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Respuesta al Estrés y el Sistema Nervioso Autdnomo

El sistema nervioso responde al trauma mediante la activacion del eje Hipotalamo-
Hipofisis-Adrenal (HHA) y el sistema nervioso simpatico (McEwen, 2007; Yehuda &
LeDoux, 2007).

Eje HHA
Libera cortisol, la hormona del estrés, para preparar al cuerpo ante amenazas.
En trauma crénico puede haber:

Hipercortisolemia: Niveles elevados de cortisol, generando hiperactivacion y afectacion
en el hipocampo (Bremner, 2006).

Hipocortisolemia: En casos prolongados, el sistema puede agotarse, disminuyendo la
produccion de cortisol y afectando la regulacion emocional (Heim & Binder, 2012).

Sistema Nervioso Simpatico:

Activa la respuesta de lucha o huida, causando hipervigilancia y respuestas
exageradas al estrés (Shin & Liberzon, 2010).

Sistema Parasimpético:
En situaciones extremas puede provocar una respuesta de congelacion o

disociacion, desconectando al individuo de la realidad, lo que se ha observado
en personas con TEPT (Lanius et al., 2011).

Regiones Cerebrales Clave

Amigdala (Deteccion de Peligro y Emociones)

La amigdala muestra una hiperactivacién en personas con trauma, lo que genera
respuestas exageradas al estrés y percepcion de amenazas constantes (Shin & Liberzon,
2010).

Estudios con neuroimagen han evidenciado que las personas con TEPT presentan
una actividad aumentada en la amigdala, lo que contribuye a la reactividad
emocional elevada (Bremner, 2006).



Hipocampo (Memoria y Contexto)

Se ha observado una reduccion del volumen del hipocampo en individuos con TEPT,
dificultando la distincion entre amenazas reales y recordadas (Teicher & Samson,
2016).

Esto contribuye a que los recuerdos trauméticos se almacenen en fragmentos
sensoriales y emocionales, en lugar de en narrativas coherentes (De Bellis & Zisk,
2014).

Corteza Prefrontal (Regulacién Emocional)

Se ha encontrado una reduccion de la actividad en la corteza prefrontal medial en
personas con trauma, lo que dificulta la regulacion emocional y la toma de decisiones
racionales (Perry, 2009).

Este desbalance entre unaamigdala hiperactivay unacorteza prefrontal
hipoactiva contribuye a la impulsividad y reactividad emocional (Lanius et al., 2011).

Redes Neuronales Implicadas

Red de Modo Predeterminado (Default Mode Network): Su desregulacion en
personas con trauma dificulta la integracion de recuerdos y el procesamiento interno
(Yehuda & LeDoux, 2007).

Red de Saliencia: Esta hiperactiva en individuos con trauma, lo que incrementa la
percepcion de amenazas en el entorno (Shin & Liberzon, 2010).

Red Ejecutiva Central: Presenta menor funcionalidad, afectando la atencién y la
resolucién de problemas en personas con TEPT (Teicher & Samson, 2016).

Neurotransmisores y Hormonas

El trauma impacta en la regulacién de neurotransmisores clave:

Cortisol: La exposicion prolongada a niveles altos puede causar dafio en el hipocampo
y alterar la regulacion del eje HHA (McEwen, 2007).



Glutamato: Aumenta en respuesta al trauma, contribuyendo al dafio neuronal y la
sensibilizacion al estrés (Shin & Liberzon, 2010).

GABA: Su disminucién genera ansiedad crénica y dificultad para regular emociones
(Bremner, 2006).

Noradrenalina: Se incrementa durante el trauma, consolidando recuerdos
emocionales intensos y dificiles de procesar (Perry, 2009).

Oxitocina: Juega un papel protector al facilitar la regulacion emocional en contextos
de apoyo social (De Bellis & Zisk, 2014).

Epigenética y Trauma

La epigenética es el estudio de los cambios en la expresion génica que no alteran la
secuencia del ADN, pero que pueden influir en la forma en que los genes se activan o
desactivan en respuesta a factores ambientales, experiencias de vida o habitos. Estos
cambios pueden ser heredables y desempefian un papel clave en la regulacion del estrés,
el desarrollo y diversas enfermedades (Berger et al., 2009). Este mecanismo regula la
expresion genica, suprimiendo o reduciendo la actividad de ciertos genes sin alterar su
secuencia. La metilacion regula la expresidén génica, suprimiendo o reduciendo la
actividad de ciertos genes sin alterar su secuencia. en contextos patolégicos, como
el trauma o el estrés crénico, la metilacion puede alterar la regulacién de genes
asociados al eje HHA, afectando la produccién de cortisol y la respuesta al estrés.
Ademas, se ha relacionado con enfermedades como el cancer, trastornos psiquiatricos

y enfermedades neurodegenerativas (Meaney & Szyf, 2005).
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Fuente (Gonzélez-Ramirez et al., 2008).

Estos procesos estan influenciados por factores ambientales como la alimentacion, el
estrés, las experiencias adversas y el estilo de vida, pudiendo afectar la salud y el
desarrollo de enfermedades. Ademés, algunos de estos cambios pueden
ser heredables, transmitiendo vulnerabilidades o adaptaciones a las generaciones
futuras. La epigenética desempefia un papel crucial en la neurobiologia del trauma,
pues el estrés prolongado puede alterar la regulacion del eje HHA y aumentar el riesgo
de trastornos como el TEPT, la depresion y la ansiedad (Berger et al., 2009). Por
tanto, el trauma puede inducir cambios epigenéticos que afectan la regulacién del estrés

y la vulnerabilidad a trastornos psicologicos (Meaney & Szyf, 2005).
Transgeneracionalidad del Trauma:

Los cambios epigenéticos inducidos por el trauma pueden ser heredados, aumentando
la susceptibilidad de generaciones futuras a trastornos como el TEPT o la depresion
(Yehuda & LeDoux, 2007).

Implicaciones Terapéuticas:

Las intervenciones terapéuticas pueden influir en la reversion de estos cambios

epigenéticos
Revertir el Trauma desde la epigenética y la psicoterapia

Se ha observado que lareduccion del estrés cronico mediante mindfulness y
ACT puede disminuir la metilacion de genes relacionados con la produccion de cortisol,
restaurando el equilibrio del eje Hipotalamo-Hipd&fisis-Adrenal (Creswell et al., 2014).
Reduccion de la rumiacion y evitacion experiencial, lo que disminuye la activacién cronica
del eje HHA vy la metilacién de genes relacionados con la regulacion del estrés (Hayes et
al., 2012).



Las terapias contextuales de tercera generacion, como la Terapia de Aceptacion y
Compromiso (ACT), laPsicoterapia Analitica Funcional (FAP), la Terapia
Dialéctico-Conductual (DBT)y la Terapia Basada en Mindfulness (MBCT), han
demostrado tener un impacto significativo en la reversion de cambios epigenéticos
asociados al trauma. Estas intervenciones psicoterapéuticas influyen en la regulacion del
eje Hipotalamo-Hipofisis-Adrenal (HHA), la plasticidad neuronal y la expresion
génica, mediante estrategias que reducen el estrés y fortalecen la resiliencia emocional
(Creswell et al., 2014; Kaliman et al., 2014).

Uno de los principales mecanismos de cambio epigenético que estas terapias promueven
es la reduccion del estrés y la regulacion del eje HHA. Las intervenciones contextuales
ayudan a disminuir la hiperactivacion crénica de este eje, reduciendo los niveles
de cortisol y noradrenalina, lo que estabiliza la respuesta fisiologica al estrés. Se ha
observado que la ACT y el Mindfulness pueden reducir la metilacion del ADN en genes
asociados al eje HHA, lo que mejora la regulacion del estrés y optimiza la funciéon inmune
(Creswell et al., 2014). Esto significa que la psicoterapia puede contribuir a normalizar la
respuesta bioldgica al estrés, lo que es crucial en pacientes con trauma, quienes suelen

presentar desregulacion del sistema de respuesta al estreés.

Otro aspecto clave es la plasticidad neuronal y la regulacién de neurotransmisores, ya
que la exposicion repetida al trauma puede alterar la estructura y funcion del cerebro. Se
ha demostrado que la combinacion de mindfulness y exposicion puede
inducir neurogénesis en el hipocampo, facilitando la formacion de nuevas conexiones
neuronales y promoviendo la reparacién de circuitos afectados por el trauma. Ademas,
estas intervenciones contribuyen a reducir la hiperactivacion de la amigdala, que es una
caracteristica neurobioldgica central en el Trastorno de Estrés Postraumaético (TEPT). A
nivel bioguimico, se ha observado una modulacién en la expresion de genes involucrados
en la produccion de neurotransmisores como GABA y serotonina, que juegan un papel
clave en la regulacién emocional y la reduccién de la ansiedad y la depresién (Kaliman et
al., 2014).



Otro mecanismo fundamental que se observa con estas terapias es el cambio en
la expresion génica relacionada con la resiliencia. Terapias como laFAP y la
DBT fortalecen la capacidad de regulacion emocional y adaptacion al estrés,
promoviendo la activacion de genes relacionados con la resiliencia psicoldgica (Boks et
al., 2015). Ademas, se ha descubierto que el apoyo social y la conexion emocional,
elementos esenciales en la terapia, pueden reducir la metilacion en genes del receptor
de oxitocina, una hormona fundamental para la regulacién de las interacciones sociales y
la modulacion del miedo. Esto implica que la psicoterapia no solo tiene efectos en la
conducta y el bienestar emocional, sino que también impacta directamente en la biologia

del paciente, facilitando una recuperacion mas profunda y sostenida (Yehuda et al., 2013).

En resumen, las terapias contextuales de tercera generacion ofrecen una intervencién
efectiva para mitigar los efectos epigenéticos del trauma, promoviendo la regulacién
del estrés, la plasticidad neuronal y la resiliencia psicologica. Al reducir la metilacion de
genes asociados con el eje HHA, modular la produccion de neurotransmisores clave y
fomentar la conexidn social, estas intervenciones psicoterapéuticas pueden facilitar una
reversion de los cambios bioldgicos inducidos por el trauma, permitiendo a los pacientes

recuperar un equilibrio emocional y fisiologico mas saludable.

e Intervenciones farmacoldgicas dirigidas a mecanismos epigenéticos (McEwen,
2007).



Estrategia

Mindfulness y Regulacién de
la Atencién

Exposicién y Reconsolidacion
de Memorias Traumaticas

Trabajo con Valores y Sentido
de Vida

Conexidn Social y Validacion
Terapéutica

Terapia Somatica y
Regulacién del Sistema
Nervioso Auténomo

Fuente de elaboracion propia.

Mecanismo Epigenético Impactado

Disminuye la metilacidn del ADN en genes del eje
HHA vy reduce la inflamacidn.

Maodula la plasticidad neuronal y promueve la
integracién de memorias trauméticas en la corteza
prefrontal.

Promueve la activacién de genes relacionados con
la resiliencia y la dopamina.

Reduce la metilacién en genes del receptor de
oxitocina, promoviendo la seguridad emocional.

Modula la expresion de genes implicados en la

regulacion del sistema nervioso simpatico y
parasimpatico.

Terapias
Contextuales
Aplicables

ACT, MBCT

Terapia de
Exposicién, FAP

ACT, FAP

FAP, DBT

Terapias
Basadas en el
Cuerpo, FAP




Implicaciones Clinicas:

El conocimiento de las bases neurobioldgicas del trauma ha permitido desarrollar
tratamientos mas personalizados:

Terapia de Exposicion:

Permite procesar memorias traumaticas en un entorno seguro, disminuyendo la
activacion de la amigdala (Bremner, 2006).

Terapias Somaticas:

Trabajan con el cuerpo para regular el sistema nervioso auténomo y aliviar
sintomas de disociacion (Lanius et al., 2011).

Tratamientos Farmacoldgicos:

Uso de ISRS o moduladores del sistema HHA para estabilizar el sistema
nervioso (De Bellis & Zisk, 2014).

Intervenciones Psicoeducativas:

Ayudan al paciente a comprender las respuestas bioldgicas al trauma y
normalizar los sintomas (Perry, 2009).



Red Compleja del Trauma y sus Variables

Impacto en la vida laboral

Estrategias de afrontamiento Regulacién del Eje HHA Ansiedad
Modificacion de histonas

Disfuncién de la Corteza Prefrontal
Mecanismos Epigenéticos

Intervenciones farmacolégicas
Metilacién del ADN

Ambiente familiar
Aislamiento social

del
Reduccién del
Sistema Nervioso Auténomo & Psicoterapia
Sociale!
Biolégjcos 2
Experiencias de viblencia socioeconémico

6n de*la Regulacion Emocional
TEPT N&urotransmisores ctores Psicolégicos

Mindfulness y ACT

Implicaciones Clinicas

Terapia de Exposicion

Apoyo social

Genética
7
Terapia hmmﬂm clén dp in A emocional
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