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Resumen: En el presente trabajo se presenta una
revision de los aspectos psicoldgicos y neurobio-
ldgicos asociados al desarrollo y mantenimiento
del estrés postraumatico (TEP). Se revisan los
principales factores facilitadores de la aparicion
del TEP, los aspectos cognitivos y psicofisiolégi-
cos asi como las estructuras y sistemas neurobio-
légicos implicados en su desarrollo y manteni-
miento, y los principales modelos tedricos tanto
desde una perspectiva estrictamente psicol6gica
como desde una perspectiva neurobioldgica. Por
Gltimo, se destaca la importancia de los modelos
integradores que permitan el analisis conjunto de
los datos procedentes de la investigacion actual.

Palabras Clave: Estrés, Estrés Postraumatico,
Estrés agudo, aspectos psicolégicos del estrés
postraumatico, aspectos neurobiol6gicos del es-
trés postraumatico.

Introduccién

En las Gltimas décadas, el interés y el nimero
de estudios referidos al Trastorno por Estrés
Postraumatico (TEP) ha crecido considera-
blemente. Son notables los esfuerzos que se
han realizado en relacion a su delimitacion
nosoldgica (Echeburta y De Corral, 1998;
Hollander, Simeon y Gorman, 2000) y al
empleo de distintas formas de tratamiento
(Echeburla y De Corral, 1997; Everly y La-
ting, 1995; Sydor, 1995). No obstante, en lo
referido al asunto de su etiologia, el panora-
ma se encuentra dividido entre los estudios
que se centran en destacar los aspectos neu-
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Abstract: The present paper presents a review of
the psychological and neurobiological aspects as-
sociated to the development and maintenance of
Post-traumatic Stress Disorder (PTSD). Main fa-
cilitating factors of the onset of PTSD, cognitive
and psychophysiological aspects, and neurobio-
logical structures and systems involved in the de-
velopment and maintenance of PTSD are also re-
viewed. Main theoretical models both from
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which allow the joint analysis of data provided by
current research.
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robiolégicos asociados al TEP y los estudios
que se dirigen a dar cuenta de los procesos
psicolégicos que contribuyen a la génesis y
mantenimiento del TEP. Sin embargo, los in-
tentos de integracion entre ambos tipos de
evidencias empiricas (la neurobioldgica y la
psicolégica) no han comenzado a aparecer
hasta fechas muy recientes.

El objetivo del presente trabajo es plan-
tear las propuestas integradoras que conside-
ramos de mayor relevancia para este campo
de estudio, asi como exponer en detalle la in-
vestigacion llevada a cabo en relacion a los
procesos cognitivos y emocionales que sub-
yacen en la génesis y mantenimiento de éste
trastorno, procurando en todo momento au-
nar los datos provenientes de las investiga-
ciones neurofisiologicas y psicofisioldgicas
con los datos aportados por los estudios so-
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bre los principales procesos psicolégicos in-
tervinientes en el TEP.

Aungue el TEP como entidad clinica no
aparece referido en las modernas nosologias
hasta 1.980, cuando se recoge por primera
vez en el DSM-II1 (American Psychiatric As-
sociation, 1980), su conceptualizacion puede
rastrearse a lo largo de la historia.

En el siglo XIX, Erichsen (1866) estudié
este trastorno en victimas de accidentes fe-
rroviarios, encontrando que presentaban altos
niveles de ansiedad, insomnio, recuerdos in-
trusivos Yy reiterados del accidente y una pér-
dida del interés por el entorno. Oppenheim
(1892) utiliz6 el término "neurosis traumati-
ca" para referirse a una respuesta morbida de
ansiedad producida por una situacion alta-
mente estresante. Kraepelin (1896) empled
esta idea incorporandola en su descripcion de
la “schreckneurose” (neurosis de espanto),
sefialando que puede aparecer tras graves ac-
cidentes o lesiones, o asociada a catastrofes
como colisiones, incendios, etc.

Sin embargo, fueron los conflictos béli-
cos, en especial la I y 1l Guerras Mundiales,
los que generaron un mayor interés por este
trastorno y el estudio de sus consecuencias,
denominandose “neurosis de combate” en el
primero de los casos y “agotamiento o fatiga
de combate” en el segundo. La Guerra de
Vietnam supuso un incremento notable en el
estudio del trastorno al ponerse de manifiesto
que entre el 20% y el 30% de los soldados
norteamericanos presentaban sintomas de
TEP, siendo mayor adn el nimero de los que
mostraban sintomas psicolégicos persistentes
relacionados con la situacién de combate, al-
rededor del 50% (Engendorf, 1982). No es
de extrafiar que en los conflictos bélicos mas
recientes, como la Guerra del Golfo o el
Conflicto de los Balcanes, los distintos ejér-
citos desplacen entre sus efectivos un buen
nimero de psicdlogos y psiquiatras para es-
tudiar y hacer frente a este trastorno y a la
gran cantidad de bajas por él causadas. Una
revision de la evolucién del concepto de es-

trés postraumatico puede verse en Ayuso
(1988).

En los Ultimos afios, el interés por el TEP
ha aumentado, extendiéndose su estudio a
actos terroristas, secuestros, atracos reitera-
dos, tortura, victimas de agresiones sexuales,
maltrato a la mujer y en la infancia, etc.
También se han incrementado las investiga-
ciones sobre los efectos de catéstrofes natura-
les o artificiales que afectan a grandes pobla-
ciones; tal es el caso del trabajo de Carver
(1994) sobre las consecuencias del huracan
Andrew, que asol6 Florida en Agosto de
1992, con vientos superiores a los 225 km/h;
el estudio de Anatoly y Alexey (1994) sobre
los efectos psicol6gicos que la catastrofe nu-
clear de Chernobil produjo entre los nifios de
la poblacion damnificada; o los resultados
presentados recientemente sobre los efectos
devastadores del terremoto que tuvo lugar en
la region de Marmara - Turquia en 1999
(Erktin y Satoshi, 2000). Esta ampliacion de
campos de estudio se ha reflejado en las nue-
vas ediciones del DSM, que se han ido rees-
tructurando para darle un caricter més flexi-
ble y adaptable a una mayor fenomenologia
(Wilson, 1995).

Actualmente, los criterios diagnosticos
para el TEP, que aparecen en el DSM-IV
(American Psychiatric Association, 1994),
contemplan una sintomatologia muy variada;
por un lado existe el reconocimiento de la
existencia de un deterioro en el procesamien-
to emocional, al describir que la reaccion del
sujeto ante el evento traumat6geno debe con-
lleva la experimentacion de un miedo inten-
s0, indefensidn o terror, por otro lado, la sin-
tomatologia del TEP se agrupa en las catego-
rias de reexperimentacion, evitacion y au-
mento del arousal o activacion. Asi mismo,
es interesante sefialar que en esta cuarta edi-
cion del DSM aparece por primera vez una
diferenciacién temporal en el proceso trau-
matico que da lugar a dos trastornos distinti-
vos: el trastorno por estrés agudo - peritrau-
matico - (menos de un mes de duracion) y el
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trastorno por estrés postraumatico (mas de un

mes de duracién) (ver Tabla 1).

Tabla 1. Comparacion de los criterios diagndsticos de estrés agudo y estrés prostraumatico

Naturaleza del
estresor
Disociacion

trastornos.

La naturaleza del estresor esta descrita del mismo modo para ambos

Los sintomas disociativos en el Estrés Postraumatico estan incluidos dentro de

la categoria de Reexperimentacion, dado que se refieren sélo a cuando el
individuo acttia o tiene la sensacion de que el acontecimiento traumatico esta
ocurriendo. En el Estrés Agudo aparece una categoria propia de sintomas
disociativos donde se afiaden dos més con respecto a los del Estrés

Reexperimentacion

Evitacion

Postraumatico: el embotamiento y el aturdimiento.

Los sintomas de reexperimentacion son descritos en ambos trastornos
con los mismos elementos, incluyendo imagenes, pensamientos, suefios,
ilusiones y flashbacks. Sin embargo el Estrés Postraumatico es mas rico
al describir el malestar psicoldgico y respuestas fisiologicas ante
estimulos externos o internos que simbolizan o recuerdan un aspecto del
acontecimiento traumatico.

Ambos trastornos coinciden en la evitacion a pensamientos, sentimientos,
conversaciones, actividades, lugares y personas que motivan recuerdos del

trauma. Aunque en el Estrés Postraumatico se hace hincapié en otras
formas de evitacion como son la incapacidad para recordar un aspecto
importante del trauma, la reduccién acusada del interés o la participacion
en actividades significativas, la sensacion de desapego o enajenacion
frente a los demas, la restriccion de la vida afectiva, y la sensacion de un
futuro desolador. Ademas, este Gltimo, requiere que se den tres 0 mas de
los trastornos mencionados y que hayan estado ausentes antes del trauma.

Arousal
(Activacion)

La Unica diferencia entre ambos criterios diagndsticos en los sintomas de
activacion es que el trastorno por Estrés Postraumatico especifica que los

sintomas deben ser dos 0 més, y ausentes antes del trauma. Permanecen
asi los siguientes sintomas: dificultades para dormir, irritabilidad, mala
concentracion, hipervigilancia y respuestas exageradas de sobresalto.

Duracion

La duracion de estos sintomas en el Estrés Postraumatico deben

prolongarse mas de un mes. Si bien, para el Estrés Agudo, deben
desarrollarse durante un minimo de dos dias y un maximo de un mes, y
aparecer en el primer mes que sigue al acontecimiento traumatico.

Esta apertura y flexibilidad en los crite-
rios diagnosticos, también a influido sobre la
busqueda y delimitacion de las situaciones
estresantes. En este sentido, Foa, Davidson y
Frances (1999) presentan un listado bastante
exhaustivo de todos los posibles eventos
trauméticos a tener en cuenta, asi como el
impacto sobre el sujeto, relacionando la apa-
ricion de este trastorno con un rango de es-

tresores vitales mas amplio y no limitandolo
s6lo a eventos traumaticos espectaculares o
bélicos. Eso si, insistiendo en que el estresor
debe ser de una intensidad extrema y conlle-
var intensas respuestas subjetivas de miedo,
impotencia, horror y desesperanza; si bien,
desaparece la idea reflejada en el DSM-III y
DSM-I1I-R segun la cual el evento traumati-



258

J.J. Miguel-Total, H. Gonzalez Ordi y E. Lopez Ortega

co “se encuentra fuera del rango de la expe-

riencia humana usual”. (ver Tabla 2).

Tabla 2. Descripcion de estresores

TIPO DE ESTRESOR EJEMPLO

Accidente serio
Desastre natural
Ataque criminal

Coche, avion, barco, accidente industrial
Tornado, huracan, riada y terremoto
Ser fisicamente atacado, asaltado, disparado, apufialado o

encafionado con un arma de fuego

Militar
Ataque sexual
Abuso sexual infantil

Abuso fisico infantil o
desatencion severa

Encarcelamiento, detencion,
rehén y tortura

Servir en un puesto activo de combate

Violacion o intento de violacion

Incesto, violacion o contacto sexual con un adulto o nifio mayor
Palizas, quemaduras, restricciones o inanicion

Ser raptado o hecho rehén, ataque terrorista, tortura, encarcelado
como prisionero de guerra o en campo de concentracion,

desplazado como refugiado

Ser testigo o enterarse de un
evento traumatico

Ser testigo de un tiroteo, un accidente devastador, repentina e
inesperada muerte de alguien cercano o amado

Fuente: Foa, Davidson, y Frances (1999)

Esta flexibilidad ha permitido abrir nue-
vas vias a la investigacion pero ha supuesto
una dificultad afiadida al estudio de su epi-
demiologia. De hecho, Fairbank, Schlenger,
Saigh y Davidson (1995) sefialan que es difi-
cil determinar porcentajes especificos de
prevalencia porque éstos dependen de facto-
res como el tipo de estresor al que estén refe-
ridos, el tipo de poblacién contemplada en el
estudio; por lo que se observa una alta varia-
bilidad en los porcentajes de prevalencia con
rangos que varian entre el 1% y el 12,3% en
la poblacion general, y entre el 6,3% y el
30,9% en veteranos del Vietnam. Cifras aln
mayores aparecen en estudios sobre conse-
cuencias a medio y largo plazo del interna-
miento en campos de concentracion; asi Ei-
tinger (1980) present6 los resultados de un
estudio realizado con 226 supervivientes de
un campo de concentracién nazi en Noruega,
encontrando que tras mas de tres décadas
después de haber sufrido la experiencia

traumatica, el 99% de los individuos padeci-
an diversas psicopatologias entre las que des-
tacaban la ansiedad, la irritabilidad, los tras-
tornos del suefio, incluyendo pesadillas, y di-
versos trastornos de caracter cognitivo.

Como sefiala acertadamente De Paul
Ochotorena (1995), el estrés postraumatico
es uno de los pocos trastornos junto con las
demencias y los trastornos debidos al con-
sumo de sustancias psicoactivas, en los que
la etiologia juega un papel importante en su
existencia como cuadro clinico. Si tenemos
en cuenta que no todos los sujetos que son
testigos o victimas de acontecimientos trau-
maticos desarrollan TEP, parece l6gico pen-
sar que la génesis y proceso subyacente del
trastorno tiene mucho que ver con los proce-
sos de tipo psicoldgico y neurobiol6gico que
conlleven finalmente una disfuncién en el
procesamiento emocional de los eventos
traumaticos.
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A continuacién pasaremos a revisar mas
detalladamente qué factores intervinientes
han sido los més investigados hasta el mo-
mento. Estructuraremos esta revisién comen-
zando por aquellos aspectos que tiene que
ver con las caracteristicas de los individuos
que parecen estar mas relacionadas con una
cierta vulnerabilidad a experimentar intensas
reacciones emocionales ante los eventos
traumaticos o factores predisponentes. Poste-
riormente, exploraremos cuéles son los pro-
cesos cognitivos y emocionales mayormente
implicados en el desarrollo y mantenimiento
del TEP, tanto desde una perspectiva psico-
I6gica como neurobioldgica, para finalizar
con la exposicion de dos modelos integrado-
res que a nuestro juicio aportan marcos flexi-
bles de trabajo para futuros intentos de inte-
gracion (Everly, 1995 y Bremner, 2000).

Factores facilitadotes de la aparicion de
TEP

Como en toda condicion patoldgica, ademas
del agente o agentes causales hemos de con-
siderar la vulnerabilidad individual. En el ca-
so del TEP, esta vulnerabilidad no s6lo es va-
riable entre sujetos, sino que también parece
depender en un mismo sujeto de su estado
psicofisiolégico en el momento del trauma.
La vulnerabilidad individual explica la exis-
tencia de casos extremos de sujetos excep-
cionalmente resistentes y otros extremada-
mente susceptibles de padecer TEP.

Evidencias sobre la importancia del desa-
rrollo psicoldgico temprano en la predispo-
sicion al TEP la aportan los estudios epide-
miol6gicos de Helzer, Robins y McEvoy
(1987), que muestran retrospectivamente una
frecuencia anormalmente alta de trastornos
de conducta en la infancia de los sujetos que
desarrollan el TEP. Kolb (1987, 1989) esta-
blece una cierta conexién entre el desarrollo
psicolégico y la actividad neurovegetativa en
la vulnerabilidad al TEP, al considerar que la
exposicion temprana a violencia fisica y
emocional sensibiliza el Sistema Nervioso

Central, disminuyendo los umbrales de reac-
tividad de estructuras hipotalamicas y prepa-
rando el terreno para modificaciones neurofi-
sioldgicas mas severas si el trauma apropiado
se presenta en edades posteriores.

Se asume que los individuos con un alto
rasgo de ansiedad tienen una mayor predis-
posicion a padecer distintos trastornos de an-
siedad a lo largo de sus vidas, incluyendo el
TEP (M.W. Eysenck, 1992, 1997). Ademas
de existir cierta predisposicion genética (H.J.
Eysenck, 1967; Gray, 1982), los individuos
con un alto rasgo de ansiedad o neuroticismo
manifiestan vulnerabilidad cognitiva que les
lleva a aplicar sistematicamente una serie de
sesgos cognitivos ante la estimulacion de ca-
racter ambiguo, interpretandola como ame-
nazante (M.W. Eysenck, 1997).

El estudio de Horowitz, Wilner, Kaltrei-
der y Alvarez (1980) pone de manifiesto una
correlacion positiva entre desarrollo del TEP
y un indice elevado de sucesos vitales en el
momento previo a sufrir el trauma especifico.
En realidad, este efecto de lo que Horowitz
denomina el “estrés acumulativo” no debe de
extrafiarnos, pues no es sino una instancia
més del conocido “efecto sucesos vitales” en
la predisposicion a enfermar (Gonzalez de
Rivera, Morera y Monterrey, 1989). Otra co-
sa diferente es el alto valor predictivo en
cuanto al desarrollo de TEP méas o menos
tardio es la presencia de un trastorno agudo
de estrés, inmediato a la exposicion al agente
traumético (Classen, Koopman, Hales y
Spiegel, 1998), observacién que tiene impor-
tante implicaciones preventivas y terapéuti-
cas.

En cuanto a la posibilidad de predisposi-
cion bioldgica, Davidson, Swatz, Storck,
Krishnan y Hammett (1985) demostraron la
existencia de psicopatologia en la historia
familiar de 66% de pacientes con TEP, muy
superior a la muestra normal (ver Tabla 3).
En comparacion con ansiedad o con depre-
sion, los pacientes con TEP tienen mas histo-
ria familiar de alcoholismo, seguida por una
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incidencia familiar de ansiedad generalizada
préxima a la de los pacientes con sindromes
de ansiedad y menos incidencia de historia
familiar de depresion que los enfermos de-
presivos, pero mas que los ansiosos. En este
sentido, Jones y Barlow (1990), plantean que
las respuestas postraumaticas estarian rela-
cionadas con una predisposicion bioldgica
hereditaria a experimentar ansiedad, espe-

cialmente en relacién a dos caracteristicas:
alta tasa de respuestas en reposo y/o la alta
tasa de respuestas de miedo. Este modelo
propone que los estimulos que provocan este
estado pueden ser tanto internos como exter-
nos, y que ciertos factores individuales como
el apoyo social y las respuestas de afronta-
miento pueden modificar esas experiencia.

Tabla 3. Historia psiquiatrica familiar de afectados con TEP, Depresion y Ansiedad

TEP Depresion Ansiedad
Psicopatologia familiar (%) (%) (%)
Ninguna 34 21 7
Depresién 20 37 14
Ansiedad 22 4 14
Alcohol y AD 60 26 38
Psicosis 11 0 7
P. antisocial 3 0 0
TEP 6 0 0
Otros 20 26 38

Fuente: Davidson, Swatz, Storck, Krishnan y Hammett (1985)

La edad es otro factor relacionado con la
predisposicién a contraer la enfermedad. A
similares niveles de exposicion el TEP afecta
mas a nifios, adolescentes y ancianos que a
los adultos (Pynoos, Frederick, Nader y
Arroyo, 1987; Arthur y McKenna, 1989).

En cuanto al sexo, las mujeres parecen
tener un mayor riesgo de contraer el TEP tras
Su exposicién a situaciones traumaticas, en
una proporcion de casi 2/1 (Breslau, 1998).

Otros factores que facilitan la aparicién
del TEP son la malnutricion, especialmente
déficits de vitaminas y proteinas, y las altera-
ciones extremas en los niveles de estimula-
cion ambiental (Hocking, 1971), condiciones
estas que se suelen presentar unidas en algu-
nos tipos de trauma (campos de concentra-
cion, guerras, naufragios). Con respecto a los
niveles de estimulacidn fisica, sabemos que
el organismo parece funcionar de manera
idonea entre ciertos niveles de estimulacion

ambiental. Si estos son excepcionalmente
pobres, como en casos de confinamiento, ais-
lamiento, soledad, etc o, por el contrario, ex-
cesivos, como en el fragor de una batalla,
puede llegarse al desbordamiento de la capa-
cidad neurofisioldgica de procesar e integrar
estimulos (Hebb, 1961), situacion compatible
con una mayor susceptibilidad al TEP.

La relacion entre TEP y psicopatologia
previa no estd totalmente establecida. Aun-
que Solomon (1989) no encuentra evidencia
de mayor psicopatologia previa en los pa-
cientes con TEP, otros estudios parecen indi-
car una mayor frecuencia de historia psiquia-
trica personal en estos pacientes (Davidson,
Swatz, Storck, Krishnan y Hammett 1985;
Helzer, Robins y McEvoy 1987). En este
sentido, Blanchard, Hickling, Taylor y Loo
(1996) encuentran que un 70% las personas
con TEP pueden ser detectadas a través de 4
variables: depresion mayor previa, miedo de
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morir en el accidente, gravedad de las lesio-
nes y verse implicado en litigios.

Factores cognitivos y psicofisiolégicos
implicados en el desarrollo y manteni-
miento del TEP

Joseph, Dalgleis, Williams, Yule, Thrasher y
Hodgkinson (1997) relacionan las actitudes
positivas hacia la expresién emocional (ve-
teranos de guerra) con un pronoéstico favora-
ble en los sintomas depresivos y de conduc-
tas evitativas, pero sin embargo parecen no
influir sobre los pensamientos intrusivos.

Muchas teorias sobre el trauma postulan
gue los eventos traumaticos producen cam-
bios en los pensamientos y las creencias de
las victimas (Foa y Rothbaum, 1998; Horo-
witz, 1986; Epstein, 1991) y que estos cam-
bios juegan un importante papel en las res-
puestas emocionales del trauma. Sin embargo
no parecen ponerse de acuerdo en qué cogni-
ciones especificas podrian estar involucra-
das.

Asi, por ejemplo, Epstein (1991) desde
una perspectiva humanista, enfatiza la impor-
tancia de cuatro ndcleos de creencias que él
sugiere quedan modificadas tras un evento
traumatico: creencia de que el mundo es be-
nigno, que el mundo tiene sentido, que uno
mismo tiene dignidad, y que la gente es hon-
rada. Una formulacion similar la propone Ja-
noff-Bulman (1992), quien desarrollo el
WAS (World Assumptions Scale) para medir
la dignidad percibida y la benevolencia del
mundo.

McCann y Pearlman (1990) amplian el
numero de aspectos cognitivos que quedarian
modificados tras la exposicion a un evento
traumatico, sugiriendo que las creencias de
seguridad, confianza, poder, estima e intimi-
dad quedarian distorsionadas.

Por otro lado, Foa y Rothbaum (1998)
basandose en la teoria del procesamiento
emocional (Foa y Kozak, 1986; Rachman,
1980) que supone que el TEP es una conse-

cuencia de una disfuncion en el proceso de
recuperacion de recuerdos, proponen que
habria dos nucleos béasicos de cogniciones
que median en el desarrollo del TEP: (1) el
mundo es algo absolutamente peligroso y (2)
uno mismo es totalmente incompetente. De
hecho, basandose en estos dos nicleos prin-
cipales de distorsion, Foa, Ehlers, Clark, To-
liny Orsillo (1999), desarrollan el cuestiona-
rio Post-traumatic Cognitions Inventory
(PTCI), que permite detectar a personas con
TEP.

Estos autores sugieren ademas que hay
dos formas distintas de desarrollar esas dis-
torsiones cognitivas. Por un lado, los indivi-
duos que se enfrentan a una experiencia
traumatica con la nocion de que el mundo es
extremadamente seguro y que ellos son ex-
tremadamente competentes, tienen dificulta-
des para asimilar la experiencia traumatica y
no saben adaptarla a sus esquemas mentales
sobre si mismos y el mundo; por otro lado, la
experiencia traumatica hace que se priorice la
existencia de esquemas cognitivos de que el
mundo es peligroso y uno es incompetente.
De aqui se deduce que las personas con es-
quemas mentales rigidos sobre si mismos y
el mundo, pueden ser mas vulnerables a des-
arrollar TEP. Ademas, sugieren que la inter-
pretacion que haga el individuo va a ser de-
terminante en el mantenimiento del TEP, ya
que se ha comprobado que los individuos
con TEP persistente, manifiestan mas inter-
pretaciones negativas del evento y sus secue-
las y no asumen que fue algo limitado en el
tiempo, lo que produciria la sensacion de
miedo continuo, intrusiones, activacion fisio-
I6gica y emociones de ansiedad, ira, tristeza
0 verguenza.

La persistencia del TEP y la interpreta-
cion negativa a sido comprobada en victimas
de ataques fisicos y sexuales (Dunmore,
Clark y Ehlers, 1997), con victimas de acci-
dentes de trafico (Ehlers, Mayou y Bryant,
1998), y en victimas de violacion y tortura
(Dunmore, Clark y Ehlers, 1997).
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En este mismo sentido pero teniendo en
consideracion las distorsiones cognitivas
propuestas por Beck, Muran y Motta
(1993) encuentran diferencias significativas
al comparar las ideas distorsionadas de una
muestra clinica (depresion y ansiedad), una
muestra normal y una muestra con TEP (ve-
teranos del Vietnam), comprobando que es-
tos Ultimos manifestaban mas distorsiones
cognitivas relacionadas con baja autoestima
y cogniciones catastrofistas.

Delahanty, Herberman, Craig, Hayward,
Fullerton, Ursano y Baum (1997) sefialan
que las personas con TEP que habian sufrido
un accidente de trafico y que habian desarro-
llado un estilo de afrontamiento de acepta-
cion de la responsabilidad, se recuperaban
con mayor facilidad, que aquellos que en las
mismas condiciones no asumian la responsa-
bilidad sobre el accidente. Este aspecto ha si-
do corroborado por Hicking, Blanchard,
Buckley y Taylor (1999), al poner de mani-
fiesto que la asuncion de la responsabilidad
estd relacionada con menos sintomatologia
del TEP.

En relacion a los estilos de afrontamien-
to, Amir, Kaplan, Efroni, Levine, Benjamin y
Kotler (1997) encuentran en una muestra de
veteranos de guerra, que las personas con
TEP desarrollan estilos evitativos de afron-
tamiento que se relacionan con un mayor
nimero de pensamientos intrusivos y evita-
ciones, cuestion esta que ya habia sido ob-
servada por Bryant y Harvey (1995) en acci-
dentados de trafico. Finalmente, Amir, Ka-
plan, Efroni y Kotler (1999), estudiaron la re-
lacion entre el TEP, la probabilidad de suici-
dio y estilos de afrontamiento en veteranos
de guerra, sefialando que el estilo evitativo se
relacionaba con un mayor riesgo de suicidio,
mientras que la baja probabilidad de suicidio
se relaciona con estilos de planificacidn, dis-
tanciamiento y aceptacion de la responsabili-
dad.

Desde una perspectiva cognitiva experi-
mental, diversos estudios han reflejado la

existencia de sesgos atencionales e inter-
pretativos en sujetos con TEP. En tareas de
escucha dicotica, Trandel y McNally (1987)
encontraron sesgos atencionales hacia pala-
bras amenazantes frente a palabras neutras en
pacientes con TEP frente a un grupo de alco-
holicos y un grupo de control. McNally,
Kaspi, Reimann y Zeitlin (1990), utilizando
una tarea de Stroop emocional, discriminaron
entre excombatientes del Vietnam con y sin
TEP, en el sentido en que los sujetos con sin-
tomatologia postraumatica tendian a mostrar
tiempos de reaccion mas largos en la identifi-
cacion de palabras relacionadas con su expe-
riencia traumatica que aquellos individuos
que no desarrollaron TEP. Similares resulta-
dos se han encontrado en victimas de secues-
tro que desarrollaron TEP frente a las que no
lo desarrollaron (ver Eysenck, 1992). Igual-
mente, Harvey, Bryant y Rapee (1996) en-
cuentran que los sujetos con TEP provocado
por accidente de tréfico, desarrollan sesgos
atencionales e interpretativos que les hacen
responder con tiempos de reaccion mas lar-
gos a las pruebas Stroop con palabras enmas-
caradas o desenmascaradas relacionadas con
accidentes de tréfico e incluso también a pa-
labras neutras. Estos autores plantean que los
sujetos con TEP muestran marcados sesgos
cognitivos que implican la interpretacion
erronea de situaciones neutras como peligro-
sas 0 amenazantes.

Desde una perspectiva psicofisioldgica, la
investigacion se ha centrado en el estudio de
las reacciones psicofisiolégicas que presen-
tan los individuos afectados por TEP. Mas
concretamente, se han buscado qué indices
psicofisiolégicos permiten diferenciar a los
pacientes que presentan TEP de otros indivi-
duos que, habiendo experimentado situacio-
nes analogas, no llegan a desarrollar el tras-
torno (Lating y Everly, 1995).

Asi por ejemplo, Malloy, Fairbank vy
Keane (1983) realizaron un estudio en el que
se comparaba un grupo de TEP con dos gru-
pos de control, encontrando que el ritmo car-
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diaco y la resistencia electrodérmica podian
predecir el 80% de los casos pertenecientes a
uno u otro grupo.

Pallmeyer, Blanchard y Kolb (1986), tra-
bajando con grupos de veteranos del Vietman
con y sin TEP, lograron clasificar correcta-
mente al 80% de los sujetos con TEP en rela-
cion o los otros grupos que no lo desarrolla-
ron, utilizando como indice de mayor sensi-
bilidad el ritmo cardiaco, frente a otras medi-
das como la conductancia de la piel, el
EMG-frontal o la presion sanguinea. Mas es-
pecificamente, Blanchard, Kolb, Gerardi,
Ryan y Pallmeyer (1986), comparando un
grupo diagnosticado de TEP y otro que no
sufria el trastorno, lograron clasificar correc-
tamente al 70,2% de los sujetos que sufrian
TEPy al 88,2% de los que no lo sufrian, uti-
lizando como criterio el aumento de 7 latidos
por minuto en el ritmo cardiaco entre un es-
timulo neutro y otro de ruidos de combate.

Pitman, Orr, Forgue, De Jong y Claiborn
(1987) compararon la actividad de distintas
variables fisioldgicas registradas durante la
imaginacion del evento traumatico en un
grupo de veteranos del Vietnam afectados
por TEP y en otro grupo de control, obte-
niendo que los cambios en el ritmo cardiaco,
conductancia de la piel y EMG-frontal, to-
mados conjuntamente, permitian identificar
correctamente al 79% de los sujetos con TEP
y al 100% de los sujetos del grupo control.
En esta misma linea, Blanchard, Kolb y Prins
(1991) quisieron comprobar si era posible in-
crementar el grado de exactitud en la discri-
minacion psicofisioldgica entre sujetos con y
sin TEP afiadiendo diferentes indicadores fi-
sioldgicos; utilizando una metodologia simi-
lar a la de Blanchard et al. (1986) y con una
muestra de 104 veteranos que combatieron
en el sureste de Asia, de los cuales 69 presen-
taban sintomas de TEP y 35 no, encontraron
que se pudo clasificar correctamente al 75%
de la muestra total utilizando como criterio
Unico la tasa cardiaca; si se afiadia ademas el
criterio de la presion sanguinea, se obtenia un

incremento del 5%, hasta llegar a clasificar
correctamente al 79.8% de la muestra; mien-
tras que no se obtuvieron mejorias en el por-
centaje de clasificacion al considerar adicio-
nalmente el EMG-frontal, como tercera me-
dida psicofisioldgica.

En general, los estudios con veteranos
han puesto de manifiesto que éstos presentan
reacciones fisiologicas mas intensas que los
sujetos control, especialmente de tipo car-
diovascular: ritmo cardiaco y presién sangui-
nea (Sydor, 1995), siendo las medidas de
conductancia de la piel o el EMG-frontal
menos fiables para discriminar entre grupos
(Orr, 1994).

Estructuras y sistemas neurobiolégicos
implicados en el desarrollo y manteni-
miento del TEP

Diversos estudios neurobiol6gicos han evi-
denciado que existen varias estructuras cere-
brales claramente implicadas en el estrés pos-
traumético. Dichas estructuras intervienen
igualmente en el procesamiento emocional
en general y son la amigdala, el locus coere-
lus, el tdlamo, el hipocampo, el hipotalamo,
el cortex orbitofrontal y medial y el sistema
opioide-enddgeno.

La amigdala es una estructura importante
en el procesamiento de las emociones, ya que
se ha comprobado que contribuye a la eva-
luacién del significado emocional de los es-
timulos sensoriales, especialmente visuales y
auditivos, jugando un papel relevante en la
puesta en marcha de las respuestas de ansie-
dad y miedo (LeDoux, 1992a, 1999, 2000;
Wilson y Rolls, 1990).

Conjuntamente con el hipocampo, la
amigdala interviene en el mecanismo del re-
cuerdo emocional, ya que el hipocampo pa-
rece estar relacionado con el recuerdo emo-
cional explicito y la amigdala con el recuerdo
emocional implicito (LeDoux, 1999).

La estimulacién eléctrica de la amigdala
provoca un aumento de las respuestas de
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miedo y ansiedad a nivel autonémico, neu-
roendocrino y de respuestas reflejas (Gloor,
1960; Kaada, 1972). Los pacientes con epi-
lepsias del l16bulo temporal en las que se ac-
tiva eléctricamente la amigdala, presentan
mas episodios de reacciones emocionales de
miedo, ansiedad e ira (Gloor, 1992; Gloor,
Olivier, Quesney, Anderman y Horowitz
1982). Algunos estudios han constatado que
la actividad de la amigdala se ve aumentada
en estados de alta carga emocional (Halgren,
1992).

La lesion de la amigdala esta relacionada
con la aparicién de conductas agresivas e in-
cremento de las conductas de ingesta com-
pulsivas (Weiskrantz, 1956). Ademas, es cri-
tica su funcion en el aprendizaje y las asocia-
ciones entre el estimulo y el refuerzo (Jones
y Mishkin, 1972; Mishkin y Aggleton, 1981),
lo que implica una incapacidad de dar un
significado apropiado para organizar adapta-
tivamente las respuestas comportamentales
(Kling y Brothers, 1992; Kling, Lancaster y
Benitone, 1970).

El locus coeruleus estd formado por con-
junto de nudcleos de neuronas noradrenérgi-
cas. Situado en el tronco del encéfalo, es de-
cisivo en los procesos de aprendizaje, ya que
permite modular la atencién hacia los estimu-
los del entorno y en los procesos de mante-
nimiento de la vigilia. Ademas, alberga los
cuerpos celulares de las vias noradrenérgicas,
que estan implicadas en el control de las fun-
ciones autondmicas (Delgado, 1998). Tam-
bién se ha sefialado su importancia en la gé-
nesis de las emociones, ya que cuando se ha
estimulado eléctricamente esta zona, se ha
constatado la aparicidon de respuestas emo-
cionales de miedo y sensacién de muerte in-
minente (Nashold, Wilson y Slaughter,
1974); asi mismo, su estimulacion durante el
suefio provoca insomnio (Kaitin, Bliwise,
Gleason, Nino-Murcia, Dement y Libet,
1986). Como sefiala Krystal (1990), el locus
coeruleus controla las funciones de emergen-
ciay es el lugar en el que se realiza la inte-

gracion de memoria, conducta y activacion
autonémica.

El sistema noradrenérgico prepara al or-
ganismo para planear y ejecutar conductas
que le sirven para sobrevivir, sin embargo
cuando se ve hiperactivado, aparecen altera-
ciones en el ritmo cardiaco, presion arterial,
alteraciones de temperatura, hipoglucemias
(Charney, Woods, Cristal, Nagy, y Heninger,
1992; Morilak, Fornal y Jacobs 1988), que
son respuestas tipicamente relacionadas con
estados de ansiedad y ataques de panico. Van
der Kolk (1987) encuentra que después de un
trauma, hay una caida de los niveles nora-
drenérgicos, por el excesivo uso, lo cual crea
que los receptores noradrenérgicos se sensi-
bilicen por la falta de esta sustancia. Una vez
acabado el trauma y volver a subir los niveles
de noradrenalina, se crea un estado de sobre-
saturacion que estaria provocando una exa-
gerada activacion del sistema.

El tAlamo es una estructura que se carac-
teriza por interconectar las estructuras limbi-
cas con el cortex y las vias de informacion de
estimulos auditivos, visuales y somestésicos
(LeDoux, lwata y Pearl, 1986; LeDoux, Sa-
kaguchi y lwata, 1986). No parece quedar
afectado tras un evento traumatico, pero su
importancia reside en ser un interface necesa-
rio en el procesamiento emocional.

El hipocampo es una estructura bésica en
el proceso emocional y en el aprendizaje.
Bésicamente, gestiona la informacion
almacenada en la memoria a largo plazo,
contrastandola con las nuevas situaciones y
los nuevos estimulos. Sin embargo, cuando
se lesiona aparecen trastornos en la memoria
retrégrada, mas que cambios en las
reacciones  emocionales  (Zola-Morgan,
Squire, Alvarez-Royo y Clower, 1991;
SquBRrhABR)1997) sefiala que el hipotalamo
en personas afectadas por TEP queda dafiado
anatomica y fisiol6gicamente, apareciendo
alteraciones en su apariencia externa, redu-
ciendo su volumen y provocando trastornos
en la memoria verbal. La explicacion de este
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cambio no seria tanto por la sobreexcitacion
del propio hipocampo, sino como efecto co-
lateral de la excesiva secrecion de glucocor-
ticoides caracteristica de la reaccion de estrés
a largo plazo (Everly, 1989). Ademas, debe-
mos sefialar que una sobreestimulacion eléc-
trica del hipocampo provocada por algunas
epilepsias, suele generar ilusiones y alucina-
ciones antes del ataque epiléptico (Delgado,
1998). Estos datos sobre el funcionamiento
del hipocampo podrian sugerir que esta im-
plicado en los procesos de reexperimenta-
cion, flashbacks, ideas intrusivas y amnesias
psicdgenas que aparecen en el TEP.

El hipotalamo es una estructura funda-
mental que prepara al organismo para actuar
ante situaciones que impliquen un sobrees-
fuerzo ante demandas ambientales. Est4 in-
timamente implicado en el eje neuroendocri-
no y endocrino de respuestas a medio y largo
plazo ante situaciones estresantes (Delgado,
1998).

El cortex orbitofrontal y medial juega un
papel relevante en el aprendizaje, ya que re-
cibe informacion de vias aferentes sensitivas
y esta conectado aferente y eferentemente
con la amigdala, el hipocampo y el séptum.
Esta implicado en la codificacion de las ca-
racteristicas y significado de la informacion
estimular (Aggleton, Burton y Passingham,
1989; Amaral y Price, 1984; Fuster, 1989;
Goldman-Rakic, Selemon y Schwartz 1984;
\Vogt y Pandya, 1987).

El sistema opioide-end6geno esta impli-
cado en la denominada analgesia inducida
por estrés. Burges-Watson (1988) sefiala que
las personas afectadas por el TEP presentan
una mayor tolerancia al dolor ante estimulos
que les recuerdan al evento traumatico. Al
parecer, la respuesta ante el estrés agudo libe-
raria una gran cantidad de opidceos enddge-
nos que al cesar, crearia un estado similar al
de un sindrome abstinencia. Para van der
Kolk (1987) este sindrome de abstinencia
provoca la hiperactividad del locus coeru-
leus, al tratar de compensar la necesidad de

los receptores de opiaceos cerebrales; lo que
podria dar lugar a sintomas de ansiedad y
ataques de panico y la tendencia al consumo
de drogas de muchos de los afectados por el
TEP con el fin de revertir este efecto de al-
guna manera.

Modelos tedrico-conceptuales del
TEP

Se han propuesto modelos tedrico-
explicativos para el TEP, tanto desde una
perspectiva estrictamente psicolégica como
desde una perspectiva neurobioldgica; si
bien, en los dltimos afios ambas tienden a
converger, dando lugar a la aparicién de mo-
delos mas complejos que permiten integrar
los datos procedentes de los distintos tipos de
investigacion.

Planteamientos predominantemente psico-
l6gicos

Los primeros planteamientos psicoldgicos
sistematicos se realizaron entorno a las teori-
as del aprendizaje con el fin de explicar las
respuestas intensas de ansiedad que apareci-
an como consecuencia de situaciones trau-
maticas bélicas (Keane, Zimering y Caddel
1985) y situaciones traumaticas derivadas de
actos criminales (Kilpatrick, Veronen y Re-
sick 1979). En buena medida estos plantea-
mientos recogian los postulados de la teoria
de los dos factores de Mowrer (Mowrer,
1960), considerando que la respuesta de
miedo se produce por condicionamiento cla-
sico y se mantiene mediante reforzamiento
negativo de la conducta de evitacién. Duran-
te el evento traumatico hay una serie de cla-
ves estimulares (EI) y una serie de respuestas
de miedo (RI), a través de aprendizaje aso-
ciativo las claves estimulares llegan a elicitar
respuestas de miedo (primer factor). Es en-
tonces cuando aparece el segundo factor, que
bajo el modelo de comportamientos de evita-
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cion instrumental, explica porqué la victima
evita los estimulos aprendidos para minimi-
zar los pensamientos intrusivos y los miedos.
Y a largo plazo las conductas evitativas per-
petuardn los pensamientos de miedo, el ais-
lamiento y la perdida de control.

Sin embargo, las teorias del aprendizaje
basadas en planteamientos S-R tuvieron pro-
blemas para explicar suficientemente el desa-
rrollo y mantenimiento de los sintomas de
reexperimentacion, especialmente los re-
cuerdos recurrentes sobre el evento y los
suefios recurrentes displacenteros; por lo que
los investigadores se centraron en la blsque-
da de explicaciones para uno de los fenéme-
nos mas caracteristicos del TEP: la reexperi-
mentacion.

Horowitz (1986) plantea un modelo se-
gun el cual la memoria tiene un alto compo-
nente motivacional y el ser humano esta
orientado a la busqueda de explicaciones que
den significado a todos los eventos de la vi-
da. Por ello, las imagenes de un evento son
atrapadas en la memoria activa hasta que el
individuo determina la relevancia de ese
evento para su vida. En el caso de personas
traumatizadas, su existencia biologica y
emocional han sido amenazadas, y este esta-
do hace que queden trastocados los patrones
de pensamiento o mecanismos de defensa
necesarios para el ser humano. Por lo tanto,
los recuerdos repetitivos alternados con
comportamientos evitativos y embotamiento
emocional, son un esfuerzo de crearse una
vision de uno mismo mejor y del mundo co-
mo controlable y predecible. En esta misma
linea, Resick y Schnicke (1993), a partir del
trabajo de McCann, Sakheim y Abrahamson
(1988), sugieren que la experiencia traumati-
ca enfrenta a la victima con informacién que
discrepa de las creencias tipicas (esquemas
cognitivos) de si mismo y del mundo. Estos
esquemas estan compuestos de ideas sobre
seguridad, creencias, poder, dignidad, honor,
capacidad, esperanzas, causalidad y control.
Desde este punto de vista, el sufrimiento co-

mOo consecuencia de un evento traumatico,
proviene de la incongruencia entre el signifi-
cado del evento y las ideas que sustentan las
creencias existenciales del individuo.

Foa, Steketee y Olasov-Rothbaum
(1989), desde la perspectiva de la terapia
cognitiva, proponen la existencia de unos
circuitos de memoria relacionados con el
miedo. Estos circuitos contendrian la infor-
macion del trauma referida a los estimulos
relacionados, las respuestas (cognitivas,
emocionales y motoras) y el significado de
los estimulos del trauma y de las respuestas
consecuentes. El TEP tiene lugar cuando las
situaciones o personas que no entrafian peli-
gro alguno son asociadas a un peligro extre-
mo durante el trauma. Segun estos autores el
fendmeno de la reexperimentacion (recuer-
dos y pesadillas) aparece como una incapaci-
dad de modificar ese circuito de la memoria
de miedo. De hecho, Foa y Hearst-lkeda
(1996) plantean que el embotamiento emo-
cional y la disociacion serian estrategias de
evitacion que utilizan los individuos para
prevenir esta activacion de los recuerdos
traumaticos.

Recientemente, Bryant y Harvey (2000)
han presentado un modelo en el que introdu-
cen un aspecto sumamente interesante al
considerar la reaccion traumética de los indi-
viduos en un sentido temporal e incluyendo
tanto al estrés agudo o peritraumatico como
al estrés postraumatico.

Tal y como puede apreciarse en la Figura
1, la respuesta al trauma depende en buena
medida de factores predispondentes en el in-
dividuo que van a facilitar la puesta en mar-
cha de una serie de estrategias de evitacion a
la respuesta de miedo provocada por el even-

to traumdtico. Entre estos factores
predisponentes se encuentran la
predisposicién  genética,  antecedentes

psiquiétricos, altos niveles de arousal, estilos
de  afrontamiento  evitativo,  sesgos
atencionales e interpretativos distorsionados,
estilos atribucionales erréneos, altos niveles
de sugestionabilidad, etc.
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Tras la exposicion al evento o situacion
traumatica se establece lo que los autores de-
nominan “red del miedo”, caracterizada por
los sintomas de activacion psicofisioldgica y
los sintomas de reexperimentacion de los re-
cuerdos traumaticos. Ante la imposibilidad
de integrar adecuadamente estos fenémenos
con el funcionamiento emocional del indivi-
duo, los sujetos optan por desplegar diferen-
tes estrategias de evitacion, especialmente: la
evitacion activa a estimulos que potencial-
mente puedan activar la “red del miedo” y
favorecer la reexperimentacion del evento
traumatico o bien, la disociacién que permite
un embotamiento o distanciamiento emocio-
nal ante estimulos estresores con el fin de
evitar los sintomas de activacion. El mante-
nimiento de estas estrategias de evitacion

provocara un deterioro en el procesamiento
emocional que con el tiempo puede desem-
bocar en un TEP.

De hecho, las estrategias utilizadas en el
proceso de afrontamiento peritraumatico son
determinantes para la posterior aparicion de
TEP o no. Si el individuo afronta el evento
traumatico, integrando las respuestas de mie-
do dentro de su funcionamiento psicoldgico
normal, puede experimentar estrés agudo pe-
ro no necesariamente estrés postraumatico. Si
el individuo afronta las consecuencias del
evento traumatico, esto es la red del miedo,
mediante estrategias evitativas, la probabili-
dad de desarrollar estrés postraumatico pos-
terior aumenta considerablemente.

Figura 1. Propuesta de Bryant y Harvey (2000)
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Planteamientos neurobiol6gicos

Los modelos neurobioldgicos explicativos
del TEP han tenido como punto de referencia
los trabajos dirigidos al desarrollo de expli-
caciones psicobioldgicas de las ansiedad y el
estrés.

Asi, Cannon (1932) al definir la reaccion
de alarma como preparacion al ataque o la
huida ante estimulos o situaciones amenazan-
tes, pone de manifiesto el importante papel
que desempefian el Sistema Nervioso Simpa-
tico y las hormonas segregadas por la médula
suprarrenal (epinefrina y norepinefrina).

Selye (1952), al describir el Sindrome
General de Adaptacion, se refiere al estrés
€omo un patrén de respuesta inespecifico que
implica un esfuerzo del organismo por adap-
tarse y sobrevivir ante circunstancias adver-
sas. Las tres fases que incluye este proceso
van apareciendo de forma secuencial en el
tiempo y se caracterizan por niveles de acti-
vacion fisioldgica distintos:

La reaccién de alarma, que consta a su
vez de dos subfases: una reaccion inmediata
o de choque, que corresponde a la anterior-
mente descrita por Cannon, y una reaccion
de rebote o contrachoque con la que se inicia
un proceso de ajuste homeostatico. Durante
esta fase de alarma se produce una activacion
inmediata de la rama simpatica del Sistema
Nervioso Auténomo, en ocasiones especiales
acompafada de activacion parasimpatica, y
del Sistema Nervioso Somatico. El efecto de
activacion del Sistema Nervioso Auténomo
es rapido, pero no sostenido, debido a su in-
capacidad para la liberacién continuada de
neurotransmisores.

Si se prolonga la reaccion de estrés, apa-
rece la fase de resistencia, que supone una
adaptacion a la de alarma y permite el man-
tenimiento de altos niveles de activacion fi-
sioldgica. La activacion que se produce en
esta fase se debe fundamentalmente al eje
endocrino, que a su vez y de acuerdo con

Selye, puede dividirse en cuatro subejes,
siendo el mas importante el hipofiso-cortico-
suprarrenal. La liberacidon de glucocorticoi-
des por la corteza suprarrenal esta controlada
por la hormona adrenocorticotropa (ACTH),
mientras que la liberacién de ésta por la ade-
nohipdfisis estd controlada por el Factor de
Liberacion de Corticotropina (CRF), secreta-
do por neuronas hipotalamicas al sistema hi-
potalamo-hipofisiario. EI CRF también ori-
gina la liberacion de la B-endorfina, uno de
los principales opioides enddgenos responsa-
ble de una analgesia endégena.

Si las condiciones estresantes persisten se
pierde el equilibrio obtenido en la fase de re-
sistencia, dando lugar a la aparicion de la fa-
se de agotamiento, debido a la falta de reser-
vas del organismo para seguir manteniendo
los niveles altos de activacion. Esta fase su-
pone un incremento de la vulnerabilidad a
enfermedades, de trastornos psicofisioldgicos
y de agotamiento fisico y psicolégico, produ-
ciéndose una disminucion de la secrecion
adenohipofisiaria de la hormona del creci-
miento y de la actividad de las hormonas ti-
roideas. Por otro lado, se produce también la
supresion de un buen nimero de funciones
orgéanicas relacionadas con la conducta
sexual y reproductora, asi como una inhibi-
cion de los procesos implicados en la resis-
tencia a la infeccion (Ader y Cohen, 1993).

Aungue Selye considerd la activacion fi-
sioldgica como un proceso indiferenciado
ante cualquier estresor, los trabajos posterio-
res de Everly (1989) han puesto de manifies-
to la existencia de mecanismos neurales y
endocrinos especificos implicados en la res-
puesta al estrés. Asi, Everly considera la ac-
tuacion de tres ejes diferentes: neural, neu-
roendocrino y endocrino. La descripcion y
funciones de estos ejes puede verse porme-
norizadamente en Everly (1989).

Especial mencidn requiere el modelo
propuesto por Gray (1982), quien en su cbra
The Neuropsychology of Anxiety, puso de
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manifiesto que las diferencias individuales en
cuanto a la respuesta de ansiedad se refiere
dependen del sistema septo-hipocampal, sus
proyecciones neocorticales en el 16bulo fron-
tal y sus vias aferentes monoaminérgicas
desde el tronco cerebral, utilizando el térmi-
no “sistema de inhibiciéon conductual” para
referirse a dichas estructuras. Segun Jeffrey
Gray la respuesta de ansiedad estaria deter-
minada neurobiol6gicamente por tres niveles
de activacion fisioldgica: un sistema de acti-
vacion conductual (relacionado con la
aproximacion-evitacion activa), un sistema
de inhibicién conductual (relacionado con la
evitacion pasiva y la extincién) y un sistema
de activacion no especifico o “arousal” (rela-
cionado con la dimension energética).

El modelo de Gray (1982) ha suscitado
diversas criticas: ser un modelo basado prin-
cipalmente en una concepcion general de la
activacion fisiologica (Vila Castellar y Fer-
nandez Santiago, 1990); y, no tener en cuenta
los aspectos ambientales, los cambios de per-
sonalidad en el tiempo, la naturaleza multi-
dimensional del rasgo de ansiedad y las dife-
rencias individuales en el funcionamiento
cognitivo de los individuos (Eysenck, 1997).
Sin embargo, ha servido para estimular la ac-
tual investigacion neurobioldgica de la an-
siedad y el estrés, y ha puesto de manifiesto
que cualquier modelo explicativo debe con-
siderar necesariamente el papel de las estruc-
turas y sistemas neurobiolégicos subyacentes
a estos topicos.

Un marco de referencia mas amplio lo
proporciona el modelo propuesto por Le-
Doux (1986, 1992b, 1995) centrado en el
condicionamiento del miedo y el papel des-
empefiado por la amigdala, en el que se ana-
lizan los componentes cognitivo, fisioldgico
y expresivo-conductual. La amigdala esta
formada por diversos nicleos conectados re-
ciprocamente con el hipotalamo, el hipocam-
po, la neocorteza y el tdlamo, estructuras to-
das ellas implicadas en las reacciones de an-
siedad.

Una de las principales contribuciones de
LeDoux ha sido poner de manifiesto que el
condicionamiento cléasico del miedo, en ratas,
no requiere la participacion de la corteza ce-
rebral; la via tdlamo-amigdala posibilita una
transmision méas rapida de la informacion
sensorial, permitiendo al organismo una res-
puesta inmediata ante situaciones de peligro
0 amenaza, dandose por tanto un procesa-
miento de la informacion muy simple que
permite una respuesta rapida y altamente
adaptativa. Sin embargo, cuando es preciso
una evaluacion mas compleja, el procesa-
miento de la informacion requiere la partici-
pacién de la corteza cerebral a través del cir-
cuito talamo-corteza-amigdala. Hablariamos
asi de un doble camino para el procesamiento
de la informacién del miedo o la ansiedad: el
“camino bajo”, simple y rapido, en el que la
informacion del estimulo externo llega a la
amigdala directamente desde el tdlamo; y el
“camino alto”, por el cual la informacién va
del tAllamo a la corteza y de ésta a la amigda-
la, més complejo y lento, pero que permite el
procesamiento cognitivo.

LeDoux también sefiala que los meca-
nismos que evallan la significacion de los
estimulos son filogenéticamente antiguos y
estan distribuidos en todo el reino animal;
mientras que, los mecanismos de la expe-
riencia emocional son filogenéticamente re-
cientes, estan presentes principalmente en los
seres humanos y pueden estar ligados al de-
sarrollo del lenguaje y de los procesos cogni-
tivos relacionados.

La existencia de procesos biolégicos sub-
yacentes en la etiologia y mantenimiento del
TEP ha sido estudiada por diferentes autores
como Pitman, Orr, Forgue, Altman, de Jong y
Hertz (1990) y van der Kolk, Greenberg,
Boyd y Krystal (1985). Van der Kolk (1987)
plantea que bajo condiciones prolongadas de
estrés el organismo aumenta su nivel de
opiaceos enddgenos provocando una analge-
sia que facilita la exposicion al evento o si-
tuacion estresante. Sin embargo, al desapare-
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cer la situacion y reducirse el nivel de opia-
ceos enddgenos, se produce un sindrome de
abstinencia caracterizado por la aparicion de
sintomas de ansiedad, dificultad para dormir,
hipervigilancia, respuestas de orientacion
frecuentes e impulsividad, etc. Como ya se
ha sefialado, los planteamientos de van der
Kolk aportarian un marco de referencia para
explicar la alta incidencia de abuso de drogas
en veteranos de guerra y la blsqueda de
emociones intensas. En un trabajo posterior,
Van der Kolk (1988) sefiala que la actividad
noradrenérgica masiva y prolongada durante
el trauma da lugar a “vias hiperpotenciadas”
que se reactivan ocasionalmente por un esta-
do de arousal subsecuente. Estas vias favore-
cen la aparicién de recuerdos, pensamientos
intrusivos, pesadillas, flashbacks y otra sin-
tomatologia de caracter intrusivo.

El estudio de McFall, Murburg, Ko y
Veith (1990) aporta evidencia empirica de la
importancia relativa de la actividad simpato-
adrenérgica en el TEP, al encontrar diferen-
cias significativas entre sujetos afectados por
TEP y un grupo de control, consistentes en
mayores niveles de epinefrina en sangre, pul-
S0, presidn sanguinea y distrés subjetivo.

Sin embargo, ni las medidas de norepine-
frina ni de cortisol por si solas han sido sufi-
cientes para distinguir claramente entre pa-
cientes afectados por TEP y sujetos norma-
les. Mason, Gillen, Kosten y Ostroff (1988),
combinando medidas de norepinefrina y cor-
tisol, pudieron distinguir entre pacientes
afectados por TEP y otros diagndsticos psi-
copatoldgicos (con una sensibilidad diagnds-
tica del 78% y una especificidad del 94%).
En un estudio posterior, Mason, Kosten,
Southwick y Gillen (1990) encontraron, en
contra de lo esperado, bajos niveles de corti-
sol en comparacion con altos niveles de no-
repinefrina tras la exposicion de los sujetos a
estimulos traumaticos en el laboratorio. Inte-
resantes consideraciones sobre esta disocia-
cion entre niveles de cortisol y catecolaminas
pueden verse en Ver Ellen y Van Kamen

(1990). Para una revision mas amplia sobre
la endocrinologia del TEP y la actividad no-
radrenérgica puede consultarse el trabajo de
Parson (1994).

En su conjunto, estos resultados ponen de
relieve una excesiva respuesta neural y bio-
quimica en los sujetos afectados por TEP,
que Parson (1994) ha denominado “burnout
noradrenérgico”; sin embargo, la medida de
la actividad noradrenérgica por si sola no
permite una perfecta distincion entre el TEP,
otras psicopatologias y sujetos normales,
siendo necesaria la inclusion de medidas psi-
cofisioldgicas, especialmente cardiovascula-
res, y subjetivas adicionales.

Por otro lado, Kolb (1988) propone un
modelo basado en respuestas emocionales
condicionadas, en el que una prolongada ex-
posicién a un evento traumatico produciria
alteraciones neurobioldgicas en el sistema
limbico, caracterizadas por una excesiva es-
timulacion en el sistema limbico y en el Lo-
cus Coeruleus. Ambos sistemas intervienen
en el aprendizaje y en la memoria, confirien-
do a la informacién estimular (inputs) cuali-
dades aversivas o apetitivas y preparando al
organismo para responder de una forma u
otra. El emparejamiento entre estimulos
aversivos y estimulos neutros va a provocar
una sobreactivacion del Locus Coeruleus,
haciendo asi que se genere una respuesta de
miedo ante estimulos neutros. En este senti-
do, los estudios sobre patrones de reactividad
fisiologica en sujetos con TEP parecen indi-
car que el Sistema Nervioso Autdnomo juega
un papel fundamental en la adaptacion al
trauma, pero no queda claro si precede al
TEP 0 es una consecuencia del mismo.

Recientemente, han aparecido en la litera-
tura especializada modelos que pretenden in-
tegrar los datos provenientes de la investiga-
ciones psicoldgica y neurobioldgica. Desta-
caremos entre ellos los de Everly (1995) y
Bremner (2000).
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El modelo integrador bifactorial de Everly
(1995)

Desde nuestro punto de vista, lo realmente
interesante del modelo de George S. Everly
(1995) es que propone un marco de trabajo
donde pretende integrar las dos perspectivas
dominantes en el estudio del TEP: la psico-
I6gica y la neurobiolégica.

Partiendo de las bases conceptuales apor-
tadas por los modelos explicativos del estrés
humano de Everly (1989), Lazarus y Folk-
man (1984) y Wilson (1989); Everly (1995)
plantea un modelo que pretende fundamentar
psicofisiolégicamente las tres caracteristicas
patognomonicas del TEP segln el DSM: (1)
embotamiento, entumecimiento o desapego

emocional, (2) los sintomas de arousal o ac-
tivacion y, (3) la reexperimentacion.

Segun el autor, tras la exposicion a un
evento 0 situacion traumatico, aparece el
shock o reaccion de entumecimiento caracte-
rizado por la activacion exagerada de los nd-
cleos limbicos e hipotaldmicos. Seguidamen-
te se produce la interpretacién cognitivo-
afectiva, centrada en las areas prefrontales y
en el cingulo. En tercer lugar, aparecen si-
multaneamente la activacion neuroldgica
mediatizada por la actividad de la amigdala y
los recuerdos intrusivos mediatizados por la
actividad del hipocampo. Estos aspectos, ac-
tuando convergentemente, facilitaran la apa-
ricion de los fendmenos de aislamiento y
embotamiento afectivo (ver Figura 2).

Figura 2: Modelo integrador bifactorial de Everly (1995)
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Asi mismo, tal y como se puede observar
en la Figura 2, la activacion amigdalina pre-
dispone al individuo a una “hipersensibilidad

neuroldgica”, definida por el autor como una
propensién patognoménica a experimentar
sintomas de activacion neurolégica; mientras
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que la activacion hipocampica predispone al
sujeto a una “hipersensibilidad psicoldgica”,
definida como una incapacidad patognomo-
nica del individuo para asimilar e integrar el
evento o situacion traumatica en la percep-
cién del mundo que le rodea, generando con-
secuentemente alteraciones sobre su percep-
cion de seguridad, autoestima y autoeficacia.
La hipersensibilidad neuroldgica y psico-
I6gica son los dos factores basicos responsa-
bles a la larga, en la medida en que la hiper-
sensibilidad se cronifica, de la mayoria de los
trastornos subsecuentes asociados al TEP.

Modelo de Bremner (2000)

J. Douglas Bremner (2000) plantea un mode-
lo integrador que incorpora la evidencia neu-
robiolégica sobre el TEP existente hasta el
momento.

En este modelo se consideran diversas
areas cerebrales responsables de la respuesta
al estrés, incluyendo la amigdala, el hipo-
campo, el cortex medial y orbitofrontal, el
cortex cerebral, el hipotalamo y el tronco ce-
rebral. Dichas estructuras estan funcional-
mente interrelacionadas y constituyen la base
para los sistemas neuroquimicos implicados
en la respuesta al estrés. Los cambios funcio-
nales y estructurales a largo plazo en dichas
regiones cerebrales conduciran a la aparicion
de los sintomas caracteristicos del TEP.

Figura 3. Modelo neurobioldgico del TEP de Bremner (2000)
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amigdala, hipocampo e hipotalamo, juega un
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papel fundamental en la respuesta al estrés,
ya que los estresores incrementan la activi-
dad de las células noradrenérgicas, liberando
norepinefrina (NE) en el cerebro que incre-
menta el nivel de vigilancia de los organis-
mos Y la respuesta supervivencial de lucha-
huida. Asi mismo, el sistema noradrenérgico
es parcialmente responsable de la hiperacti-
vidad simpética, produciendo respuestas co-
mo el incremento de la tasa cardiaca y la pre-
sién sanguinea, conductancia de la piel, pal-
pitaciones, sudoracidn, irritabilidad, nauseas,
mareos, etc, ante eventos traumaticos. Es co-
nocido el hecho de que la continua exposi-
cion y re-exposicion a los estresores produce
una sensibilizacion de la respuesta noradre-
nérgica. Este fendmeno de sensibilizacion
explicaria en parte la vulnerabilidad neuro-
bioldgica al TEP (v.g. el maltrato y abuso en
la infancia incrementa el riesgo de desarrollar
TEP en la edad adulta). De hecho, existe evi-
dencia clinica de que los pacientes de TEP
presentan una mayor liberacion de norepine-
frina y dopamina cuando son expuestos a di-
Versos estresores que los sujetos normales.

Otro de los sistemas importantes en la
respuesta al estrés es el Factor de Liberacion
de la Corticotropina (CRF) del eje hipofiso-
cortico-suprarrenal (HCA). La exposicion a
situaciones estresantes esta relacionada con
la liberacion de glucocorticoides (cortisol en
humanos), regulado por la hormona adreno-
corticotropa (ACTH), que a su vez es contro-
lada por la hip6fisis. EI CRF esta distribuido
por diversas areas cerebrales que incluyen el
nlcleo central de la amigdala, el hipocampo,
el cortex cingulado y central, el locus coeru-
leus, el tAlamo, la zona gris periacueductal y
el cerebelo, todas ellas, implicadas en la res-
puesta al estrés. La exposicion temprana a es-
tresores severos tiene efectos a largo plazo
sobre el sistema CRF/HCA, produciendo una
aumento de la respuesta de liberacion de glu-
cocorticoides ante estresores subsecuentes.
Adicionalmente, los efectos a largo plazo
tienen también importantes consecuencias
sobre el desarrollo de diferentes estructuras

cerebrales. Es conocido el hecho de que los
pacientes con TEP muestran altos niveles de
cortisol, especialmente en las fases agudas
del TEP, manteniéndose anormalmente altos
durante las fases cronicas del mismo.

Finalmente, otro de los sistemas neuro-
quimicos implicados en el TEP es el sistema
opioide-enddgeno en relacion a la liberacion
de sustancias opidceas enddgenas ante la ex-
posicion a estresores. Ya se ha comentado el
hecho de que ante eventos traumaticos se
produce una reduccion de la sensibilidad al
dolor, lo que se conoce como el efecto de la
analgesia inducida por estrés. La respuesta al
estrés favorece la liberacion péptidos opia-
ceos en el cerebro que incrementan la anal-
gesia y reducen la actividad de la células no-
radrenérgicas del locus coeruleus, disminu-
yendo los sintomas de hiperactivacién. Sin
embargo, el estrés cronico produce alteracio-
nes en este sistema. De hecho, se ha encon-
trado que los pacientes con TEP muestran
descensos en los niveles de B-endorfinas en
el fluido cerebroespinal y disminuciones en
la concentracion de sustancias similares a las
Benzodiacepinas a nivel de cortex frontal.

Respecto a los fendémenos relacionados
con la alteracion de las funciones de la me-
moria observado en los pacientes con TEP, se
ha sefialado que el hipocampo es una estruc-
tura muy vulnerable a los efectos del estrés
cronico. En estudios con animales se ha evi-
denciado que la exposicion a los glucocorti-
coides, favorecida por situaciones de estrés
sostenido, dafia las neuronas de la region
CA3 del hipocampo. Estos datos se han
comprobado en humanos, ya que los pacien-
tes con TEP, excombatientes o victimas de
abuso sexual en la infancia, manifiestan défi-
cits en la memoria verbal declarativa asocia-
da a la region CA3 hipocampal y muestran
un volumen mas reducido del hipocampo
(atrofia). Esta disfuncion hipocampal puede
estar relacionada con los problemas a la hora
de acceder a los recuerdos traumaticos, ya
que se observa que los pacientes tienen difi-
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cultades para recabar ordenada y secuen-
cialmente sus recuerdos, situarlos en tiempo
y espacio adecuados, evitar los recuerdos
fragmentarios e incluso la amnesia de algu-
nos aspectos de la situacién traumatica; asi
mismo, la disfuncion hipocampal puede rela-
cionarse también con los recuerdos intrusivos
y los flashbacks.

La amigdala esta implicada en el signifi-
cado emocional de los estimulos. El para-
digma del miedo condicionado ha sido el
mas empleado en el estudio del papel de la
amigdala en la respuesta emocional y, especi-
ficamente, la respuesta de sobresalto. En este
sentido, se ha encontrado que los pacientes
con TEP manifestaban una mayor respuesta
de sobresalto que los sujetos normales ante
diversos estimulos.

El cortex medial prefrontal y orbitofrontal
esta implicado en la emocién y la conducta
social, ya que modulan las respuestas emo-
cionales a través de la inhibicion de la fun-
cion de la amigdala. La disfuncion de estas
areas esta relacionada con las respuestas
emocionales patoldgicas de los pacientes con
TEP. Los estudios de neuroimagen, tomogra-
fia por emision de positrones, en pacientes
con TEP expuestos a imagenes y ruidos de
combate revelan que consistentemente con el
aumento de sintomas de TEP aparece un des-
censo del flujo sanguineo en el cortex medial
prefrontal y orbitofrontal.
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