los
sintomas panicosos y la reexperimentacion intrusiva.
Por otra parte, los antipsicoticos para la desorganiza-
cién del pensamiento, la agitacion, e irritabilidad. Es de
destacar que los antipsicoticos no serian eficaces para el
tratamiento de las alucinaciones, porque las mismas en
los cuadros disociativos suelen responder a la fenomeno-
logia de pseudoalucinaciones. Por altimo, los anticon-
vulsivantes serian sugeridos para los estados de extrema
emocion y la labilidad animica.

Tratamiento farmacoldgico del PTSD

El abordaje psicoterapéutico basado en la evidencia
suele ser de primera eleccion en el tratamiento del PTSD,
utilizando los psicofarmacos en circunstancias particulares.
El tratamiento farmacolégico del PTSD toma especial rele-
vancia en los casos de comorbilidades psiquidtricas (princi-
palmente depresiéon y abuso de sustancias), curso crénico y
respuesta parcial a la psicoterapia (40).

El grupo de los ISRS es el que cuenta con mayor eviden-
cia para el tratamiento del PTSD (41-44). La tasa de remi-
sion en este trastorno seria mas baja que las halladas en el
tratamiento del trastorno depresivo mayor ya que alrede-
dor del 70% fallan en lograr remision completa (45).

Si bien se consideraba que no habria diferencia entre
un ISRS y otro, sertralina y paroxetina son los tinicos apro-
bados por la Food and Drug Administration (FDA) (41, 46);
venlafaxina y mirtazapina serian otros antidepresivos con
evidencia de eficacia (47, 48). Existen estudios que avala-
rian el agregado de antipsicoticos atipicos a los ISRS como
potenciadores en caso de respuesta parcial (17, 49-51).

En un meta-analisis que incluyo a alrededor de 4000
pacientes, se evaluo la reduccion de la severidad de los sinto-
mas del PTSD comparando el tratamiento antidepresivo con
el placebo. Como resultado, se hallé un efecto pequefio para
los ISRS cuando fueron evaluados juntos como grupo. Sin
embargo, cuando se los analiz6 por separado, paroxetina,
fluoxetina y venlafaxina fueron superiores al placebo (44).

Uso controvertido de benzodiacepinas

Las benzodiacepinas (BDZ) son psicofarmacos amplia-
mente utilizados en pacientes con PTSD; se estima que
son prescriptos en hasta un 70% (52). Esto es debido a
los efectos a corto plazo que dichos farmacos poseen en
la reduccion de la ansiedad, el insomnio y la irritabili-
dad. Sin embargo, la evidencia disponible sugiere que no
son drogas efectivas, y podrian llegar a ser dafiinas en
el uso posterior a la experimentacién de un trauma. Su
prescripcion en este contexto podria aumentar el riesgo
de desarrollo de PTSD. En una revisiéon con un N total
de 5000 participantes con uno o mas traumas se detecto
que los ansioliticos no se asociaban a una mejora clinica,
sino que se relacionaban con un deterioro de la severi-
dad global del cuadro clinico y a malos resultados en la
psicoterapia (53). El riesgo de desarrollo de PTSD seria

2 a S veces mayor en el grupo que recibe BZP que en el
grupo control (54, 55, 56).

Atn es controvertido el motivo por el que las BDZ serian
ineficaces para tratar este trastorno cuando si son eficaces
para tratar trastornos de ansiedad. Una de las hipotesis es
que estos farmacos ansioliticos acttian indiscriminadamen-
te sobre todo el cerebro, y no en las areas selectivas que se
encuentran hiperactivas en el PTSD. Por otra parte, ciertas
estructuras se encuentran hipoactivas en el PTSD como la
corteza prefrontal, siendo perjudicial el efecto depresor en
estas zonas (53). Ademas, es importante destacar el efec-
to sobre la memoria de las BDZ obstaculizando el proceso
de aprendizaje que ocurre tras experimentar una situacion
traumatica (57). Las psicoterapias basadas en la evidencia
para el trauma, requieren que el paciente experimente la
ansiedad. Las BDZ podrian deteriorar este proceso por el
embotamiento de las emociones que generan -efecto anes-
tesia emocional -, por deficiencia en el proceso de aprendi-
zaje y por la inhibicién que producen en el procesamiento
de la memoria del material aprendido en terapia (58, 59).
En resumen, no existen estudios que avalen el uso de BDZ
para la prevencion del PTSD. A la inversa, se sugiere que su
uso favoreceria el riesgo de desarrollar PTSD a largo plazo y
empeoraria la evolucion de este trastorno.

¢Prevencion del PTSD mediante el uso de psicofarmacos?

Los abordajes farmacologicos que buscan detener o
apaciguar el desarrollo de un PTSD después de la exposi-
cién a un trauma presentan menor evidencia cientifica,
al ser comparadas con las intervenciones psicoterapéu-
ticas. Las intervenciones farmacologicas ain se encuen-
tran en proceso de evaluacion en la poblacion humana
expuesta a un trauma (16, 17, 51). Se realizara una breve
descripcion de los principales farmacos en estudio.

Las hormonas del estrés participan en la formacion y
consolidacion de recuerdos (60). Los principales sistemas
neurobiolédgicos involucrados en el manejo del estrés
agudo incluyen el eje hipotdlamo-hipofisario-adrenal, el
sistema nervioso autonémico y las interacciones entre
la corteza prefrontal, hipocampo y amigdala (61, 62). A
partir de esto, se desprende la importancia de poder dete-
ner o mitigar el efecto de las catecolaminas en la conso-
lidacion de las memorias traumaticas (62). La reduccion
de la hiperactividad noradrenérgica se lograria a través
del antagonismo beta y alfa 1 y el agonismo alfa-2 (63).

El propanolol (antagonista beta) fue postulado como
un farmaco que interrumpiria la adquisicién, recuperacion
y reconsolidacion del miedo condicionado posterior a un
trauma. Sin embargo, ain no se ha podido comprobar el
efecto de poder inhibir la formaciéon de memorias en los
humanos (64). Hasta la actualidad, la evidencia sobre su
efectividad para prevenir el PTSD es ambigua. Si bien ha
habido algunos estudios prometedores (65), otros estudios
de pacientes con trauma han demostrado poco o ningin
efecto en la prevencion del desarrollo de PTSD (66). En
resumen, el propanolol no cuenta actualmente con la evi-
dencia necesaria para ser utilizado de manera rutinaria en
los pacientes que sufrieron un trauma.

El prazosin (antagonista alfa-1) impresiona tener un
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potencial mas prometedor que el propanolol, especialmen-
te para el tratamiento de las alteraciones del suefio relacio-
nados con el trauma como las pesadillas (67, 68). La clo-
nidina (agonista alfa-2) también present6 resultados en la
reduccion de la hipervigilancia y la reexperimentacion (69).

Por otro lado, en relacién al eje hipotdlamo-hipofisa-
rio-adrenal, el rol de los corticoides en la generaciéon de
memorias traumaticas es ain mas complejo. Bajos niveles
de corticoides cerca del momento del trauma podrian ser
un factor predisponente a desarrollar PTSD (70). Estas hor-
monas estarian involucradas en la regulacion de la memo-
ria y tendrian particularmente un efecto en la modulacion
de la respuesta del sistema simpatico en las situaciones
de estrés. Altas tasas de glucocorticoides interrumpirian
la consolidacién de memorias (71). En relaciéon a estos
hallazgos, existen estudios doble ciego controlados que
comprueban el efecto beneficioso de la hidrocortisona
para prevenir este trastorno a futuro (72, 73).

Conclusiones

El trabajo con pacientes que han sufrido traumas en
forma repetitiva y a edades tempranas presenta particulari-
dades en la presentacion clinica y el abordaje. Las caracte-
risticas clinicas heterogéneas con desregulacion emocional,
disociacién, somatizacion, alteraciones en la identidad,
alteraciones en las relaciones interpersonales y conductas
suicidas ameritan la evaluaciéon de una posible historia de
trauma complejo. La conceptualizacion de este cuadro tie-
ne importantes implicancias terapéuticas que difieren de
los abordajes del paciente con un trauma simple.

Actualmente abundan los estudios sobre trauma sim-
ple, pero son atn escasos los que dan cuenta de la forma
de presentacién compleja. Mas estudios son necesarios
para la comprension del cuadro asi como de los posibles
tratamientos eficaces m
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