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Introducción
Las experiencias traumáticas, como, por ejemplo, las

g u e rras, los desastres naturales y los ataques, no sólo
re p e rcuten físicamente, sino también tienen efectos
psicológicos devastadores. A través de la historia, se han
o b s e rvado reacciones psicológicas adversas a la exposición
del trauma. Las primeras descripciones solían re l a c i o n a r
la reacción observada con el tipo de evento que la
desencadenaba, lo cual se aprecia en los térm i n o s
adoptados, como “conmoción medular” (railway spine) ,
“ n e u rosis de guerra” (shell shock) y “fatiga de combate”
(combat fatigue). A menudo, los síntomas observ a d o s
después del episodio traumático se interpretaban más
como respuestas a aspectos que amenazaban físicamente
en vez de psicológicamente, lo cual llevó a poner más
énfasis en las manifestaciones somáticas del trauma. Por

ejemplo, en 1915, al describir la neurosis de guerra, Myers
recalcó “el impacto físico producido por la explosión de
una granada de mano” como el agente etiológico y
concluyó que la proximidad a una explosión podría causar
“una conmoción molecular en el cere b ro casi
i m p e rceptible” (citado en Holden1). El resultado de este
enfoque fue una aparente diversidad de condiciones
relacionadas con el trauma.

En décadas recientes, se han establecido conjuntos de
respuestas a diferentes tipos de estresantes traumáticos, y
la patología que subyace ha sido definida como psicológica
más que física. La American Psychiatric Association (APA )
estableció el diagnóstico del trastorno por estrés
postraumático (TEPT) en 1980,2 y sentó las bases para una
investigación sistemática sobre las reacciones psicológicas
al trauma.

RESUMEN
En la última década, se han realizado avances significativos en la interpretación y el tratamiento del trastorno por estrés postraumático

(TEPT). Los estudios epidemiológicos han esclarecido el tipo de acontecimientos que podrían propiciar el desarrollo del TEPT y han
mostrado que la prevalencia del TEPT en relación con la de exposición al trauma es relativamente baja. Es decir, la mayoría de las personas
expuestas a situaciones traumáticas que amenazan su vida no desarrollan o mantienen TEPT. Como resultado, se ha hecho gran énfasis
en el estudio y la interpretación de los factores biológicos y psicológicos que participan en el desarrollo del TEPT crónico. Esta re v i s i ó n
resume los resultados de estudios recientes sobre la fenomenología, la psicología y la neurobiología del TEPT, y analiza los factores de
riesgo y sus contribuciones potenciales al desarrollo del TEPT.

RESUMO
Aspectos cognitivos e biológicos do desenvolvimento do trastorno de estresse pós-traumático 

Nas últimas décadas, foram alcançados importantes avanços na comprensão e no tratamento do trastorno de estresse pós-traumático.
Alguns estudos epidemiológicos analisam quais são os eventos que podem acontecer no desenvolvimento do TEPT; indicam também que
a prevalência do TEPT em relação à exposição ao trauma é relativamente baixo. Isto quer dizer que a maioria de pessoas que sofre r a m
algum evento traumático que poderia deixar seqüelas para toda a vida não desenvolve nem sofre o TEPT. Como conseqüência disso, dá-
se mais importância à análise dos fatores psicológicos e biológicos envolvidos no processo de desenvolvimento do TEPT crónico. Este
trabalho resume os resultados dos últimos estudos na fenomenologia, psicologia e neurobiologia do TEPT e considera as possíveis
contribuições dos fatores de risco para o desenvolvimento do TEPT.ABSTRACT

ABSTRACT
Cognitive and biologic components involved in the development of posttraumatic stress disord e r

Significant pro g ress has been made in the last decade in understanding and treating posttraumatic stress disorder (PTSD).
Epidemiologic studies have clarified the type of events that are most likely to result in the development of PTSD, and they indicate that
the prevalence of PTSD relative to that of trauma exposure is relatively low. That is, the majority of persons exposed to life-thre a t e n i n g
traumatic events do not develop or sustain PTSD. As a result, there has been an increased emphasis on understanding the psychologic and
biologic factors involved in the development of chronic PTSD. This review summarizes findings from recent studies of the phenomenology,
p s y c h o l o g y, and neurobiology of PTSD, and discusses potential contributions of risk factors to the development of PTSD.



La década pasada vio avances significativos en la
i n t e r p retación del TEPT. Con base en las primeras
formulaciones, las manifestaciones psicológicas y físicas de
las reacciones al trauma han recibido gran atención.
Revisaremos los factores que participan en el desarrollo del
TEPT y las formulaciones cognitivo-conductistas y
biológicas sobre el trastorno. También discutiremos los
enfoques de tratamiento relacionados.

Rasgos clínicos del 
trastorno por estrés postraumático 

El TEPT describe un síndrome en el que un individuo ha
experimentado un evento de gran magnitud y,
posteriormente, descubre que ciertos aspectos de dicho
evento son recurrentes como recuerdos o pesadillas que no
pueden suprimirse. Algunos recuerdos están acompañados
de una sensación subjetiva de volver a experimentar el
trauma, un fenómeno que se explica bien mediante el
t é rmino f l a s h b a c k s. Las intrusiones son pre d o m i n a -
ntemente visuales, pero pueden ocurrir en cualquier otra
modalidad sensorial. Éstas evocan  miedo y angustia
intensos y, a menudo, están asociadas con síntomas físicos
de ansiedad, como palpitaciones o insuficiencia
respiratoria. Hace más de un siglo, Charcot describió
recuerdos traumáticos como “parásitos de la mente” (citado
en van der Kolk y McFarlane3), capturando su naturaleza
incontrolable, no deseada e invasora, así como sus efectos
penetrantes y dañinos. Los síntomas de intrusión son los
primeros de tres conjuntos de síntomas que actualmente
definen el TEPT.4

Con el fin de disminuir la exposición a las situaciones que
re c u e rdan la experiencia traumática y la angustia que
conlleva, los sobrevivientes de situaciones traumáticas
d e s a rrollan un serie de conductas de evasión, los síntomas de
e v a s i ó n. Los sobrevivientes del trauma pueden evitar
veladamente pensamientos y sentimientos relacionados con
el trauma y evitar físicamente re c o rdatorios externos del
evento. Con el tiempo, una gran variedad de estímulos
pueden llegar a servir como “re c o rdatorios” del episodio
t r a u m á t i c o ,5 y evitarlos ocasiona una interf e re n c i a
i m p o rtante en la vida. Más polémico aún,6 los síntomas de
evitación-evasión abarcan una serie de conductas menos
específicas. El sobreviviente del episodio traumático puede
llegar a aislarse o enajenarse, a estar pasmado o a ser
incapaz de responder emocionalmente o incapaz de re c o rd a r
aspectos significativos del trauma. Algunos sobre v i v i e n t e s
tienen una aguda sensación de un futuro desolador.

Finalmente, las personas con TEPT sufren síntomas de
hipervigilancia crónica o alteraciones fisiológicas. Tienen
alteraciones en el sueño y la concentración, muestran
irritabilidad o enojo y están muy alertas ante posibles
amenazas y muestran exageradas respuestas de sobresalto. 

Estudios longitudinales de víctimas del trauma indican
que los niveles de síntomas inmediatamente posteriores al
trauma y el número de casos de TEPT son altos.7 - 9

Las primeras semanas o meses posteriores al episodio
traumático muestran una gran disminución en los niveles

de estos síntomas y muchos casos de TEPT inicial se
recuperan espontáneamente (Figura 1). El índice de
recuperación disminuye a medida que el tiempo transcurre
desde el trauma hasta que la curva alcanza su punto medio.
Este punto medio, más allá del cual existe una pequeña y
ligera recuperación espontánea, se alcanza entre uno y seis
años después del evento.7,8 El 1996 Estudio Epidemiológico
del trauma de Detroit descubrió que la forma de la curva de
remisión para el TEPT dependía del tipo de trauma y que
era mucho más baja (por ejemplo, recuperación más lenta)
para traumas que se experimentaron directamente que para
traumas indirectos, como saber de la muerte traumática de
un ser querido.1 0 Cuando los síntoma del TEPT son
crónicos, pueden persistir por décadas11-13 y, con frecuencia,
pueden desarrollarse problemas asociados. El TEPT
muestra una alta comorbilidad con la depresión y el abuso
de sustancias. Más aún, las personas que padecen TEPT
crónico pueden experimentar una crisis en su
funcionamiento social, familiar y ocupacional.14

¿Qué constituye un “trauma?”
El TEPT es único entre los trastornos de ansiedad en

cuanto a que tiene un agente etiológico como criterio de
diagnóstico. Como se definió en el Manual de Diagnóstico y
E s t a d í s t i c a, cuarta edición, (Diagnostic and Statistical
M a n u a l, 4th ed.) los eventos traumáticos incluyen ambos una
amenaza física (por ejemplo; una percepción de amenaza de
m u e rte, herida física o amenaza a la integridad física) y una
respuesta subjetiva de temor extremo, desamparo y terro r. Un
daño real no es, necesariamente, un componente del trauma;
más bien, la característica que define estas experiencias es la
capacidad de provocar una respuesta psicológica: la
p e rcepción de peligro y emociones concurrentes. En
contraste con experiencias que generalmente son estre s a n t e s
o amenazadoras, los eventos traumáticos tienen la capacidad
de provocar una respuesta que persiste por meses o años
después que la amenaza real ha desaparecido. 

La naturaleza del trauma experimentado constituye un
factor importante en la etiología del TEPT. Los eventos que
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Figura 1
Es tudio  longi tudinal  de la inc idencia de TEPT  después
de una v iolación

Adaptado de Rothbaum et al.7
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incluyen violencia interpersonal, como una violación, un
ataque físico o un combate, son agentes etiológicos más
potentes que experiencias como, por ejemplo, un accidente
automovilístico o desastres naturales. En algunos casos, se
ha observado una relación dosis-respuesta entre el grado de
exposición y la incidencia del TEPT.15,16 Sin embargo, sólo
un subgrupo de individuos desarrollarán TEPT después de
exponerse a algún tipo de trauma; por lo tanto, los factores
individuales y de predisposición también son importantes.
El concepto actual del TEPT supone que las características
del trauma y los factores de riesgo de los individuos
interactúan en un modelo diátesis-estrés. Debido a que la
proporción de individuos que desarrollan TEPT aumenta
con la dosis de trauma, los factores de riesgo individuales
tienen que ser cada vez menos importantes con el aumenta
en la gravedad del trauma.

Factores de riesgo para el TEPT
Aunque la exposición al trauma es, sin lugar a dudas, el

factor de riesgo más importante para el desarrollo del TEPT,
no todos los sobrevivientes desarrollan este trastorno. Se han
estudiado otros factores de riesgo en una variedad de
dominios. Con base en la investigación sobre otro s
t r a s t o rnos de ansiedad, los estudios epidemiológicos han
mostrado que las mujeres tienen mayor riesgo de desarro l l a r
TEPT que los hombre s .1 0 Un bajo nivel educativo, un ingre s o
escaso, el estar divorciada o el ser viuda están asociados con
una mayor incidencia de TEPT. Así, la investigación
epidemiológica ha identificado poblaciones que están en
mayor riesgo después de estar expuestas al trauma. Ya que el
TEPT no se desarrolla de la nada, varios factore s
demográficos también afectan la exposición al trauma,
incluyendo el género, la edad y el nivel socioeconómico.

C o m p render el origen de las diferencias demográficas en
riesgo para el desarrollo del TEPT puede pro p o rc i o n a r
i n f o rmación importante sobre la etiología del TEPT.
Por ejemplo, la alta incidencia de TEPT en mujeres pare c e
reflejar una vulnerabilidad particular a la violencia que se
e j e rce en un ataque.1 7 Debido a que la mayoría de los
p e r p e t r a d o res son hombres, las mujeres pueden sentirse más
amenazadas y desamparadas ante un ataque violento por la
d i f e rencia en fuerza física.1 7 Otras diferencias demográficas
pueden relacionarse con las diferencias en los niveles del
estrés diario,1 8 el respaldo social,1 9 - 2 1 y los recursos para hacer
f rente a ello.2 1 - 2 3

Ante una situación dada, una persona trae un caudal de
experiencias previas que determinan la re s p u e s t a .
La vulnerabilidad al TEPT también depende de la naturaleza
de la historia personal. Los efectos de la exposición al
trauma parecen ser acumulativos, de manera que una
anterior exposición al trauma aumenta la vulnerabilidad a
eventos subsecuentes, especialmente si esas exposiciones
o c u rr i e ron en la niñez.2 4 , 2 5 Las personas con una historia
psiquiátrica previa son más propensas a desarrollar TEPT
después de exponerse a una situación traumática.2 6

Varios estudios han mostrado que el historial psiquiátrico
familiar puede propiciar que un individuo tenga un mayor

riesgo de desarrollar TEPT.2 7 - 3 0 Además, las investigaciones
s o b re familias de sobrevivientes del Holocausto sugieren que
el hecho de que los padres hayan sufrido TEPT puede ser un
factor de riesgo para que los hijos desarrollen TEPT.3 1 , 3 2 L a
transmisión del riesgo en una familia podría ocurrir a través
de aspectos del entorno familiar. En los hijos de
s o b revivientes del Holocausto, las investigaciones sugiere n
que la vulnerabilidad puede ser una consecuencia de un alto
grado de experiencias emocionales negativas en la niñez.3 3 L o s
f a c t o res genéticos pueden contribuir también a asociaciones
f a m i l i a res. Un estudio de parejas de gemelos expuestos a la
g u e rra analizó los índices de concordancia para el TEPT en
gemelos monocigotos versus bicigotos y concluyó que
a l rededor del 30% de algunos de los síntomas de TEPT tienen
bases genéticas.3 4 Ya sean ambientales o genéticos, los factore s
f a m i l i a res pueden manifestarse a través de alteraciones
cognitivas, conductuales y biológicas similare s .

Factores cognitivos-conductuales en la
etiología del TEPT

El TEPT se caracteriza por un estado real y actual de
miedo que está asociado con un evento pasado. Por lo tanto,
los teóricos cognitivos han tratado de identificar factores
que sirven para mantener esta sensación de amenaza real
que persiste después de que algún peligro real ha
desaparecido. Se han ofrecido explicaciones en tres áreas
interrelacionadas: la naturaleza del recuerdo del trauma,
apreciaciones negativas relacionadas con el trauma y el tipo
de conductas para hacer frente a éste (para una revisión, ver
Ehlers y Clark35).

La función primaria de los recuerdos traumáticos es
evidente en la presentación clínica del TEPT. Los
sobrevivientes del episodio traumático son perseguidos por
los recuerdos de dichos eventos. Los sobrevivientes pueden
tener flashbacks tan intensos que sienten que experimentan
el trauma en forma repetida, y el grado de miedo y angustia
asociados con el re c u e rdo del trauma hace que los
recuerdos sean una fuente de amenaza continua para ellos.

En términos generales, con el fin de entender el desarrollo
de estos recuerdos, los teóricos cognitivos han formulado la
hipótesis de que los eventos traumáticos pasan por escasos
p rocesos de orden elevado o de elaboración.3 5 - 3 8 E n
consecuencia, los recuerdos traumáticos contienen un gran
n ú m e ro de elementos perceptuales, pero re l a t i v a m e n t e
pocos elementos contextuales y de significado. Ta l
codificación explicaría varias características de los
re c u e rdos del trauma, por ejemplo, un número
relativamente alto de elementos perceptuales explicaría la
viveza de los recuerdos del trauma y la sensación de
revivirlos que los acompaña podría deberse a la falta de una
codificación contextual. Además, los recuerdos del trauma
están poco integrados con otros recuerdos autobiográficos,
lo que significa que son difíciles de desenterr a r
intencionalmente a pesar de ser vulnerables a un
desencadenamiento involuntario mediante pistas
relacionadas.39 Esto explica los informes que afirman que
los re c u e rdos del trauma están, de algún modo,

Enfoque clínico

37Psiquiatría y Salud Integral, mayo/junio de 2002



desorganizados y generalmente no están completos con
individuos con TEPT.40 También puede explicar la aparición
de amnesia traumática.41

Se han propuesto teorías para explicar por qué algunas
personas desarrollan re c u e rdos del trauma problemáticos y
o t ros no. Por ejemplo, estudios prospectivos de sobre v i v i e n t e s
del trauma han mostrado una disociación peritraumática en
el desarrollo del TEPT,4 2 - 4 4 y también se ha observado la
disociación con amnesia traumática o desorganización de la
m e m o r i a .4 1 La disociación puede incluir una reducción casi
hipnótica de la atención a un objeto focal o una separación
más difusa de la atención del medio ambiente interno o
e x t e rno, o de ambos. Como tales, los individuos que se
disocian durante el trauma pueden ser vulnerables al fracaso
del procesamiento de la memoria, el cual parecer ser un
componente importante en el desarrollo del TEPT.3 5 , 3 7 , 4 5

Se pueden tener apreciaciones negativas después de la
exposición al trauma en una variedad de dominios. Los
estudios de los sobrevivientes del episodio traumático han
encontrado que los individuos que tienen apreciaciones muy
negativas con respecto a la seguridad o benevolencia del
mundo (por ejemplo, “en ninguna parte se está a salvo”), o de
sí mismos como vulnerables e incapaces de hacer frente a
situaciones adversas, están en mayor riesgo de desarro l l a r
T E P T.4 6 , 4 7 Tales apreciaciones pueden relacionarse con
experiencias previas; para individuos que han experimentado
situaciones adversas anteriores, conductas negativas de los
p a d res o enfermedades psiquiátricas previas, la exposición al
trauma puede ayudar a re f o rzar creencias negativas
p reexistentes sobre sí mismos o sobre el mundo.4 8 Además, las
i n t e r p retaciones negativas de los síntomas iniciales (e.g. como
una señal de perder la cabeza o de estar perm a n e n t e m e n t e
empeorando) también están asociadas con un resultado pobre
después del trauma.4 4 , 4 7 , 4 9

Conductas de confrontación mal adaptadas pueden ayudar
a mantener los síntomas de TEPT iniciales. La evasión de
estímulos y re c u e rdos relacionados con el trauma pueden
impedir tanto la desconfirmación de creencias negativas (por
ejemplo, si la víctima de violación evita en forma persistente
la compañía de los hombres, es posible que siga creyendo que
todos los hombres son peligrosos) como la habituación de la
angustia relacionada con el re c u e rdo. Paradójicamente, si se
intenta reprimir los re c u e rdos intrusivos del trauma, es
posible que aumente su aparición.5 0 Las conductas de evasión
pueden ser producto de la angustia causada por los re c u e rd o s
o por las apreciaciones negativas sobre la importancia de los
síntomas intrusivos. También se ha encontrado que los
individuos que padecen TEPT presencian selectivamente
estímulos amenazadore s5 1 y esta percepción intensificada de
amenaza puede re f o rzar su sensación de peligro inminente. El
reflexionar sobre el trauma y el intentar “deshacer”
mentalmente el evento están relacionados con altos niveles de
sintomatología del TEPT.4 4 Las razones para esto no son tan
claras, pero la reflexión puede evitar que un individuo haga a
un lado el trauma y siga adelante con su vida, puede re f o rz a r
a p reciaciones negativas o puede obstaculizar un
p rocesamiento emocional del trauma.

Correlación neural y hormonal del TEPT 
Estudios sobre la base neural del TEPT han

proporcionado evidencia preliminar para las correlaciones
funcionales y neuroanatómicas. Los estudios funcionales
mediante un ultrasonido neural han examinado las
diferencias en la actividad cerebral regional en el TEPT
midiendo, en primera instancia, la glucosa neuronal o la
captación de oxígeno o el flujo sanguíneo cerebral.

La mayoría de los estudios se han centrado en la actividad
cerebral regional en relación con los síntomas del TEPT. Los
estudios de síntomas pro v o c a d o res que examinan la
actividad cerebral en relación con los estímulos traumáticos
han descubierto mayor activación límbica y paralímbica en
individuos con TEPT comparados con sujetos de control
expuestos al trauma.5 2 , 5 3 En part i c u l a r, los cuerpos
amigdalinos y cíngulo anterior—estructuras cerebrales que
participan en la generación de emociones negativas y en la
f o rmación de re c u e rdos emocionales—han sido
i m p l i c a d o s .5 4 , 5 5 Así, consistentes con la sintomatología
reportada, los recordatorios traumáticos parecen causar
una activación excesiva de las regiones cerebrales asociadas
con la regulación emocional en individuos con TEPT.
Además, hay evidencia preliminar de una mayor actividad
en la corteza pre f rontal media como respuesta a la
provocación de síntomas.52,56 Esta región cerebral participa
en el re c u e rdo de experiencias emocionales y el
p rocesamiento de re s p u e s t a s e m o c i o n a l e s5 7 - 5 9 y está
modulada por la norepinefrina, un neuro t r a n s m i s o r
importante en la generación de una respuesta coordinada
ante el estrés.

Estos estudios funcionales mediante ultrasonido neural
han usado muestras relativamente pequeñas y poblaciones
de trauma restringidas. En sí, aunque las observaciones
hasta ahora están en línea con la sintomatología reportada
y las hipótesis desarrolladas a partir de otras líneas de
investigación, las conclusiones con respecto a la
importancia de los estudios con ultrasonido neural deben
aguardar una futura réplica.

Los individuos que padecen TEPT crónico muestran
mayores signos neurológicos leves, que indican una sutíl
disfunción del sistema nervioso.60 Además, reportan un gran
número de problemas de desarrollo, lo cual sugiere que
puede existir un mal funcionamiento preexistente en el
neurodesarrollo que actúa como factor de riesgo para el
desarrollo del TEPT.60 Los estudios neuroanatómicos han
utilizado la resonancia magnética nuclear para examinar
los cambios cerebrales estructurales en individuos con
TEPT. En un estudio de suma importancia, De Bellis y
colegas61 examinaron los cambios neuroanatómicos en una
muestra grande de niños maltratados con TEPT y
participantes de comparación. Se encontró que los niños
con TEPT tienen volúmenes intracraneales y cerebrales
menores y áreas del cuerpo calloso más reducidas que los
participantes del grupo de control. Más aún, hubo una
correlación negativa entre los síntomas del TEPT y las áreas
intracraneales y del cuerpo calloso. Estos re s u l t a d o s
requieren réplica y se desconoce el grado al que se podrían
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aplicar a los adultos sobrevivientes de episodios
traumáticos. Ante la ausencia de un grupo de control del
trauma, no se pueden dar conclusiones sobre los efectos
específicos del TEPT versus la exposición al trauma; de
hecho, una correlación negativa entre la duración del abuso
y el volumen intracraneal y el área del cuerpo calloso indicó
un efecto posible de la exposición.

Se han observado reducciones en el volumen del
hipocampo en individuos con TEPT crónico.62-65 Ya que el
hipocampo es un área importante en la formación de los
re c u e rdos, estas observaciones tienen una re s o n a n c i a
inmediata con los estudios sobre la memoria y el
a p rendizaje que han encontrado disfunciones en la
memoria explícita en individuos con TEPT.66-68 Sin embargo,
a la vez que intriga, un supuesto daño en el hipocampo es,
actualmente, tema de controversia.69-72 Tanto el volumen del
hipocampo como la disfunción en la memoria podrían ser
un artefacto de abuso comórbido de alcohol u otra
sustancia; una historia substancial del abuso está presente
en la muestra re p o rtada. Además, algunos estudios
recientes no han logrado repetir los resultados originales,61,73

y no hay suficiente evidencia para establecer una relación
entre los déficits de memoria observados y la reducción del
volumen del hipocampo. Es necesaria una mayor
investigación para dar respuesta a estos temas.

Los sistemas neuro h o rmonales a los que se les han
atribuido el desarrollo del TEPT son, principalmente, aquellos
que intervienen en las respuestas normales al estrés. Las
catecolaminas, la epinefrina y la norepinefrina son liberadas
por el sistema nervioso simpático (SNS) como respuesta al
estrés y preparan al organismo para “pelear o volar.” Los
individuos con TEPT muestran un ritmo cardíaco, una
p resión sanguínea y una potencia conductora de la piel altos
como respuesta a señales relacionadas con el trauma, lo que
indica una mayor actividad del SNS.7 4 - 7 7 De hecho, el sistema
de las catecolaminas responde demasiado  a las señales del
trauma en individuos con TEPT.7 8 - 8 0 Por lo tanto, con base en
la literatura sobre la actividad cerebral regional en respuesta a
la provocación, se tiene evidencia de una mayor re a c c i ó n
fisiológica a las señales del trauma. Algunos estudios, aunque
no todos, también han observado niveles elevados de
catecolamina latentes en individuos con TEPT.8 1 - 8 4

Los glucocorticoides son hormonas de estrés liberadas
por el eje hipotalámico-hipofisiario-suprarrenal en una
cascada neurohormonal. El estrés inicia la producción del
factor liberador de la corticotrofina desde el hipotálamo,
que estimula a la pituitaria para que libere la hormona
a d re n o c o rticotrófica. Ésta, a su vez, desencadena la
liberación de cortisol de las glándulas suprarrenales. El
c o rtisol tiene diversos efectos tanto periféricos como
centrales. Significativamente, el cortisol mantiene la
respuesta al estrés contenida, incluyendo la terminación de
la respuesta de la catecolamina y la regulación del mismo
eje hipotalámico-hipofisiario-suprarre n a l .8 5 Mediante la
relación con los re c e p t o res glucocorticoides en el
hipotálamo y la pituitaria, el cortisol se retroalimenta
negativamente a lo largo del eje hipotalámico-hipofisiario-

s u p r a rrenal, reduciendo, así, la producción de
g l u c o c o rticoides y, finalmente, regulando su pro p i a
liberación.

P a rece que el cortisol es crónicamente bajo en individuos
con TEPT.1 5 , 8 6 - 8 8 En el principio, éste fue un descubrimiento
un tanto paradójico porque el estrés normal está asociado
con un incremento en el cort i s o l8 9 y ha habido
descubrimientos de una hipersecreción del factor liberador
de la cort i c o t rofina en TEPT crónico.9 0 Actualmente, hay
evidencia sustancial en cuanto a que estas observaciones se
explican por una gran re t roalimentación negativa del
c o rtisol en el eje hipotalámico-hipofisiario-suprarre n a l
(para una revisión, ver Yehuda et al9 1) como resultado de
elevaciones en el número y la sensibilidad de los re c e p t o re s
g l u c o c o rt i c o i d e s .9 2 , 9 3 Una mayor sensibilidad en el re c e p t o r
implica que las menores concentraciones de cort i s o l
pueden ejercer efectos más fuertes, los cuales re s u l t a n ,
potencialmente, en un sistema con mayor capacidad de
re s p u e s t a .8 7 , 9 4 Una gran re t roalimentación negativa del
c o rtisol en el eje hipotalámico-hipofisiario-suprarre n a l
también podría ayudar a contener la liberación de cort i s o l ,
lo cual resulta en las concentraciones bajas observ a d a s .

La evidencia preliminar sugiere que las alteraciones
g l u c o c o rticoides pueden servir como factores de riesgo
para el desarrollo de TEPT. Se han observado menore s
niveles de cortisol en los hijos de los sobrevivientes del
Holocausto, un grupo que se sabe corre el riesgo de
d e s a rrollar TEPT.9 5 Además, los estudios prospectivos que
examinan el cortisol en las secuelas agudas del trauma han
encontrado que un nivel de cortisol bajo, unas horas
después del evento, predice el desarrollo posterior de
T E P T.9 6 , 9 7 Resnick y colegas9 8 e s t u d i a ron el cortisol en las
secuelas inmediatas de una violación. Encontraron bajos
niveles de cortisol en aquellas que habían experimentado
una ataque sexual previo, y este grupo tuvo más
p robabilidades de desarrollar TEPT. Por lo tanto,
especulando un poco, las alteraciones en el eje
h i p o t a l á m i c o - h i p o f i s i a r i o - s u p r a rrenal podrían re p re s e n t a r
una adaptación a un estrés anterior y un factor de riesgo
para TEPT en una exposición subsecuente.

Las interacciones entre los glucocorticoides y las
catecolaminas podrían explicar por qué un cortisol bajo
podría ser un factor de riesgo para el TEPT.9 9 L a s
catecolaminas son part i c u l a rmente importantes para la
f o rmación de re c u e rdos emocionales y altos niveles de
catecolaminas al momento de un evento emocional llevan,
p o s t e r i o rmente, a un re c u e rdo más fuerte. Se ha pro p u e s t o
que los re c u e rdos intrusivos del trauma son el resultado de
una producción excesiva de catecolaminas, tanto en la
respuesta al evento en sí como en una exposición posterior
a los re c o rdatorios de la experiencia.1 0 0 Entonces, una
p roducción excesiva de catecolamina lleva a la form a c i ó n
de un rastro de re c u e rdos excepcionalmente fuerte y
emocionalmente abru m a d o r, que se ve re f o rzado aún más
cada vez que se re c u e rda el trauma. Debido a que la
p roducción de cortisol es necesaria para contener la
respuesta de la catecolamina al estrés, una respuesta del
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c o rtisol menor a la normal podría explicar un gran
aumento en la liberación de catecolamina.9 9

C i e rtamente, como se describió anteriormente, los
estudios han mostrado una mayor respuesta catecolamina
a las señales del trauma en personas con TEPT. Además, se
ha encontrado que un ritmo cardíaco acelerado en las
secuelas del trauma predice el posterior desarrollo de
T E P T.1 0 1 , 1 0 2 Falta aún evidencia directa que apoye la
supuesta relación entre la producción de catecolamina y el
funcionamiento del eje hipotalámico-hipofisiario-
s u p r a rrenal o las características de los re c u e rdos del
trauma. No obstante, un estudio oportuno de
s o b revivientes del trauma con choque séptico encontró que
aquellos que re c i b i e ron hidro c o rtisona (una versión
sintética del cortisol) como parte de su tratamiento
t u v i e ron después una menor incidencia de TEPT que
aquellos que no re c i b i e ron hidro c o rt i s o n a .1 0 3

Tratamiento para el TEPT
Las intervenciones psicológicas efectivas para el TEPT

generalmente recalcan la importancia de re p rocesar los
re c u e rdos y se centran en un desahogo imaginario del trauma,
es decir, imaginar repetidamente y vívidamente el evento y
describirlo en el momento real. El objetivo de desahogar así el
trauma es facilitar la habituación de la angustia re l a c i o n a d a
con el re c u e rdo y el desarrollo de una memoria narrativa que
sea coherente y que esté integrada a otros re c u e rd o s .5 , 1 0 4 , 1 0 5 L o s
s o b revivientes del trauma también confrontan gradualmente
estímulos y situaciones evitadas, lo que ayuda a la habituación
de un miedo relacionado con el trauma y permite que las
personas vuelvan a tener el control de sus vidas. Con niveles
d i f e rentes de énfasis, las intervenciones psicológicas también
identifican y cuestionan las apreciaciones negativas
relacionadas con la importancia del trauma y la respuesta del
individuo a éste.1 0 6

Un equilibrio apropiado entre el desahogo y la
re e s t ructuración cognitiva puede depender del individuo. Por
ejemplo, una re e s t ructuración cognitiva puede ser más
a p ropiada para un individuo que tiene apreciaciones muy
negativas sobre la forma como él o ella respondió durante el
trauma, ya que desahogar simplemente la experiencia puede
ayudar a re f o rzar tales apreciaciones negativas.1 0 7 Además, la
re e s t ructuración cognitiva o un entrenamiento para re l a j a r s e
puede ser útil para los pacientes que tienen dificultad para
llevar a cabo la técnica de desahogo.

Varios estudios han mostrado la eficacia de las
i n t e rvenciones cognitivo-conductuales para el TEPT,1 0 8 y
pueden estar asociadas con menores índices de recaída que
los tratamientos farm a c o l ó g i c o s .1 0 9 Sin embargo, las
i n t e rvenciones cognitivo-conductuales re q u i e ren una
p a rticipación activa y una voluntad para confrontar re c u e rd o s
muy amenazadores y situaciones relacionadas con el trauma,
retos que no todos los sobrevivientes del trauma están
dispuestos a enfre n t a r.

Más recientemente, un tratamiento de exposición
a l t e rnativo, la desensibilización y re p rocesamiento mediante
movimientos oculares (DRMO), ha sido considerado como un

tratamiento efectivo para el TEPT.1 1 0 Durante la DRMO, el
paciente identifica y visualiza el episodio traumático a la vez
que, simultáneamente, realiza movimientos oculare s
i n t e rmitentes y rápidos. La eficacia de la DRMO todavía
necesita comprobarse más y todavía no hay cert i d u m b re
s o b re qué aspectos de esta terapia son efectivos para re d u c i r
los síntomas del TEPT. Sin embargo, ya que la intensidad del
desahogo puede ser moderado por la necesidad de acompañar
los movimientos oculares, la DRMO puede re p resentar una
buena alternativa para los individuos que tienen dificultad
para someterse a la exposición sin distracción. 

Las intervenciones farmacológicas también pueden ser
útiles en el tratamiento del TEPT. Recientemente, se ha puesto
mayor énfasis en estudiar la eficacia de los antidepre s i v o s ,
p a rt i c u l a rmente los inhibidores de la recaptura de la
s e rotonina. Estos medicamentos han mostrado ser efectivos
en el tratamiento del TEPT y han sido recomendados como
agentes de primera línea en los lineamientos del tratamiento
re c i e n t e s .1 1 1 - 1 1 4 Más significativo aún, la Food and Dru g
Administration de los Estados Unidos (FDA) aprobó la
s e rtralina para el tratamiento del TEPT y es probable que
o t ros medicamentos sero t o n i n é rgicos reciban la apro b a c i ó n
de la FDA cuando los resultados de continuos estudios
multicéntricos estén disponibles.

O t ros medicamentos utilizados para el TEPT incluyen los
anticonvulsivos, los estabilizadores del estado de ánimo (litio),
los ansiolíticos (benzodiacepinas, bloqueadores beta,
agonistas α2- a d re n é rgicos) y otros antidepresivos (inhibidore s
de la monoamina oxidasa y antidepresivos tricíclicos). En la
práctica clínica, existe una tendencia a usar la polifarmacia en
el tratamiento del TEPT, y a usar también medicamentos
junto con tratamientos psicológicos. No obstante, son
necesarios más estudios que examinen la eficacia de estos
enfoques combinados. Aún así, la idea que prevalece sobre el
tratamiento del TEPT parece ser que existen numero s a s
técnicas y estrategias que tendrán buenos re s u l t a d o s
terapéuticos. A medida que nuestro conocimiento sobre la
efectividad de los tratamientos y la fenomenología y la
n e u robiología subyacentes aumenta, parece que habrá más
o p o rtunidades para ofrecer un cuidado clínico a los
s o b revivientes del trauma.

C o n c l u s i o n e s
El TEPT es un trastorno complejo porque es pro b a b l e

que su desarrollo requiera la exposición a un episodio
traumático y la presencia de otros factores de riesgo
i m p o rtantes. Las diferencias individuales en el
p rocesamiento y la codificación de los re c u e rd o s
traumáticos parecen desempeñar una función primord i a l
en la fisiopatología del TEPT. Además, también se han
identificado alteraciones biológicas específicas. Hasta
ahora, las alteraciones observadas en el TEPT parecen ser
algo específicas para este trastorno a pesar de la
coexistencia del TEPT con otras condiciones,
p a rt i c u l a rmente los trastornos de ansiedad y del estado de
ánimo. Los avances en el tratamiento se han concentrado,
entonces, en tratar de atender las alteraciones cognitivas
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en el TEPT. A medida que el conocimiento sobre la
biología del TEPT aumenta, esto permitirá una mejor
capacidad para combinar los enfoques psicoterapéuticos y
la farmacoterapia. 
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