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Prélogo ®

Constituye una enorme satisfaccion prologar esta obra que, como el lector podra
rapidamente percibir, constituye un libro revolucionario. Como obra cientifica, marcara
un hito y serd un titulo de referencia para los profesionales que nos dedicamos
diariamente a ayudar a los trabajadores que padecen un trastorno de estrés
postraumatico secundario a mobbing.

Como libro de autoayuda, es una auténtica declaracion de intenciones de la autora
que, mediante una didactica presentacion de preguntas y respuestas, hace que el
lector descubra e interprete que lo que le ocurre a la victima tiene una explicacion
biolodgica, lo que sin duda ha de contribuir a su mejor recuperacion.

Laidea central que este libro desarrolla es la existencia de pruebas evidentes del
estrés postraumatico y la gravedad de sus repercusiones. Asocia este trastorno a
cambios significativos en el cerebro, donde deja marcas tangibles.

Segun mi experiencia como abogado especializado en procedimientos de acoso
psicologico, este hecho supone un gran paso en la prueba pericial. En la fase
probatoria, los trabajadores que padecen una situacién de mobbing se encuentran
con la gran dificultad de acreditar tres aspectos fundamentales: la existencia del
trastorno de estrés postraumdtico (TEPT), los hechos que han originado el trastorno,
y la valoracion del dafio.

En la actualidad los hechos se acreditan fundamentalmente mediante testigos,
documentos, y la prueba pericial realizada por un psicélogo o psiquiatra, que acredita
el diagnostico y secuelas mediante test especificos, entrevistas, etc.
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Para la existencia y valoracion del dafio, ademas de la trascendental prueba pericial,
deberan practicarse las pruebas biologicas contenidas en la presente obra, que se
encontraran a corto plazo incluidas en este tipo de procedimientos y seran de especial
importancia en el destinado a determinar la existencia de una incapacidad permanente
derivada de acoso psicologico.

Mediante la practica de estas pruebas y su ratificacion pericial, el juzgador constatara
la existencia de un TEPT y tendra un nuevo elemento objetivo para valorar el dafio
sufrido.

Pese al punto de inflexidén que representa el contenido del presente libro, en mi
opinion la practica pericial en este tipo de procedimientos no solo tiene que contener
las pruebas biologicas detalladas por la autora, sino que también es imprescindible la
pericial psicoldgica.

Es esperanzador que se estudie, investigue y surja una nueva rama a la que asirnos
los que tratamos de ayudar a los auténticos sufridores de una lacra social tan extendida
como el acoso psicolédgico, que vulnera derechos fundamentales que nos asisten a
todos los trabajadores y que en la practica resulta tan dificil de acreditar ante un
Juzgado.

JESUS TiErRNO CENTELLA
Abogado



Presentacion ®

Este es mi cuaderno «cientifico». En €l voy anotando lo que me parece interesante
sobre los diferentes aspectos que se pueden estudiar sobre el trastorno de estrés
postraumatico secundario a acoso psiquico en el trabajo o mobbing, desde el punto de
vista de un médico: psicoldgicos, psiquidtricos, médico-legales, neuroendocrinos, téc-
nicas de neuroimagen, biologia del comportamiento, teorias de aprendizaje. .. Todos
son importantes para comprender este fenomeno y las alteraciones que puede llegar
aproducir.

Nunca pensé que el estudio de aquello que me ha hecho tanto dafio pudiera llegar
a ser tan emocionante y dirigirme hacia unos caminos que nunca hubiera sospechado.

Sabado, 17 de marzo del 2006

Considero que es muy importante, sobre todo para las victimas, entender qué les
pasay por qué les pasa. Conocer que los cambios que se van operando en su cuerpo
y en su comportamiento no son fruto de una «debilidad mental» que les predispone a
este tipo de padecimiento, sino que son debidos a cambios quimicos y metabdlicos del
cerebro, del tejido graso, del sistema inmune...secundarios a la violencia. Que el
responsable de estos cambios en su cerebro no es su propio cerebro sino la vivencia
continuada de dosis de violencia, de estrés psicoldgico mantenido en el tiempo. Que el
unico responsable es el agresor, el acosador, el violento, que sabe lo que hace, como lo
hace y para qué lo hace.

Xl



XV Trastorno de estrés postraumatico. Dafo cerebral secundario a la violencia

El entendimiento de la fisiopatologia del trastorno de estrés postraumatico debera
ayudar también a la victima a liberarse del estigma que le impone la sociedad, que
tiende a confundir enfermedad mental con debilidad mental. La enfermedad mental
siempre ha sido mal vista, vergonzante para el que la padece y para su familia, pero
sobre todo para la sociedad que tiene miedo a lo que desconoce, que persiste en los
mitos que han subsistido en torno a este tema a lo largo de los tiempos. Es hora ya de
cambiar esta actitud. A mi, como victima de mobbing y como paciente de trastorno
de estrés postraumatico, me hubiera gustado encontrar esta obra escrita cuando al
principio de mi padecimiento estaba dvida de informacion que me ayudara a entender
lo que me estaba pasando. Sé como reconforta leer en un libro o en Internet las
paginas que describen lo que ta sientes, lo que sufres a causa de acciones que descri-
ben perfectamente lo que has pasado y que han minado tu salud. Saber que no estas
solo. Hay victimas como tu lo eres y, lo mas importante, personas, asociaciones, pro-
fesionales a los que puedes acudir en busca de ayuda.

M.A. AZCARATE MENGUAL
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Estudios actuales que prueban como la amigdala se activa por experiencias extre-
mas (neuroimagen), encaja con la observacion de que la memoria emocional puede
ser para siempre. Hay suficientes investigaciones que avalan que pacientes con
TEPT, sufren un control cortical alterado sobre las areas subcorticales respon-
sables del aprendizaje, de la discriminacion de estimulos y de la memoria
emocional. El concepto de respuestas emocionales subcorticales indelebles podria
explicar el retardo del TEPT de inicio demorado y no seria mas que la expresion de
como las respuestas emocionales subcorticales escapan al control inhibitorio cortical
y posiblemente hipocampal.

HIPERACTIVIDAD

f

CORTEX > AMIGDALA »  HIPOCAMPO

Memoria racional Memoria emocional

ESTRES
TEPT

Las técnicas de neuroimagen muestran que durante la exposicion a algiin evento
traumatico hay una disminucion de la actividad del area de Broca en el 16bulo
frontal y una mayor activacion del hemisferio derecho. Esto explicaria /a dificultad
conocida de los individuos o victimas traumatizadas en verbalizar su experien-
cia, especialmente cuando estdan emocionalmente activados (alteracion de lamemoria
declarativa verbal).

La parte del cerebro necesaria para generar secuencias y para el analisis cogniti-
vo de las experiencias, no funciona apropiadamente.

En las investigaciones con neuroimagen se puede comprobar, reexponiendo al
paciente al recuerdo del trauma, cdmo el cerebro esta teniendo de nuevo «su expe-
riencia». La persona puede sentir, ver u oir los mismos elementos como si estuviera
siendo traumatizada otra vez y el observador no puede hacer nada por evitarlo.

Uno de los objetivos de la terapia es que el paciente gane distancia de sus «hue-
llas» sensoriales y emociones relativas al trauma para que consiga observar y analizar
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las mismas sin hiperactivarse o ligarse a maniobras de evitacion. Aqui es donde pare-
ce que actiian los SSRI (inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina),
ayudando al paciente a ganar distancia emocional ademas de otras atribuciones que
ya comentaremos respecto a incremento de volumen hipocampal y aumento de me-
moria declarativa verbal.

AUDICION

Lobulo Temporal de
Hemisferio dominante

Lébulo Frontal LENGUAIJE
Area 44 de Brodmann Areas 39-40 de Brodmann

0 Area de Broca 0 Area de Wernicke

MEMORIA

Zona mesial temporal
Circunvalacién de hipocampo
SISTEMA LiMBICO
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CARGA ALOSTATICA

Las respuestas al estrés severo que facilitan la supervivencia ante una situacion
amenazante para la vida, pueden ser adaptativas a corto plazo. Sin embargo, si la
recuperacion del trauma agudo no se acompafna de una adecuada respuesta
homeostatica para acabar con la respuesta adaptativa de los mediadores de estrés
(neurotransmisores, neuropéptidos y hormonas), ocurriran efectos psiquicos y fisi-
cos permanentes llamados carga alostatica. Por tanto, la carga alostatica es la
carga que soporta un cuerpo y un cerebro adaptandose a retos fisioldgicos y psicolo-
gicos. Del concepto de homeostasis o alostasis como fenomeno protector en la res-
puesta aguda al estrés se pasa a las consecuencias adversas o carga alostatica que
resultan si la respuesta aguda persiste.

ESTRES RESPUESTA AGUDA RESPUESTA PERSISTENTE CARGA ALOSTATICA
ADECUADA SIN CONTROL
ALOSTASIS

HOMEOSTASIS

FIN DE LA RESPUESTA ENFERMEDAD

INTOLERANCIA AL ESTRES

Existe un nimero de neurotransmisores, neuropéptidos y hormonas que
intervienen en la respuesta aguda al estrés y en las consecuencias o complicaciones
psiquiatricas comodrbidas que pueden acompaiiar al estrés cronico. Todos tienen
importantes interacciones funcionales y actian como mediadores de los circuitos
neurales que regulan la recompensa, la respuesta al miedo y el comportamiento
social.

Definiamos carga alostatica como una medida de la acumulativa carga
fisiologica del organismo para intentar adaptarse a los estresores y tensiones que
demanda la vida. Traduce la disregulacion sobre multiples sistemas. Seeman et
al.®>3 desarrollaron una medida de carga alostatica basada en 10 marcadores
que reflejan la actividad fisiologica de unos cuantos sistemas importantes de
regulacion y seria util como predictor de enfermedades en personas de edad
avanzada.
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Marcadores de carga alostdtica:

Excrecion urinaria de cortisol nocturno (12 horas).
Excrecion urinaria de noradrenalina nocturna (12 horas).
Excrecion urinaria de adrenalina nocturna (12 horas).
DHEA-S en plasma.

Medida de la tension arterial sistolica.

Medida de la tension arterial diastdlica.

Relacion circunferencia cintura / circunferencia cadera.
HDL colesterol en suero.

. Colesterol total / HDL colesterol.

10. Hemoglobina glicosilada en sangre (Hb Alc).

A e S AN o i

Para cadauno de los diez marcadores, los sujetos se clasificaron en cuartiles basandose
en la distribucion de puntuaciones en la poblacion. La carga alostatica fue medida sumando
el nimero de marcadores para los cuales el sujeto estaba en el mas alto cuartil (cuartil
de riesgo) excepto para el HDL colesterol y la DHEA-S, en los que se considera de
riesgo el mas bajo cuartil. Ningun marcador por si solo demostr6 ser significativo para
predecir asociaciones con eventos de salud, pero si el conjunto, mostrando asociacion
significativa con cuatro complicaciones severas: nuevos eventos cardiovasculares,
declinar en funcion cognitiva, declinar en funcionamiento fisico y mortalidad.

Seglin esto, algunos autores sugieren que podrian medirse factores neurobiologi-
cos como marcadores predictivos tras la exposicion a eventos traumaticos, capaces
de clasificar a las victimas en resistentes (resilentes) o vulnerables a estrés cronico,
intermitente o extremo. Todo sin olvidar la importancia y el peso del evento trau-
matico.

SUJETOS EN RIESGO TRAS LA EXPOSICION®
(Factores de vulnerabilidad)

AUMENTADO DISMINUIDO
CREF o actividad Hip-Hip6f-Adrenal DHEA
NA Neuropéptido Y
Dopamina Galanina
Actividad estrogénica Testosterona

5 HT 1A receptor
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SUJETOS RESISTENTES: FACTORES DE RESISTENCIA O RESILENCIA

AUMENTADO DISMINUIDO

DHEA CRF o Actividad Hipot-Hipof-Adrenal
Neuropéptido Y Actividad de NA en el nucleo ceruleo
Galanina

Testosterona

SHT 1A

Durante los ultimos afios se han hecho avances significativos en el entendimiento
de como el cerebro regula la recompensa y la motivacion (hedonia, optimismo,
aprendizaje esperanzado), aprende, recuerda y responde al miedo (comportamiento
efectivo pese al miedo) y desarrolla comportamientos adaptativos sociales (altruismo,
bondad y trabajo en equipo). Los mecanismos neurales que median estas funciones
son relevantes para ver como un individuo responde al estrés extremo y puede contar,
al menos en parte, con rasgos de caracter que le dispongan al coraje y a la resilencia.
Por consiguiente, podriamos hablar de unas bases neurales que regulan el
comportamiento social a través de la regulacion del mecanismo de recompensa y
motivacion, y de la regulacion del miedo y de la ansiedad.

RECOMPENSA (hipersensible o resistente

MIEDO al cambio a pesar de
CONDICIONADO \ exposicion y abuso)
COMPORTAMIENTO

RECONSOLIDACION > SOCIAL
DE LA MEMORIA V\ ,
TONO HEDONICO: Optimismo

i / Esperanza
EXTINCION Autoestima

Estas bases neurobioldgicas subyacen y sustentan a los patrones clasicos definidos
de personalidad y asociados con adaptacion exitosa al estrés. Estos patrones clasicos
incluyen buen funcionamiento intelectual, autorregulacion efectiva de las emociones
y comportamientos afectivos, concepto positivo de si mismo, altruismo, capacidad
de convertir la desesperanza traumatica en ensefianza y una actitud activa en la
confrontacion de la experiencia traumatica.
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3) Desarrollo de nuevas drogas basado en un mejor conocimiento neurocientifi-
co.

4) Utilizacion de las técnicas de neuroimagen para establecer estrategias de tra-
tamiento y monitorizar sus respuestas.

5) Integracion de terapias basadas en la verbalizacion con drogas que mejoran los
procesos cognitivos.

TRASTORNO DE ESTRES POSTRAUMATICO (TEPT)

Los neurocientificos estan descubriendo que el TEPT, que puede derivar de abuso
fisico, sexual u otros traumas, estd asociado a cambios significativos en el cere-
bro. Como ya sabemos, el cerebro responde al estrés con liberacion hormonal como
la del cortisol. Mientras que la respuesta al estrés es util en cortas rafagas u oleadas,
el estrés extremadamente intenso (guerra, maremoto, agresion sexual) o sostenido
(mobbing), puede ser dafiino y peligroso. El hipocampo, que regula la respuesta al
estrés, puede ser dafiado por el cortisol, como se demuestra en la reduccion de su
volumen en personas que sufren TEPT.

En un estudio de veteranos del Vietnam, la pérdida de volumen hipocampal se
cifra en torno al 26%. El hipocampo también interviene en el almacenaje inicial y
temporal de la memoria, antes de ser transferida a su ubicacion definitiva en el cortex
prefrontal, ademas de intervenir en la respuesta al estrés; por tanto estas funciones
pueden verse alteradas en el TEPT. También se altera el cortex prefrontal, que
interviene en la regulacion de emociones, inhibiendo la respuesta exagerada de las
mismas, mediada por la funcion de la amigdala. Como consecuencia de ello, la memo-
ria traumatica o la rememoracion del suceso traumatico puede disparar intensas
emociones que no pueden cohibirse. Al mismo tiempo puede causar dificultades en
recuperar otras memorias, de forma similar a la pérdida de la memoria reciente que
puede ocurrir con la edad. Los efectos en el cortex prefrontal (funcion disminuida,
como demuestran los estudios de neuroimagen funcional), interfieren con el papel de
estaregion en la atencion y la cognicion, provocando alteraciones en la memoriay el
aprendizaje.
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Violencia, estrés 2 Aumento—> TEPT—->—2>ATROFIA = —>—>—>—>—> DANO CORTEZA

Cortisol HIPOCAMPO PREFRONTAL
- pérdida de memoria -imposibilidad de
a corto plazo inhibir emociones

- Predominio de la
memoria emocional

\

ALTERACION DE LA MEMORIA
Y EL APRENDIZAJE

ALTERACION ATENCION Y COGNICION

PREDOMINIO DE LA EMOCION SOBRE LA RAZON

NEUROIMAGEN
Técnicas actuales!?

En la actualidad disponemos de diferentes técnicas utiles en el diagnostico y
seguimiento del TEPT. Son:

TAC: tomografia axial computarizada.

RMN: resonancia magnética nuclear.

IRM o RMN-I: resonancia magnética con captura de imagenes 2D, 3D.
RMNf: resonancia magnética nuclear funcional.

RMNE o H-MRS: resonancia magnética espectroscopica (proton magnetic

resonance Spectroscopy).
SPECT: single photon emision computed tomography.
PET: tomografia por emision de positrones.

La resonancia magnética consiste en someter a un campo electromagnético a los
atomos de hidrogeno (el 80% del agua del organismo), que son protones que se encuentran
desordenados en los tejidos, orientandolos a todos en una misma direccion. A continuacion
se aplican pulsos de radiofrecuencia, que fuerzan el vector magnético hasta planos
transversales o longitudinales. La RMN no utiliza radiacion potencialmente nociva. Un
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poderoso iman genera un campo magnético aproximadamente 30.000 veces mas fuerte
que el magnetismo natural de la tierra (1,5 teslas). Hay aparatos mas modernos y de
mayor resolucion de 3 teslas (100.000 veces mayor que el magnetismo terrestre).

La RMNE es igual que la RMN, a la que se adiciona el estudio espectroscopico de
algunas sustancias neuroquimicas cerebrales como el NAA (N-acetilaspartato), un
indicador de la integridad neuronal. Proporciona un «mapa de carreterasy» del funcio-
namiento cerebral sin necesidad de contrastes. Es de especial utilidad en la neurocirugia,
por ejemplo de la epilepsia. Una disminucion hipocampal del N-acetilaspartato (NAA)
es consistente con una disminucion de la densidad neuronal en el TEPT“Y. La espec-
troscopia es una medicion objetiva de las anomalias metabolicas que no pueden ser
visualizadas directamente con las imagenes de RMN. El espectro tipico estudia neu-
rometabolitos como el NA A, creatina y colina. Actualmente se utiliza en el estudio de
la epilepsia del 16bulo temporal tributaria a tratamiento quirtirgico.

La SPECT (tomografia computarizada por emision de foton tinico) sirve para
determinar el flujo cerebral, ya que es conocido que la perfusion de un érgano esta
directamente vinculada a su funcion. Combina el rastreo de la sustancia radiactiva
introducida por via intravenosa (Tc 99), detectada por radiaciones gamma, con la
tomografia computarizada. Por ejemplo, en la enfermedad de Alzheimer hay una
disminucion del flujo en la corteza parietal, temporal y occipital previa a las lesiones
organicas.

Enla PET se marcan radiactivamente positrones, obtenidos en un acelerador lineal,
con sustancias que participan en el metabolismo neuronal (carbono, glucosa), mediante
suunion a receptores de neurotransmisores, como por ejemplo la dopamina. Los posi-
trones, al destruirse por reaccionar con electrones, emiten radiacion gamma que se
detecta en una computadora, formando una imagen 3D visualizada en forma de diferen-
tes colores segun las intensidades captadas, sefialando asi hiper o hipometabolismo.

Las nuevas técnicas de neuroimagen permiten detectar mucha de la patologia
cerebral, pero también son potentes instrumentos de estudio e investigacion para
visualizar la realidad cerebral de las funciones cognoscitivas, que permitiran, sin duda,
avanzar en la prevencion, diagnostico y tratamiento de las enfermedades®?.

Neuroimagen en el trastorno de estrés postraumatico
Fueron los estudios en animales (primates) los primeros en sugerir que altos niveles

de cortisol, asociado al estrés, tienen efectos neurotoxicos sobre el hipocampo, la
estructura cerebral responsable del aprendizaje y la memoria®.
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Esta demostrado que aquellos pacientes afectos de TEPT, tienen déficits en la
memoria a corto plazo (como sucede en algunos sujetos de edad avanzada).

Comparando el volumen hipocampal de 26 veteranos del Vietnam con TEPT
con 22 sujetos seleccionados, comparables en edad, estatus, raza, escolarizacion,
educacion y antecedentes de alcohol y abusos, mediante captura de imagenes de
RMN se comprob6 una disminucion del 8% en el volumen hipocampal derecho
de los pacientes con TEPT, respecto del grupo control, estadisticamente
significativa. No se comprobd ninguna otra diferencia volumétrica en otras areas
cerebrales”. Esta disminucion del volumen del hipocampo derecho estaba asociada
con déficits de memoria verbal a corto plazo (medida con la escala de memoria de
Wechsler).

En 1999, Bremner incorpora al estudio de reduccion de volumen de hipocampo, a
victimas de abuso infantil, comprobando también una disminucion del volumen
hipocampal, introduciendo la posibilidad de que experiencias traumaticas tengan
efectos duraderos en la estructura y funcion cerebral®.

En el afio 2002 se publica el resultado de un metaanalisis de 30 estudios, recogidos
en el 2001, de todos los publicados en lengua inglesa®.

Los hallazgos en neuroimagen complementan nuestro entendimiento del amplio
rango de cambios neurobioldgicos que ocurren en las victimas de un trauma que
desarrollan TEPT. El estudio mas replicado es la disminucion del volumen hipocampal,
la cual puede limitar la propia evaluacion y categorizacion de su experiencia
por parte de la propia victima.

Otros «cambios funcionalesy» son la activacion de la amigdala tras la provoca-
cion de la vivencia traumatica (lo que refleja su participacion en la memoria
emocional) y la disminucion en su actividad del drea de Broca al mismo tiempo
(lo que explica la dificultad de las victimas en etiquetar sus experiencias me-
diante el habla).

Estudios de estructura cerebral: (MRI)

El primer estudio que demostraba la ausencia de atrofia hipocampal previa al
desarrollo de un TEPT, fue en 2001®. Es mas, un trauma aislado, agudo, no
produce anormalidades en el hipocampo hasta que no han transcurrido a/ menos
seis meses.

Otro estudio de 19992 no encontrd disminucion del hipocampo en un grupo de
nifios maltratados, pero si menor volumen cerebral y de las medidas del cuerpo calloso.
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Las posibles diferencias en el hallazgo de la disminuciéon de volumen en el
hipocampo pueden ser debidas a diferencias en el disefio del estudio (grosor de los
cortes, o si se calculo o no el volumen cerebral), el grupo control utilizado, sustancias
de abuso comorbidas y tratamientos eficaces en el desarrollo de neuroplasticidad
cerebral.

La lateralizacion del hipocampo dafado varia con los estudios. Una posible
explicacion seria la diferente vulnerabilidad al estrés y aumento glucocorticoideo,
dependiendo del estadio de desarrollo. Otros autores relacionan la lateralizacion
con la edad de la vivencia traumatica. Si se inicia en la infancia se atrofia el
hipocampo izquierdo, mientras que si se inicia en la edad adulta lo hace el hipo-
campo derecho®?.

Estudios de funcion cerebral

Se han utilizado PET o SPECT. También MRIf.

La mayoria de estos estudios utilizan la provocacion sintomatica de recuerdo del
hecho traumético, ya que medir la funcion cerebral en estado de reposo tiene el problema
de controlar el rango de posibles estados mentales.

El tnico estudio que no utiliz6 rememoracion del trauma sino una sustancia
(yohimbina) fue Bremner et al. en 1997, utilizando SPECT para estudiar tres grupos
con trastornos de ansiedad: TEPT, TOC y agorafobia con crisis de panico. La
yohimbina, un 0.2 agonista, provocaba sintomas de ansiedad extrema en pacientes
con TEPT pero no en controles. E1 60% de estos pacientes tiene una disminucion
hipocampal y una disminucion del metabolismo cortical, sugiriendo liberacion
aumentada de noradrenalina después de la administracion de yohimbina®.

Resumen de hallazgos
® Anatomicos o estructurales:

a) Disminucion de volumen hipocampal.

b) Aumento de la distancia interuncal (DIU). Es la menor distancia entre las dos
cabezas de los hipocampos, en un corte coronal, donde la comisura anterior es
lo primero que se ve. Distancias mayores de 30 mm, indican sin duda esclerosis
o atrofia hipocampal.
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c) Hipertrofia amigdala lateral cerebral: estudios anatomicos en ratas han
comprobado incrementos en la arborizacion dendritica y en las espinas sinapticas
de la amigdala cerebral lateral como consecuencia de estrés cronico®?.

d) Disminucion de la arborizacion dendritica del cingulo anterior y de la corteza
prefrontal G,

® Funcionales:

a) Activacion de la amigdala durante estimulacion del miedo, con respuesta
aumentada.

b) Disminucion de actividad del cortex prefrontal (papel en codificar y recuperar
la memoria verbal).

¢) Aumento de perfusion del talamo durante flashbacks®).

d) Desactivacion del area de Broca®?.

ESTRES CRONICO

Memoria Extincion del miedo
{} Ansiedad espacial Working memory
Memoria del miedo episodica Toma de decisiones correctas

=== COMPORTAMIENTO

ESTRUCTURA Amigdala Corteza prefrontal

FUNCION l Transmision
impulsos
(CONDTONES) f) 9 (potenciales accién) ’? ?

l Dendritas

NEURONAS 1 oendritas neurogénesis } oendiitas

Espinas _Espinas Espinas
SINAPSIS sinapticas sinapticas ? t sinapticas
LTP, LTD

- tPA Glutamato
MOLECULAS CRF Glu-transporter
NMDA 1
Ca++
CREB
Phospho-tau
1 BDNF

Fuente: Traducido de Bruce S. Mc Ewen, Ph.D. Neuroendocrinology. The Rockefeller
University. (Presentado en el encuentro anual de la Sociedad Americana de Epilepsia y
la Sociedad Americana de Neurofisiologia Clinica. 2005).
www.aesnet.org/Visitors/Professional Developement/aesed/2005/ca/presentations/502.01.pdf
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Implicacion de estos hallazgos para el tratamiento

Los hallazgos en neuroimagen sugieren que después de un trauma psicolédgico, los
cambios biologicos no sélo provocan una disregulacion neuroquimica, sino que
conllevan a alteraciones en la estructura y funcion cerebral.

El reto para los clinicos es emplear terapias para victimas con TEPT, que prevengan,
detengan o reversibilicen estos cambios. Una posible diana seria demostrar la
recuperacion en el hipocampo daniado, ya que éste podria ser unico en el cerebro
en su capacidad para regenerar neuronas"'®.

La desactivacion del area de Broca (area 44 de Brodmann) localizada en la porcion
posterior de la circunvolucion frontal anterior, area de la expresion lingiiistica, puede
explicar la ineficacia de las terapias basadas en el habla (Talking therapies) ya
que esta comprometida, sobre todo en las primeras fases del trastorno.

Las terapias que incorporan exposicion han probado su eficacia en el tratamiento
debido a que la reactivacion de la memoria permite su disrupcion, y para ello no se
requiere ser puesta en lenguaje oral.

Hace muy poco, en septiembre del 2005, se ha publicado otro metaanalisis que no
hace mas que confirmar cémo el hipocampo es sensible al estrés o, en la mayoria de
ocasiones, hablando con claridad, a la violencia. Este estudio recoge en un metaanalisis
un total de nueve estudios con 133 sujetos adultos con TEPT cronico, 148 controles
sanos y 53 controles traumatizados. Hubo un volumen perceptiblemente mas pequeiio
en el hipocampo tanto derecho como izquierdo en los sujetos adultos con TEPT crénico,
en comparacion con los controles sanos y los controles traumatizados'?.

Como hemos visto, Bremner (director del Emory Center for PET. Emory School
of Medicine y Director de Mental Health Research en Atlanta. Georgia. USA) y su
grupo fueron los primeros en aplicar las imagenes cerebrales al estudio del TEPT.
Desde aquellos inicios, hace apenas 10 afios, se han continuado las investigaciones,
permitiendo afirmar™® en enero del 2005, que el estrés es toxico para una parte del
cerebro implicada en el aprendizaje y la memoria, denominada hipocampo.

Por tanto, las victimas tienen problemas con dos funciones tan importantes para su
relacion con el mundo como son la memoria y el aprendizaje. Funciones que, de estar
alteradas, comprometen la facultad individual de tomar decisiones adecuadas, com-
prometiendo a su vez las posibilidades de éxito en la vida.

Utilizando test neuropsicologicos como prueba de la funcion del hipocampo, han
encontrado déficits en la memoria declarativa verbal en TEPT. También han encontrado
aumento de la cantidad de liquido cefalorraquideo y ausencia de modificacion en el
volumen intracraneal “?.
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Todos estos estudios han desplazado la consideracion del TEPT como
trastorno psicologico a ser visto como un trastorno del cerebro.

La conceptualizacion del TEPT se ha enraizado en el campo de la neurociencia, y
esto ha pasado en solamente diez afios.
Otros hallazgos recientes™® obtenidos de la investigacion en TEPT son:

e (Cuando la gente esta en peligro se producen altos niveles de opiaceos enddgenos
(endorfinas) lo que temporalmente enmascara el dolor. Los cientificos han
descubierto que victimas con TEPT continuan secretando altos niveles de
endorfinas una vez que el peligro ha pasado. Esto dirige hacia un embotamiento
de las emociones (numbing). Este fendmeno podria pensarse como respuesta
saludable (disociacion) pero actualmente se sospecha que la victima que
experimenta disociacion es mas propensa al TEPT.

® [oscambiosalabajaen el volumen hipocampal parece que también son responsables
de lamemoria intrusiva y de los flashbacks que ocurren en victimas con TEPT.

e Futuras investigaciones para entender el sistema de neurotransmisores involu-
crados en la carga emocional de los eventos, podria dirigir al descubrimiento de
drogas que, suministradas de forma precoz, evitarian el desarrollo de TEPT
una vez ocurrida la exposicion al trauma.

® Algunos estudios también han demostrado que la escucha temprana de las
victimas (debriefing) después del suceso traumatico puede reducir los sintomas
de TEPT (estudio de 12.000 escolares que vivieron un huracan en Hawai.
Aquellos que recibieron consejo estaban mejor dos afios mas tarde que el resto).
Esto explicaria, entre otros factores (falta de agudeza cognitiva motivada por la
disminucion del volumen hipocampal, embotamiento, confusion, memoria
declarativa alterada), el por qué aquellos traumas mas silentes (mobbing, malos
tratos, acoso escolar) evolucionan con alta incidencia de TEPT por falta de
reconocimiento por la propia victima, lo que nos lleva a una falta de peticion
temprana de ayuda.

e Otros cambios funcionales inducidos por el TEPT han sido la activacion de la
amigdala después de los sintomas de provocacion, lo que refleja su papel en
la memoria emocional. La actividad disminuida del area de Broca, localizada
en lobulo frontal, explica la dificultad de los pacientes para verbalizar sus
experiencias traumaticas!'®.
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e Por tltimo, como puerta abierta a la esperanza de las victimas con TEPT, han
aparecido diferentes estudios en los que la paroxetina (inhibidor selectivo de
la recaptacion de serotonina) muestra su eficacia al obtener un 5% de
aumento de volumen hipocampal y un 35% de mejora en la funcion de la
memoria declarativa después de un ario de seguimiento. Esto sugiere que
los SSRI promueven la neurogénesis y reversibilizan los efectos del estrés
sobre la atrofia del hipocampo, probando de forma indirecta que la
plasticidad cerebral o neuroplasticidad no es una quimera®>,

Revisando las publicaciones sobre esta materia, se presenta un estudio espaiiol en
el afo 2000, desarrollado por un grupo del 12 de Octubre en Madrid. Para su estudio
emplearon la SPECT y determinaciones neuroendocrinologicas e inmunologicas como
aportacion de pruebas para el diagnostico diferencial del TEPT con «otros» trastornos
psiquiatricos y la simulacion. Incluye 23 pacientes con TEPT (DSM 1V)y 11 voluntarios
sanos o sin TEPT. Encontraron diferencias significativas en el grupo de TEPT en el
SPECT en condiciones de activacion emocional respecto al SPECT basal, asi como
diferencias con el grupo control en cuatro regiones cerebrales de las 24 estudiadas.
Respecto a los marcadores endocrinos, encontraron una disminucion estadisticamente
significativa de T4 libre, que indica un hipotiroidismo relativo o un sindrome de T4 bajo
relacionado con el estrés cronico que caracteriza al TEPT. En lo que se refiere a
marcadores inmunoldgicos, comprobaron moderada disminucion de linfocitos T
citotoxicos CD8 y CD16 (Natural Killer) que indican una inmunosupresion relativa®?,

® Qué fue antes, la vivencia traumatica o la disminucion del hipocampo?

Una cuestion que se plantea con relativa frecuencia en las publicaciones sobre
reduccion del volumen hipocampal asociado al TEPT, es si la reduccion del volumen
podria ser previa al desarrollo del trastorno, convirtiéndose por tanto mas en un marcador
de riesgo en situaciones de estrés traumatico, que en una consecuencia del propio estrés.

Hay varios estudios que desmienten esta ultima posibilidad, como el de Bonne et
al. enel 2001, demostrando la ausencia de atrofia hipocampal anterior a la aparicion
del TEPT®. Ademas, después de un tnico suceso traumatico, las anormalidades no
suceden hasta pasados los seis primeros meses‘'?.

Otro estudio publicado en diciembre del 2004“?, compara el volumen hipocampal
de pacientes con reciente diagnostico de TEPT y sujetos no expuestos a traumas.
Estudia 15 pacientes reclutados del departamento de Accidentes y Emergencias y los
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compara con 11 sujetos sanos no expuestos a traumas. Las imagenes de resonancia
magnética se obtienen en un tiempo posterior al trauma de 158 +/- 41 dias (3,9-6,6
meses). Se comprobo una diferencia estadisticamente significativa del volumen del
hipocampo derecho respecto a los controles. Esto sugiere que la disminucion del vo-
lumen hipocampal es un factor predisponente en el desarrollo de TEPT, o que el dafio
ocurre en los primeros meses a partir del trauma.

Existen o pudieran subyacer intereses partidistas en demostrar que la atrofia
hipocampal seria previa al evento traumatico (compaiias aseguradoras,
acosadores, responsables laborales...), dirigiendo una vez mds la mirada de la
responsabilidad hacia la victima en vez de hacia el agresor. Es facil establecer
la fecha en un evento traumatico catastrofico (11-S, 11-M, tsunami...), pero
muy dificil en los «silentes» como en el mobbing, que pueden durar arnios antes
de mostrar la sintomatologia en su forma mas florida.

Volumen hipocampal: desarrollo y deterioro cognitivo

La neurocienciay los recientes avances en las técnicas de imagen cerebral, nos
permitiran en un futuro realizar intervenciones terapéuticas efectivas educacionales
en zonas del cerebro responsables de las mas especificas funciones cognitivas (control
cognitivo, aprendizaje, memoria y lectura), esenciales para el éxito en la escuela,
limitando por tanto las diferencias socioecondmicas y raciales®?.

Las tipicas medidas del cociente de inteligencia (IQ) u otros test escolares, son
bastante imprecisos. Utilizando técnicas de neuroimagen, los investigadores pueden
disenar test cognitivos que valoren de forma aislada cada sistema de los tres sistemas
cognitivos localizados en areas concretas cerebrales.

Tres sistemas cognitivos:

e Control cognitivo: cortex prefrontal.

e Aprendizaje y memoria: hipocampo (I6bulo temporal).

e [ectura: cortex temporal izquierdo (perisilviano) lenguaje fonético y lenguaje
escrito.

Control cognitivo: cortex prefrontal

Incluye la habilidad de prestar atencion, de mantener algo on line (en la memoria),
asi como la capacidad para ignorar distractores y rechazar una respuesta inadecuada.
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Es, por tanto, la zona donde reside la capacidad para tomar soluciones adecuadas a
los problemas.

Aprendizaje y memoria: hipocampo

La habilidad de aprender y recordar esta soportada en parte por el hipocampo,
localizado en el interior del 16bulo temporal, en la zona subcortical, formando parte
junto con laamigdala y el cuerpo cingular, del sistema limbico. Es la zona donde reside
la capacidad del cerebro de aprender una nueva asociacion, tanto en el nifio como en
el adulto, y larapidez de esta accion depende de la rapidez del hipocampo.

El hipocampo de un nifio aumenta de volumen con la edad, con un particular pico
de crecimiento antes de los dos afios. No hay diferencias estadisticamente significativas
enrelacion ala edad (desde los 16 alos 65) en el volumen del hipocampo derecho, ni
izquierdo, ni en el volumen total. Las mujeres tienen un hipocampo mas grande, una
vez corregida la medida en relacion al volumen craneal®®.

Figuras 3.1 a 3.6:
Procedimiento para la determinacion del volumen hipocampal mostrando las relaciones
anatomicas de las tres partes del hipocampo: cabeza, cuerpo y cola.
(Iméagenes y texto traducido de la revista American Journal Neuroradiology 17: 1091-1098.
June 1996).07

B

Figura 3.1
A Imagen en el plano sagital mostrando el limite anterior de la segmentacién del hipo-
campo rostral al uncus (flecha).
B. Dibujo anatomico al mismo nivel que muestra las estructuras anatémicas relacionadas
con el hipocampo. Am - amigdala; LGB - cuerpo geniculado lateral; Pa - palido; Pu -
putamen; Su - subiculum; T - tdlamo; TH - cuerno temporal; US - surco uncal.
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el desarrollo embrionario formando la estructura del cerebro infantil; la experiencia del
nifo en el mundo «sintonizax el patron de las conexiones neuronales que subyacen en la
funcion cerebral y lo que es mas que probable, contintia haciéndolo en el adulto!®.

La formacion del cerebro se entiende como un proceso maleable que depende de la

genéticay de la estimulacion del medio ambiente. Las acciones del individuo en manejary
hacerse entender en experiencias adversas acompafian modelando las conexiones y ba-
ses fisioldgicas de muchas de las posibles organizaciones psicologicas individuales.

Black et al. en 1998 describieron el desarrollo del cerebro como un complejo

andamiaje de tres tipos de procesos neurales:

1. El dado por los genes: seria insensible a la experiencia.
2. Elde la experiencia expectante: corresponde a periodos criticos o sensibles

que ocurren en fases tempranas del desarrollo sensorial. El cerebro crea abun-
dantes conexiones neuronales que se van eliminando o desarrollando en funcion
de su actividad mediada por la experiencia. Las mas activas se mantienen, las
sinapsis inactivas se eliminan®. En fase prenatal se podan las neuronas y en
fase postnatal se podan las sinapsis. Segun Edelman en su teoria del funciona-
miento cerebral: desaparecen las conexiones neuronales que no se utilizany se
potencian las que se utilizan. El cerebro no funciona como un ordenador.

3. Elde la experiencia dependiente: esta formacion de sinapsis incluye la adap-

tacion cerebral a la informacion que es Unica al individuo. Porque todos los
individuos encuentran distintos entornos, cada cerebro es modificado de una
manera singular. Esta sinaptogénesis se localiza en regiones cerebrales que
conllevan procesamiento de la informacion obtenida del evento o eventos ex-
perimentados por el sujeto individual. El proceso de experiencia dependiente, a
diferencia del de experiencia expectante, no tiene timing. Puede ocurrir a lo
largo de toda la vida. Las interacciones sociales, la psicoterapia y la farmaco-
terapia, tienen la capacidad de ejercer su influencia en cerebros alterados por
trastornos, cerebros de capacidad normal o cerebros de alta capacidad.

ASPECTOS HISTORICOS DE LA
PLASTICIDAD NEURAL

Cajal (1913-1959): «Una vez que el desarrollo se ha completado, la fuente del

crecimiento y la regeneracion se pierde irrevocablemente. En el cerebro adulto los
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trayectos nerviosos son fijos e inmutables; todo puede morir, nada puede ser regene-
rado»®.

No fue hasta 1970 cuando se demostro la capacidad regenerativa del cerebro en
el mamifero adulto. Durante mucho tiempo se pens6 que esta capacidad regenerativa
estaba restringida al periodo de la infancia. Resultados de investigaciones sugieren
que la reorganizacion de vias corticales puede ocurrir en cerebros tanto de nifios
mayores como de adultos. Esta llegando a ser bastante claro que bajo ciertas condi-
ciones, al menos algunas regiones del cerebro pueden incorporar la firma de la
experiencia en la estructura, funcion y organizacion del cerebro.

El proceso de plasticidad neural esta influido por un nimero de neurotransmisores
y factores de crecimiento. La neurociencia concibe la plasticidad como reflejo de
cambios anatomicos, quimicos o metabolicos en el cerebro (regeneracion de axones
viejos mediante el brote de nuevos axones, elaboracion de superficies dendriticas,
alteracion de la sintesis de neurotransmisores o aumento de la respuesta de sus re-
ceptores, fluctuaciones en la actividad metabdlica cortical y subcortical).

GENES MEDIOAMBIENTE

~ /

PLASTICIDAD

Anatémica Quimica Metabdlica

Las neuronas en el cerebro de los mamiferos nacen en dos regiones germinales:

e Zonasubventricular: genera neuronas bulboolfatorias.

e Zona subgranular del hipocampo: genera neuronas del giro dentado (corteza
parahipocampal, cortex entorrinal). La neurogénesis en el giro dentado del
hipocampo puede ocurrir hasta la senectud (demostrada en ratones
colocados en un rico entorno)?.

Los glucocorticoides adrenales y los estimulos excitatorios se han identificado como
los factores que pueden regular la proliferacion, migracion y supervivencia de estas
neuronas granulares del giro dentado del hipocampo. Se sabe que estas neuronas
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progenitoras permanecen estables a lo largo de la vida, pero la neurogénesis
puede enlentecerse por altos niveles de cortisol que explicarian los déficits de
memoria debidos a la edad, asi como en el TEPT. Esta pérdida de memoria podria
ser REVERSIBLE al permanecer estable la poblacion neuronal precursora en la
zona parahipocampal®. También esta publicado que los agonistas serotoninérgicos
que estimulan la produccion de células granulares de esta region cerebral, pueden
prevenir los déficits de memoria®.

CAMINOS NEUROBIOLOGICOS
A LA PSICOPATOLOGIA

Igual que sucede con respecto al desarrollo del cerebro normal, el desarrollo neuro-
biologico anormal también es un proceso dinamico y de organizacion propia o particular
o individual. Estresores tempranos, vivencias traumaticas psicoldgicas o emocionales
pueden alterar el proceso del neurodesarrollo, generando una cascada de efectos que
limitan la flexibilidad del nifio a adaptarse a nuevos retos con nuevas estrategias. Se
pueden producir circuitos aberrantes neurales que a su vez predisponen a alteraciones
cognitivas o sociales creando un circulo vicioso en el que pueden sumarse anomalias
genéticas y seguirse afiadiendo experiencias patologicas. Evidencias empiricas con pri-
mates y roedores han demostrado que la experiencia de eventos traumaticos tempranos
puede alterar el comportamiento y la respuesta neuroendocrina, la morfologia cerebral
y laactivacion genética, provocando o facilitando comportamientos negativos y altera-
ciones neurobiologicas.

ESTRES TRAUMATICO
Genética Medioambiente
/
EAREBRO
Respuesta patologica Respuesta adaptativa
Expresion genética  Alteracion Alteracion
anatémica funcional
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Investigaciones en roedores han demostrado que variaciones en los cuidados ma-
ternos pueden alterar la expresion genética cuya funcion es regular el comportamiento
y las respuestas endocrinas al estrés, asi como modificar el desarrollo sinaptico del

hipocampo?.

Nifios dotados con un cerebro normal pueden afrontar una serie de experiencias
negativas que ejerzan un efecto deletéreo en su estructura neurobiologica, en su fun-
cidn y en su organizacion, y contribuyan a distorsionar la forma en la cual estos nifios
interpretan y reaccionan a sus mundos‘'®.

El davio o evento traumdtico no afecta de la misma manera a todas las victi-

mas. Puede ser que el efecto del maltrato sobre el cerebro, su microestructura y

bioquimica, sea con resultado de patologia o sea adaptativo®.

Comportamiento | ®

Experiencia Cambios Resultados
e Sensorial e Genéticos e Cambios en expresion genética
e Motora Neuroquimicos e Alteracion de la actividad del neuro-
¢ Dailo, trauma Sinapsis transmisor
e Social Neuronas ¢ Aumento eficiencia sinaptica
e Emocion e Neuroanatomico | ® Neurogénesis
¢ Sistema neural ¢ Aumento arbol denditrico

Cambio en mapas corticales
Alteracion memoria verbal declarati-
va hipocampal

Mejora resolucion de problemas
Mejora funcion adaptativa

Figura 6.1:

Factores contextuales

+ Feedback dinamico

= periodo del

= herencia genética

desarrollo (timing,
= periodos criticos/sensibles

Esquema general de plasticidad neural.
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EJEMPLOS DE DIFERENTES TIPOS
DE NEUROPLASTICIDAD

Trabajos muy recientes han demostrado plasticidad neural en un amplio rango de
estructuras neuroanatomicas en la corteza cerebral, como el que puede ocurrir en el
homunculo motor adquiriendo habilidades motoras'”. Por ejemplo, el desarrollo de
cortex somatosensorial que representa los dedos con los que algunos musicos tocan
sus instrumentos (referido a esos dedos en particular y no a otros), o la representacion
cortical del dedo con el que los ciegos leen Braille, comparado con el resto de sus dedos,
con los de videntes o con los de ciegos no leedores de Braille. Otro estudio es el recien-
temente mostrado, de imagen por resonancia magnética (MRI), en el que el aprendizaje
de una segunda lengua aumenta la densidad de materia gris en el cortex parietal inferior
izquierdo, siendo el grado de incremento modulado por el grado de eficiencia obtenido
en el conocimiento de la lengua, asi como por la edad en la que se adquiere dicho
conocimiento?).

Otros experimentos demuestran que aquellos ratones criados en condiciones de
medio ambiente enriquecido (jaula amplia, juguetes, aislamiento), presentan un 15%
de incremento en la profundidad y nimero de neuronas de su hipocampo. Estos efec-
tos positivos se demuestran mediante una mejora en la solucion de problemas o tareas
(discriminacion visual previamente aprendida, flexibilidad de respuesta. . .).

EMOCION Y RESPUESTA ADAPTATIVA: RESILENCIA

Hay al menos tres funciones primarias e interrelacionadas de la emocion humana:
percepcion, expresion y regulacion de la emocion. La capacidad de regular la emo-
cion capacita al individuo para funcionar adaptativamente en situaciones de
elevada carga emocional.

Habilidad de regular la emocion

(Reactividad al estrés) \ RESPUESTA ADAPTATIVA

Recuperacion rapida de eventos afectivos

Capacidad de aprender de ellos 7 RESILENCIA

(Cronémetro afectivo de Davidson)

En cortex frontal, amigdala, hipocampo

Startle response, startle reflex





