
Si bien su inclusión como categoría de diagnóstico en la terce-
ra versión del Manual Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos
Mentales (DSM) es relativamente reciente (APA, 1980), el trastor-
no por estrés post-traumático (TEPT) hunde conceptualmente sus
raíces en la psiquiatría de finales del XIX y principios del XX. Así,
el estudio del trauma en pacientes histéricos, su origen y secuelas,
son objeto de discusión teórica central en las formulaciones de S.
Freud y P. Janet (véase, p.e., Ellenberger, 1970; Van der Kolk,
Weisaeth y Van der Hart, 1996; Nemiah, 1998). La llegada de la
primera guerra mundial, con sus efectos devastadores, y después la
segunda propiciaron que este estudio se extendiera a soldados que
habían estado expuestos a combate. En este período, la obra de
Kardiner (1941), La Neurosis de Guerra Traumática, representó
una aportación notable, particularmente por insistir en la impor-
tancia de los elementos de activación fisiológica extrema presen-
tes en el trastorno. Los trabajos más cercanos en el tiempo de Ho-
rowitz (1975, 1976, 1979) y la observación de Figley (1978), rela-
tiva a que los veteranos de guerra del Vietnam presentaban un sín-

drome de estrés característico, semejante al descrito en algunos
soldados de la segunda guerra mundial y denominado «neurosis de
guerra», contribuyeron a completar el acta formal de nacimiento
del trastorno. Un nacimiento por demás polémico, ya que esta ca-
tegoría diagnóstica suponía admitir el papel central del «suceso»
(estresor reconocible) en la generación de los síntomas de males-
tar subjetivo, causación externa y objetiva no del agrado de todos.

En las sucesivas revisiones del DSM, la definición del estresor
ha llegado a ser progresivamente más amplia. El DSM-III (APA,
1980) exigía que el estresor fuese lo suficientemente grave como
para «generar síntomas significativos de malestar en la mayor par-
te de las personas y que se encontrase fuera de la experiencia hu-
mana normal» (p. 249). La revisión de esta tercera versión añadió
que el estresor debería ser experimentado con «miedo, terror y de-
samparo intensos» (DSM-III-R, APA, 1987, p. 296), y que inclu-
so el suceso traumático podía ser escuchado o presenciado y no só-
lo directamente experimentado. Finalmente, de la exigencia de que
el suceso debería encontrarse fuera de la experiencia humana nor-
mal, se pasa en la actualidad a incluir sucesos que no necesaria-
mente revisten esta característica de anormalidad, que no tienen
por qué haber sido experimentados, pero que deben producir reac-
ciones emocionales intensas (DSM-IV, APA, 1994). Estas especi-
ficaciones han concluido en una ampliación de los estresores (es-
tímulos/situaciones amenazantes para la supervivencia) y por tan-
to de los colectivos vulnerables a desarrollar sintomatología post-
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traumática y a ser usuarios de tratamientos psicológicos (y de otra
clase) para su remedio. No sólo soldados y supervivientes del ho-
locausto (Solomon y Mikulincer, 1992; Orner, Lynch y Seed,
1993; Robinson, Bar-Server y Rapaport, 1994; Keane, 1998a; Le-
vav, 1998; Schnurr et al 2000), sino también niños maltratados,
mujeres violadas y personas víctimas de violencia criminal o polí-
tica (Terr, 1991; Shalev, 1992; North, Smith, y Spitznagel, 1994;
Kilpatrick, Resnick, Saunders y Best, 1998), trabajadores civiles
expuestos a sucesos traumáticos (Weiss, Marmar, Metzler y Ron-
feldt, 1995; Violanti y Paton, 1999), supervivientes de desastres
naturales o inducidos por la mano del hombre (Goenjian, 1993;
Green et al 1997), de accidentes de tráfico (Blanchard et al 1996),
e incluso personas a las que se les ha diagnosticado una enferme-
dad potencialmente mortal (Andrykowski, Cordova, Studts y Mi-
ller, 1998), se convierten en víctimas que pueden desarrollar una
sintomatología característica (reexperienciación, evitación-embo-
tamiento, hiperactivación), en la que el malestar subjetivo prolon-
gado es atribuido a un suceso externo extremo y específico, más
que a cualquier característica en forma de condición patológica
pre-existente en el individuo (i.e., condiciones tales como comple-
jos no resueltos, conflictos intrapsíquicos y similares).

Aunque las situaciones mencionadas en la lista anterior supo-
nen la ocurrencia de estresores excepcionales (estresores de gran
intensidad y duración), esta lista no sólo no agota el rango de si-
tuaciones drásticas potencialmente generadoras de estrés psicoló-
gico, sino que, como revela la investigación psicológica en el es-
tudio del estrés (la conceptualización del estrés como estímulo),
existe una amplia gama de sucesos vitales estresantes que pueden
dan lugar a esa pauta sintomatológica. Incluso, estresores de me-
diana o escasa intensidad, pero con una gran frecuencia de ocu-
rrencia, los denominados «fastidios», pueden deteriorar grave-
mente con el tiempo a la persona (Pelechano, Matud, De Miguel,
1994; Pelechano, 2000).

Al margen de estas cuestiones, se asume que el estrés post-
t raumático remite a una multiplic idad de consecuencias psicoló-
gicas, biológicas y sociales para el individuo (Van der  Kolk, Mc-
Fa rlane y Weisaeth, 1996; Jo s eph, Williams y Yu l e, 1997), y de
ahí que las intervenciones terapéuticas necesiten tomar en consi-
d e ración niveles distintos de dife renciación. Sin embargo, la efi-
cacia terapéutica probada no es la misma para todas ellas, lo que
l l eva a una extensión desigual en la presentación de la info rm a-
ción, que ha sido realizada atendiendo a las consideraciones que
s i g u e n .

En primer lugar, tanto la conceptualización del suceso traumá-
tico (estresores externos objetivos que la persona experimenta,
presencia o a los que se confronta), como la inclusión del TEPT en
el apartado de los trastornos de ansiedad, justifican directamente
gran parte de los tratamientos psicológicos utilizados y revisados
aquí. Estos tratamientos de aprendizaje se asientan en los princi-
pios conductuales y cognitivos descubiertos en el laboratorio y en
su aplicación en la investigación sobre el estrés, distinguiéndose
usualmente tres acercamientos principales en el tratamiento del
TEPT (Richards y Lovell, 1999): (i) el uso de técnicas de exposi-
ción (en imaginación e in vivo), con el objetivo de evocar la ansie-
dad y promover la habituación; (ii) la reestructuración cognitiva,
con el fin de modificar los supuestos, creencias y pensamientos de-
sadaptativos; y (iii) las técnicas de manejo de la ansiedad (básica-
mente el entrenamiento en inoculación de estrés), cuyo objetivo es
enseñar a los individuos habilidades de afrontamiento para mane-
jar la ansiedad y otros síntomas.

La segunda consideración es que a la mencionada amplitud de-
finicional del suceso, le corresponde una sintomatología en la que
todos menos uno de los síntomas que describen a la persona con
un TEPT, según los criterios del DSM-IV, se obtienen como sínto-
mas informados por la persona y no como signos determinados ob-
jetivamente (la reactividad fisiológica a las señales de exposición
es un criterio opcional). Partiendo de esta deficiencia, estudios re-
cientes intentan identificar índices biológicos más objetivos que
puedan proporcionar no sólo señales del síndrome, sino que per-
mitan administrar el posible tratamiento farmacológico más eficaz
(Davidson y Van der Kolk, 1996; Marshall, Davidson y Yehuda,
1998; Yehuda, Marshall y Giller, 1998; Stein, Seedat, Van der Lin-
den y Kaminer, 2000).

En tercer lugar, recordar que en las mismas raíces conceptuales
del trauma encontramos que las respuestas no sólo pueden estar re-
lacionadas con ansiedad, sino que también pueden dar lugar a di-
sociación (Janet, 1907). La importancia de esta respuesta al trau-
ma propició que en el DSM-IV se incluyese una categoría diag-
nóstica estrechamente relacionada con el TEPT: el trastorno por
estrés agudo (TEA). Las diferencias básicas entre el TEA y el
TEPT se encuentran en la duración temporal de los síntomas (un
mínimo de dos días y nunca un máximo de 4 semanas para el pri-
mero) y en la importancia que se da en el TEA a la sintomatología
disociativa –de hecho, uno de los nombres sugerido para esta ca-
tegoría ha sido el de «trastorno disociativo reactivo breve» (Car-
deña, Lewis-Fernández, Bear, Pakianathan y Spiegel, 1996). El
TEA y el TEPT representan los efectos psicopatológicos a corto y
a largo plazo, las reacciones agudas y crónicas, que pueden pro-
ducir estresores intensos, convirtiendo al primero en predictor dis-
cutido del segundo (Harvey y Bryant, 1998), y llevando a la con-
sideración del uso de las técnicas hipnóticas en el tratamiento del
TEPT.

Por último, a dife rencia de otros tra s t o rnos, el TEPT se en-
c u e n t ra cl a ramente contextualizado: se trata de una pauta com-
pleja de respuestas, «disparada» por un suceso estresante identifi-
cado en términos objetivos, que ocurre a una persona en un con-
t exto histórico, socio-cultural y ontogenético concreto. La con-
t extualización socio-cultural del TEPT infl u ye sobre m a n e ra en la
validez de esta cat egoría y puede ser ab o rdada desde distintos
puntos de vista. Por ejemplo, como una manera de explicar cómo
se gestó el tra s t o rno, i.e. , la iat rogénesis social del TEPT (Pére z
Á l va rez, 1999). En suma, el uso pro fesional y popular del con-
c epto post-traumático ha ido in crescendo en la última década, y
p a ralelamente a ese crecimiento, la búsqueda de remedios más y
menos efi c a c e s .

Descripción del trastorno y consideraciones diagnósticas

En las Tablas 1 y 2 se presentan de modo abreviado los crite-
rios y pauta para el diagnóstico del TEPT según los sistemas de
clasificación del DSM-IV (APA, 1994) y la Clasificación Interna -
cional de las Enfermedades (CIE-10, WHO, 1992). Aunque am-
bas propuestas exigen como condición necesaria para diagnosticar
el trastorno, la identificación de un suceso estresante grave al que
la persona se ha visto expuesta, no es menos cierto que se han
apuntado diversas diferencias por lo que se refiere al contenido de
las categorías y consiguiente aplicación del diagnóstico (APA,
1994; Brett, 1996; Joseph et al 1997; Peters, Slade y Andrews,
1999; Yule, Williams y Joseph 1999). Entre éstas sobresaldrían las
siguientes:
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(i) En el DSM-IV se acentúa el criterio subjetivo, en el sentido
de que debe producirse una respuesta emocional intensa del indi-
viduo al suceso traumático (criterio A2), mientras que a semejan-
za del DSM-III-R (1987), la CIE-10 pone el énfasis en el suceso
traumático, que sería de naturaleza tal que resultaría perturbador
para casi cualquier individuo.

(ii) Mientras que en la CIE-10 las respuestas de la persona se
equiparan con una pauta sintomatológica general, en la que algu-
nos de los síntomas no son necesarios para diagnosticar el trastor-
no, en el DSM-IV se proporcionan reglas explícitas como algorit-
mo para abordar la constelación de síntomas que implica el diag-
nóstico de TEPT (criterios B, C y D).

(iii) La presencia de los síntomas de reexperienciación es una
condición esencial para el diagnóstico del trastorno en ambos sis-
temas. Sin embargo, no sucede lo mismo con gran parte del perfil
sintomatológico restante. Por una parte, en la lista de síntomas del
grupo C (DSM-IV), el acento es puesto en los síntomas de embo-
tamiento (ítems C4, C5, C6 y C7), acento que incluso permite el
diagnóstico de TEPT en ausencia de la evitación de los estímulos
asociados con el trauma. Además, en el DSM-IV es necesaria la
presencia de síntomas de hiperactivación (criterio D) para llegar al
diagnóstico, mientras que en la CIE-10, no. Algunas de estas dis-
crepancias se limaron en los Criterios Diagnósticos de Investiga -
ción (CDI) de la CIE-10 (WHO, 1993), en donde además de la re-
experienciación y evitación se incluye un grupo de síntomas que
exige la presencia necesaria o de amnesia (C3 en el DSM-IV) o de
síntomas de hiperactivación (el grupo D) para el diagnóstico del
trastorno. No obstante, las diferencias siguen siendo acusadas por
lo que al embotamiento se refiere, ya que su presencia no es nece-
saria para un diagnóstico de TEPT en la CIE (WHO, 1992, 1993),
aunque se reconozca que con frecuencia le acompaña.

(iv) También existen diferencias en los referentes temporales.
Tanto en la CIE-10 como en la CIE-10-CDI, la consideración tem-
poral se aplica al tiempo de latencia en la aparición de los sínto-
mas, que se fija en un plazo de 6 meses después de ocurrido el su-
ceso estresante. Aunque esta especificación de inicio demorado no
se descarta en el DSM-IV (TEPT de inicio demorado), la conside-
ración temporal se aplica particularmente a la duración de los sín-
tomas, que deben estar presentes más de un mes (criterio E).

(v) La probabilidad de comorbilidad es una característica del
DSM frente a la CIE-10, cuya preferencia en el proceso diagnós-
tico se orienta a la asignación de un diagnóstico simple, único. Al
utilizar el DSM, la excepción y no la regla es la ausencia de psi-
copatología asociada, de manera que una gran parte de personas
diagnosticadas con TEPT tienden a informar de un amplio rango
de síntomas que cumplen con los criterios diagnósticos de otro o
más trastornos, tanto del Eje I como del Eje II. Es frecuente la con-
currencia del TEPT con la depresión (McFarlane y Papay, 1992;
North et al 1994; Blanchard, Hickling, Taylor y Loos, 1995; Sha-
ran, Chaudhary, Kavathekar y Saxena, 1996); con el resto de tras-
tornos de ansiedad, i.e., ansiedad generalizada (Palinkas, Petter-
son, Russell y Downs, 1993; Spurrell y McFarlane, 1993), fobias
(Orsillo et al 1996), ataques de pánico (Falsetti y Resnick, 1994),
trastorno obsesivo-compulsivo (Gleason, 1993; Pitman, 1993; de
Silva y Marks, 1999); con el abuso de sustancias (Brown y Wolfe,
1994; Kilpatrick, Acierno, Resnick, Saunders y Best, 1997); con el
trastorno de somatización (Rogers et al, 1996); síntomas disocia-
tivos (Dancu, Riggs, Hearst-Ikeda, Shoyer y Foa, 1996); y trastor-
nos de personalidad, particularmente el límite y el antisocial
(Faustman y White, 1989; Kudler, 1993; Southwick, Yehuda y Gi-
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Tabla 1
Criterios abreviados para el diagnóstico del trastorno por estrés post-traumático

(TEPT) según el DSM-IV (APA, 1994)

A1 Exposición al estresor
A2 Reacción emocional al estresor

Se r equiere uno o más de los siguientes síntomas:
B1 Recuerdos intrusos
B2 Sueños que producen malestar
B3 Actuar o sentir como si el suceso estuviese ocurriendo
B4 Malestar psicológico al exponerse a estím ulos que recuerdan el suceso
B5 Respuestas fisiológicas a la exposición de estímulos que recuerdan el suceso

Se r equieren tres o más de los siguientes síntomas:
C1 Evitar pensamientos, sentimientos o conversaciones asociadas con el estresor
C2 Evitar actividades, lugares o personas asociados con el estresor
C3 Incapacidad para recordar un aspecto importante del trauma
C4 Reducción del interés en actividades significativas
C5 Desapego de los demás
C6 Restr icción de la vida afectiva
C7 Sensación de un futuro desolador

Se r equieren dos o más de los siguientes síntomas:
D1 Dificultades para conciliar o mantener el sueño
D2 Ir ritabilidad
D3 Problemas de concentración
D4 Hipervigilancia
D5 Respuestas exageradas de sobresalto

E La duración de las alteraciones se prolonga más de un més

F Se r equiere malestar subjetiv o o deterioro

Especificar si:
Agudo: Los síntomas duran menos de tres meses
Crónico: Los síntomas duran tres meses o más

Especificar si:
De inicio demorado: entre el succeso traumático y el inicio de los síntomas han pasado co-
mo mínimo seis meses

Tabla 2
Descripción diagnóstica del trastorno por estrés post-traumático (TEPT) según

la CIE-10 (WHO, 1992)

Pautas para el diagnóstico:

Este trastorno no debe ser diagnosticado a menos que no esté totalmente claro que ha apa-
recido dentro de los seis meses poster iores a un hecho traumático de excepcional intensi-
dad. Un diagnóstico «probab le» podría aún ser posible si el lapso entre el hecho y el co-
mienzo de los síntomas es mayor de seis meses, con tal de que las manifestaciones clíni-
cas sean típicas y no sea verosímil ningún otro diagnóstico alternativo (por ejemplo, tras -
torno de ansiedad, trastorno obsesivo-compulsivo o episodio depresivo). Además del trau-
ma, deben estar presentes evocaciones o representaciones del acontecimiento en forma de
recuerdos o imágenes durante la vigilia o de ensueños reiterados. También suelen estar
presentes, pero no son esenciales para el diagnóstico, desapego emocional claro, con em-
botamiento afectivo y la evitación de estímulos que podrían reavivar el recuerdo del tr au-
ma. Los síntomas vegetativos, los trastornos del estado de ánimo y el comportamiento
anormal contribuyen también al diagnóstico, pero no son de importancia capital para el
mismo.

Las secuelas tardías de un estrés devastador, es decir, aquellas que se manifiestan décadas
después de la experiencia estresante, deben ser clasificadas de acuerdo con F62.0 (Trans-
formación persistente de la personalidad tras experiencia catastrófica)

Incluye: Neurosis traumática



ller, 1993; Zlotnick, 1997). La asignación de diagnósticos múlti-
ples tiene consecuencias diversas para el tratamiento, pudiéndose
convertir en un obstáculo para su eficacia. Por ejemplo, la existen-
cia de psicopatología anterior al TEPT (en la medida que pueda ser
conocida) y a partir de ahí qué tratar antes, después o simultánea-
mente, pueden ser determinantes para el éxito terapéutico.

(vi) Al considerar las reglas que proporciona el DSM-IV (ver
Tabla 1), en la última década se han propuesto diversas sugeren-
cias respecto a la posibilidad de asignar un diagnóstico de TEPT
parcial (ver Schützwohl y Maercker 1999). Desde la perspectiva
categorial del DSM, el TEPT parcial se determina a través de la
presencia/ausencia de los grupos de síntomas (por ejemplo, que
ocurra un número mínimo de síntomas de reexperienciación, bien
con los de embotamiento-evitación, bien con los de hiperactiva-
ción), lo que no obliga a considerar al TEPT como una variable
continua con la normalidad, al tiempo que «proporciona cierta fle-
xibilidad» en la clasificación de las personas que informan de ma-
lestar subjetivo post-traumático. Sin embargo, también existe la
opción de una perspectiva dimensional del trastorno, en la que el
TEPT parcial es visto desde la óptica de una continuidad entre las
reacciones de estrés normales/anormales, donde se valora la inten-
sidad de la experiencia emocional de la persona y la posición rela-
tiva de sus síntomas en comparación con otras (Joseph et al 1997;
Yule et al 1999). Esta visión, más propia de los denominados acer-
camientos científicos al estudio de la personalidad, es la que se en-
contraría más en consonancia con la investigación realizada en
Psicología por lo que al estrés se refiere (Pelechano, 2000). Al
margen que se defienda una u otra perspectiva, la idea de TEPT
parcial expresa el reconocimiento de un conjunto de personas que
sufren deterioro en su funcionamiento socio-personal, debido a
cierta sintomatología post-traumática que requeriría ayuda psico-
lógica.

Tratamientos del TEPT

Derivado de las sugerencias realizadas al comienzo del trabajo,
se revisarán básicamente los tratamientos conductual-cognitivos,
farmacológicos y, previo a estos últimos, se esbozará un comenta-
rio breve sobre el uso de la hipnoterapia en el tratamiento del
TEPT.

Terapias conductual-cognitivas

La mayor parte de los procedimientos que han probado su efi-
cacia en aliviar la sintomatología del TEPT se fundamentan en las
conceptualizaciones conductual y cognitiva de la psicología del
aprendizaje (Keane, Zimering y Cadell, 1985; Foa, Steketee y
Rothbaum, 1989; Jones y Barlow, 1990; Solomon, Gerrity y Muff,
1992; Ehlers y Steil, 1995; Follette, Ruzek y Abueg, 1998; Keane,
1998b; Van Etten y Taylor, 1998; Rothbaum, 2000). En el marco
de la teoría del condicionamiento, el modelo princeps utilizado pa-
ra explicar el desarrollo del TEPT es la teoría bifactorial del apren-
dizaje de Mowrer (1947, 1960), teoría que supone el aprendizaje
del miedo durante el trauma a través del condicionamiento clási-
co, y el subsiguiente mantenimiento del aprendizaje de evitación
de las situaciones-estímulos condicionadas por medio del condi-
cionamiento instrumental. Igualmente, dentro del marco de la teo-
ría del condicionamiento, Kolb (1987) y van der Kolk (1987) han
considerado el modelo del desamparo aprendido (Seligman,
1975), originalmente formulado para explicar la depresión, como

un análogo para explicar el desarrollo del TEPT. Añadido a ello,
los diversos acercamientos cognitivos insisten en explorar aspec-
tos tales como las creencias sociales, los sistemas de procesa-
miento de la información y las estrategias de afrontamiento rela-
cionadas con el trauma (Horowitz, 1976; Foa y Kozak, 1986; Ja-
noff-Bulman, 1992; Creamer, Burgess y Pattison, 1992; Brewin,
Dalgleish y Joseph, 1996). La terapia conductual-cognitiva del
TEPT incluye diversidad de estrategias de eficacia desigual.

Terapia de exposición

En términos generales, las revisiones de los estudios (caso úni-
co y con diseños quasiexperimentales y experimentales) informan
que bajo esta rúbrica se incluyen algunas de las técnicas más efi-
caces para reducir la sintomatología de pacientes con TEPT (Foa
y Meadows, 1997; Keane, 1998b; DeRubeis y Crits-Christoph,
1998; Saigh 1998). Se asume que la terapia de exposición funcio-
na (particularmente la exposición prolongada o inundación, como
veremos más adelante) porque la exposición continuada rompe la
asociación entre el estímulo y la respuesta emocional condiciona-
da, lo que promueve la disminución de la respuesta y, en su caso,
la extinción por exposición repetida (Stampfl y Levis, 1967) o ha-
bituación (Watts, 1979). Otras formulaciones más recientes apelan
a conceptos de procesamiento de información para explicar su fun-
cionamiento. Concretamente, Jaycox y Foa (1996) sugieren que la
exposición a los recuerdos traumáticos conducirá a una reducción
de los síntomas porque el individuo aprende que: (a) los estímulos
que le recuerdan el trauma no le causan daño, (b) recordar el trau-
ma no implica revivir la amenaza, (c) existe una habituación de la
ansiedad mientras que el individuo permanece próximo a los re-
cuerdos temidos, y (d) la experiencia de ansiedad no concluye en
la pérdida de control temida. La exposición daría lugar a la mejo-
ra a causa de dos procesos distintos, pero relacionados. Primero,
existe habituación de la ansiedad. Segundo, existe el aprendizaje
de que la exposición no conducirá a la amenaza.

En líneas generales, para reducir la ansiedad condicionada y los
recuerdos relacionados con el trauma, la terapia de exposición uti-
liza diversos procedimientos que varían en función del método de
presentación de los estímulos temidos (in vivo o vía la imagina-
ción) y en términos de la tasa o la intensidad de la presentación
(gradual y jerárquica o no graduada).

Entre las distintas técnicas de exposición, la desensibilización
sistemática (DS), aunque pionera entre todas ellas, se ha utilizado
poco y con muy escaso control en el tratamiento del TEPT. Los in-
formes de casos y los estudios sin grupo de control sugieren que la
DS posee «efectos beneficiosos» para aliviar la sintomatología
post-traumática en veteranos de guerra (Bowen y Lambert, 1986),
en personas que han sufrido accidente de automóvil (Muse, 1986)
y en mujeres víctimas de violación (Frank et al 1988). En uno de
los mejores estudios realizados al efecto, Brom, Kleber y Defares
(1989) compararon la eficacia de la DS (in vivo), la hipnoterapia y
la terapia psicodinámica breve, con un grupo de control en lista de
espera compuesto por supervivientes de trauma. Después de un
promedio de 15 sesiones, los individuos en los grupos de trata-
miento mejoraron más que el grupo de control. El grupo de DS
mostró una mejora ligeramente superior, aunque no estadística-
mente significativa en comparación con los otros tratamientos.

A partir de los resultados obtenidos en una serie de estudios de
caso único (Fairbank y Keane, 1982; Keane y Kaloupek, 1982),
los investigadores centraron su interés en estudiar los efectos de la
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exposición prolongada (EP) en pacientes con TEPT. La mayor
parte de la evidencia empírica procede de estudios que emplean el
procedimiento de exposición en la imaginación (revivenciación
del trauma), ya que así lo imponen razones tanto de carácter ético,
como aquellas que se refieren a la naturaleza conceptual propia del
trastorno (por ejemplo, la sintomatología se presenta a raíz de una
violación o de un desastre natural). Los estudios se extienden des-
de los primeros ensayos clínicos realizados con veteranos de gue-
rra, hasta los estudios más recientes y mejor controlados con mu-
jeres violadas. Entre los primeros, Cooper y Clum (1989) asigna-
ron al azar a 8 veteranos del Vietnam con TEPT a un grupo de tra-
tamiento estándar (psicofarmacológico) y a otros 8 a un grupo de
tratamiento estándar + inundación en imaginación. Los sujetos se
encontraban equiparados en edad, estado civil, raza, comorbilidad
y medicación psicotrópica. Los resultados mostraron que el com-
ponente terapéutico añadido mejoraba considerablemente los sín-
tomas del TEPT, aunque no influyó ni en la depresión, ni en la an-
siedad como rasgo.

Por su parte Keane, Fairbank, Caddell, y Zimering (1989) asig-
naron al azar a una muestra de 11 veteranos del Vietnam a un gru-
po experimental (inundación en imaginación) y a otros 13 a un
grupo de control en lista de espera. Ambos grupos cumplían con
los criterios de un diagnóstico de TEPT según el DSM-III. Los
grupos se encontraban equiparados en cuanto a raza, estado civil,
edad, educación y grado de exposición al combate. La eficacia del
tratamiento fue juzgada de acuerdo con las puntuaciones obtenidas
en el post-tratamiento y un seguimiento a los 6 meses en una lista
de síntomas de TEPT, así como en una serie de medidas de au-
toinforme de ansiedad y depresión. Los resultados que se obtuvie-
ron fueron bastante complejos: aunque los terapeutas informaban
que los pacientes del grupo de exposición habían mejorado de mo-
do manifiesto en sus síntomas post-traumáticos frente al grupo
control (particularmente en los síntomas de reexperienciación y de
hiperactivación), no se observaron diferencias en sintomatología
post-traumática en las medidas procedentes de los autoinformes de
ambos grupos.

Esta discrepancia entre los informes del terapeuta y los autoin-
formes del paciente, así como otras debilidades metodológicas se
encuentran presentes también en los estudios de Boudewyns y
Hyer (1990) y Boudewyns, Hyer, Woods, Harrison y McCranie
(1990). A estos estudios le han seguido ensayos clínicos y los es-
tudios mejor controlados con mujeres violadas realizados por Foa
y su grupo (Foa, Rothbaum, Riggs, y Murdock. 1991; Foa et al
1999). En el primero, mujeres víctimas de violación eran asigna-
das al azar a una de las siguientes cuatro condiciones: exposición
prolongada (EP), entrenamiento en inoculación de estrés (EIE),
asesoramiento de apoyo (AA), o a un grupo de control en lista de
espera. Cada tratamiento consistía en 9 sesiones que se llevaban a
cabo a lo largo de 5 semanas. Se incluyeron evaluaciones ciegas
del post-tratamiento y a los 3 meses de seguimiento. Mientras que
el EIE produjo mayores ganancias que el AA o que el grupo de
control en lista de espera inmediatamente después del tratamiento,
la condición de EP condujo a una reducción mayor de los síntomas
de TEPT en el seguimiento. Las investigadoras sugieren que mien-
tras que la EIE promovería una reducción de los síntomas a corto
plazo, la EP produciría sus beneficios a la larga, debido a que las
redes de miedo son activadas y modificadas. Asimismo, en el se-
guimiento, el 55% de las pacientes del grupo con EP, el 50% de las
del EIE y el 45% de las del AA, dejaban de cumplir con los crite-
rios de TEPT. A pesar de la utilidad de la EP, parece que una pro-

porción significativa de mujeres no responde a este tipo de inter-
vención.

En el estudio más reciente de Foa et al (1999), 96 mujeres víc-
timas de agresión sexual con TEPT crónico fueron asignadas al
azar a una de las siguientes cuatro condiciones de tratamiento: ex-
posición prolongada (EP), entrenamiento en inoculación de estrés
(EIE), una condición combinada (EP-EIE), y a un grupo de con-
trol en lista de espera. Aunque en los tres grupos que recibieron
tratamiento se observó una disminución en la gravedad del TEPT
y en síntomas depresivos en comparación con el grupo de control,
fue el grupo que recibió EP el que mostró una mejora mayor en el
seguimiento en relación con aspectos tales como ansiedad, depre-
sión y gravedad global del trastorno.

Otros estudios han combinado el uso de la EP en la imagina-
ción y en vivo. Por ejemplo, Richards, Lovell y Marks (1994)
compararon la eficacia de ambos métodos en un diseño cruzado en
el que pacientes víctimas de traumas diversos eran asignadas al
azar o a 4 sesiones de exposición en imaginación seguidas de 4 se-
siones de exposición en vivo, o a la inversa. Ambos grupos mejo-
raron considerablemente en su sintomatología, encontrándose co-
mo única diferencia entre ambos el que la exposición en vivo in-
fluía más en la evitación fóbica, independientemente del orden en
el que fuese aplicada. Este resultado estaría en consonancia con la
proposición de que los tratamientos de exposición en la imagina-
ción son por lo general peores a la hora de reducir los síntomas de
evitación del TEPT (Frueh, Turner y Beidel, 1995). Además, en el
estudio mencionado de Keane et al (1989), la exposición en la
imaginación reducía los síntomas de reexperienciación y de hipe-
ractivación, aunque no los síntomas de evitación/embotamiento.
Los resultados obtenidos por Richards et al (1994) van en esta lí-
nea, pero no deberían olvidarse las diferencias entre el tratamien-
to de la evitación fóbica y lo que conlleva un diagnóstico de TEPT.

Una variante de exposición en la imaginación que en los últi-
mos tiempos ha tenido cierta popularidad es la desensibilización y
reprocesamiento del movimiento ocular (DRMO), una técnica es-
tablecida por Shapiro (1989, 1995) en la que se aparea la exposi-
ción en la imaginación con la inducción de movimientos oculares
sacádicos. Considerada como una técnica de tratamiento «proba-
blemente eficaz» por algunos autores (Chambless et al 1996) y
prometedora por otros (Blake y Sonnenberg, 1998), ha originado
un arduo debate por lo que se refiere a sus ingredientes esenciales
(la exposición o los movimientos oculares) y a su eficacia diferen-
cial en relación con otras alternativas de tratamiento (Rosen, Lohr,
McNally y Herbert, 1998, 1999; Poole, De Jongh y Spector, 1999;
Rosen, 1999).

Considerando la evidencia favorable, diversos estudios sugie-
ren que los pacientes tratados con DRMO mejoran en sus síntomas
más que los controles en lista de espera (Rothbaum, 1997; Wilson,
Becker y Tinker, 1997), que los pacientes tratados con terapia no
directiva (Sheck, Schaeffer y Gillete, 1998) o que los pacientes tra-
tados con entrenamiento en relajación y biofeedback (Carlson,
Chemtob, Rusnak, Hedlun y Muraoka, 1998). Estos estudios han
sido criticados a causa de problemas metodológicos, entre los que
sobresalen la ausencia de un grupo de control que permita aislar el
posible efecto placebo de la técnica, la ausencia de evaluaciones
ciegas, la confianza exclusiva en medidas de autoinforme y la am-
bigüedad en cuanto a la gravedad del TEPT (Foa y Meadows,
1997; Lohr, Tolin y Lilienfeld, 1998; Lohr, Lilienfeld, Tolin y Her-
bert, 1999; McNally, 1999). Por otra parte, aunque se supone que
son los movimientos oculares lo que diferencia a esta técnica del
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resto de las técnicas de exposición, no está muy claro el papel que
desempeñan. Estudios más rigurosos en los que se ha comparado
la utilización de la técnica y variantes de la misma (Boudewyns y
Hyer, 1996; Pitman et al 1996), concluyen que los movimientos
oculares no parecen jugar papel beneficioso alguno en la recupe-
ración del trauma. Tampoco parecen proporcionar ganancias tera-
péuticas adicionales en comparación con el uso de las técnicas de
exposición convencionales o con otras terapias conductual-cogni-
tivas (Boudewyns y Hyer, 1996; Devilly y Spence, 1999).

Respecto a la eficacia de esta técnica para el tratamiento del
TEPT, cabe afirmar que «las espadas están en alto» y una de las
claves del debate ha sido sugerida recientemente por Richards
(1999): esta técnica fue difundida como una panacea para el trata-
miento del TEPT entre clínicos con una formación básicamente
psicoanalítica y rogersiana, clínicos ajenos e ignorantes tanto de
los acercamientos conductual-cognitivos como de sus bases expe-
rimentales.

Terapia cognitiva

La terapia cognitiva (TC) desarrollada por Beck y su grupo
(Beck, 1976; Beck, Rush, Shaw y Emery, 1979) se basa en el su-
puesto de que la interpretación del suceso, más que el propio su-
ceso, es la que determina los estados emocionales y de ahí los pen-
samientos desadaptativos que conducen a las respuestas patológi-
cas. En suma, la TC se plantea como objetivo identificar las cog-
niciones desadaptativas y cambiarlas por unas más ajustadas a la
realidad.

Aunque repetidamente se ha subrayado la importancia de los as-
pectos cog n i t ivos (creencias) en la respuesta al trauma (Ja n o ff - B u l-
man, 1992; Foa y Riggs, 1993), la inve s t i gación re l at iva a la ap l i-
cación de la TC para el tratamiento del TEPT es escasa. Esto se de-
be a que las teorías del procesamiento de la info rmación parten de
que la EP posibilita la re e s t ru c t u ración cog n i t iva (RC), ya que du-
rante la exposición la persona ap rende que las creencias fundadas
en el miedo no poseen una base real (Foa, Hears t - I keda y Pe rry,
1995). Al margen de lo discutible que resulte el que la ex p o s i c i ó n
conduzca a la RC, mediante esta técnica se enseña a los pacientes
a: (i) identificar sus pensamientos desadap t at ivos; (ii) evaluar la va-
lidez de esos pensamientos y cambiar los que resultan erróneos o
inútiles; y (iii) sustituirlos por unos más lógicos o benefi c i o s o s .

Los estudios con mujeres víctimas de agresión sexual (p.e.,
Frank et al 1988, Del Corral, Echeburúa, Zubizarreta y Sarasúa,
1995), los estudios de caso (p.e., Thrasher, Lovell, Norshirvani y
Livanou, 1996; Espada y Méndez, 2000) o estudios como el de Re-
sick y Schnicke (1992) con su terapia de procesamiento cognitiva,
donde la TC se combina con la EP, sugieren efectos beneficiosos,
pero no permiten esclarecer la eficacia diferencial de la TC con
respecto a la exposición u otras modalidades de tratamiento con
las que se combina. Una serie de ensayos clínicos y estudios con-
trolados recientes han intentado aclarar este panorama. Foa, Feeny,
Zoellner, Fitzgibbons y Hembree (1998) concluyen que la combi-
nación de EP + TC proporciona mayores ganancias terapéuticas
que la aplicación en solitario de EP. Un resultado similar es el que
obtuvieron Resick, Nishith, Weaver y Astin (1998) con mujeres
violadas y en el que la terapia de procesamiento cognitiva produ-
cía mayores beneficios que la simple EP. Uno de los mejores estu-
dios ha sido el realizado por Marks, Lovell, Norshirvani, Livanou
y Thrasher (1998), quienes encontraron que tanto la RC, la EP y
una condición combinada de ambas eran igualmente eficaces en

reducir la sintomatología post-traumática y superiores a una con-
dición de relajación. Una conclusión semejante se ha obtenido en
los estudios de Tarrier et al (1999) y Tarrier, Sommerfield, Pilgrim
y Faragher (2000). A partir de los estudios mencionados puede
concluirse que tanto la EP como la RC resultan igualmente efica-
ces, aunque siguen faltando estudios cuyo objetivo sea el de apre-
sar la eficacia de la interacción entre ambos tipos de tratamiento.
También la RC es un componente importante del tratamiento que
se considera en el siguiente apartado.

Terapia para el manejo de la ansiedad

De entre los diversos programas de entrenamiento para el ma-
nejo de la ansiedad, el entrenamiento en inoculación de estrés
(EIE) ha sido el más utilizado para reducir los síntomas de ansie-
dad en el estrés post-traumático. El EIE, desarrollado por Mei-
chenbaum (1975, 1985), tiene como objetivo la adquisición y apli-
cación de habilidades de afrontamiento e incluye diversas técni-
cas: educación, relajación muscular profunda, control de la respi-
ración, juego de roles, modelamiento, detención de pensamiento y
entrenamiento autoinstruccional. La eficacia de la EIE se ha pues-
to a prueba básicamente en mujeres violadas. En uno de los pri-
meros estudios realizados por Veronen y Kilpatrick (1983), el EIE
daba lugar a la disminución de los niveles de ansiedad relaciona-
dos con la violación. Resick, Jordan, Girelli, Hutter y Marhoefer-
Dvorak (1988) compararon la eficacia del EIE, el entrenamiento
asertivo y la psicoterapia de apoyo, utilizando una condición de
control. Las mujeres violadas asignadas a las distintas condiciones
de tratamiento mejoraron de manera moderada y similar en el ma-
lestar subjetivo relacionado con el trauma, depresión, autoestima y
miedos sociales. Las ganancias únicamente se mantuvieron en los
miedos sociales en el seguimiento realizado a los 6 meses.

Además, en los dos estudios descritos más arriba del grupo de
Foa (Foa et al 1991, 1999), en el primero, a pesar de que el EIE se
mostraba eficaz para reducir los síntomas en las mujeres, esta me-
jora no continuaba progresando una vez que el tratamiento había
finalizado. Igualmente , en el estudio de Foa et al (1999), la grave-
dad del TEPT y la depresión se veían reducidas en el seguimiento,
particularmente en la condición de EP, mientras que la condición
combinada (EP + EIE) era la que producía una menor mejora. Las
investigadoras lo atribuyeron a que las mujeres en esta condición
recibieron una cantidad muy reducida de EP.

Novaco y su grupo (Novaco y Chemtob, 1998; Chemtob, No-
vaco, Hamada y Gross, 1997) han utilizado el acercamiento de la
inoculación de estrés para el tratamiento de la ira, una respuesta
bastante habitual tras el sufrimiento de una experiencia traumática
y que con frecuencia acompaña al TEPT. De hecho, la activación
de la ira en la EP se ha considerado como un obstáculo para el fun-
cionamiento eficaz del tratamiento (Foa, Riggs y Gershung, 1995;
Foa, Riggs, Massie y Yarczower, 1996; Jaycox y Foa, 1996). Te-
niendo en cuenta estos aspectos, Chemtob et al (1997) mostraron
la eficacia de un programa de tratamiento de la ira que combinaba
las distintas técnicas en manejo de la ansiedad con la terapia cog-
nitiva. A pesar de que las técnicas para el manejo de la ansiedad
necesitan recibir más respaldo empírico en el tratamiento de los
síntomas del TEPT, y en ese sentido entrarían dentro de la catego-
ría de tratamientos probablemente eficaces (DeRubeis y Crits-Ch-
ristoph, 1998), su utilización se considera beneficiosa como un in-
grediente más en compañía de otros tratamientos (Lyons y Keane,
1989; Keane, 1998b).
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Hipnoterapia

El uso de las técnicas hipnóticas en el tratamiento del TEPT tie-
ne su justificación a la hora de abordar la sintomatología disocia-
tiva, síntomas disociativos que representan uno de los elementos
cruciales que diferencian las categorías de TEA y TEPT. A pesar
de que la hipnosis se entiende conceptualmente como una forma
estructurada y controlada de disociación, de elicitar el fenómeno
disociativo y de enseñar a los individuos un control sobre él (Spie-
gel, 1988; Spiegel y Cardeña, 1990), es conveniente no olvidar que
la primera supone un contexto controlado en el que de modo in-
tencional se evoca un estado especial, mientras que la segunda se
refiere a un conjunto de conductas y experiencias que acaecen es-
pontáneamente en un contexto no controlado, y que incluyen una
pérdida de la memoria y perturbaciones en el sentido del sí mismo
(Putnam, 1992). Esto significa que aunque existe una investiga-
ción relativamente amplia de la hipnosis en el contexto de los es-
tudios de laboratorio, no puede decirse lo mismo de su empleo co-
mo tratamiento terapéutico para el TEPT o el TEA, algo que po-
nen de manifiesto las diversas revisiones (Spiegel y Cardeña,
1990; Cardeña, Maldonado, Galdón y Spiegel, 1999; Cardeña,
2000).

Desde un punto de vista terapéutico la hipnosis cumpliría tres
funciones: la recuperación del material traumático disociado, la re-
conexión entre el afecto y el material recordado, y la transforma-
ción de los recuerdos traumáticos (Turner, McFarlane y Van der
Kolk, 1996). Aunque algunos estudios de caso respaldan su uso en
el TEPT (Spiegel, 1988, 1989; Jiraneck, 1993; Leung, 1994), la
mayor parte carecen del rigor metodológico suficiente como para
considerar a la hipnosis como un tratamiento eficaz para el TEPT.
El estudio mejor controlado que convierte a la hipnosis en un tra-
tamiento prometedor y «posiblemente eficaz» como señalan algu-
nos autores (Cardeña, 2000) fue el mencionado más arriba de
Brom et al (1989), en el que la hipnosis resultó igualmente bene-
ficiosa que la desensibilización sistemática y la psicoterapia psi-
codinámica en el tratamiento de la sintomatología post-traumática.

Terapia farmacológica

El objetivo es ofrecer una síntesis de los mejores resultados ob-
tenidos en este área. Se parte de que la terapia conductual-cogniti-
va puede o no ir acompañada de la propiamente farmacológica en
el tratamiento del TEPT (o de otros trastornos) y si le acompaña,
las decisiones relativas al momento de la aplicación, duración del
tratamiento y sobre qué síntomas, conductas o estados psicoló-
gicos resulta más eficaz, son aspectos de importancia a considerar
por el profesional. La administración única y exclusiva de terapia
farmacológica carece de sentido como tratamiento del TEPT, y és-
ta es una de las razones que explica la ausencia de estudios enca-
minados a determinar la eficacia diferencial de ambos tipos de tra-
tamientos: psicológicos/farmacológicos (Marshall et al 1998).

En líneas generales, las investigaciones fisiológicas y neuroen-
docrinológicas del TEPT sugieren la presencia de alteraciones en
los centros noradrenérgicos (particularmente en el locus coereleus,
considerado como un centro de alarma y cuya activación per-
sistente explicaría la hiperresponsividad de las personas con TEPT
crónico); en la actividad de la serotonina, y con ello problemas en
la regulación del sueño o el control de los impulsos; en el proceso
de encendido y sensibilización (disminución progresiva del um-
bral de excitabilidad con el tiempo a través de la estimulación

eléctrica del cerebro, lo que convierte a la persona en más propen-
sa a la hora de desarrollar ciertos síntomas); y también el fracaso
en la habituación a la respuesta de sobresalto (Davidson y Van der
Kolk, 1996).

Considerando estos aspectos, con el tratamiento farmacológico
del TEPT se pretende reducir la frecuencia y gravedad de los sín-
tomas intrusivos, la tendencia a interpretar los estímulos entrantes
como recurrencias del trauma, la hiperactivación generalizada y la
condicionada a los estímulos reminiscentes del trauma, la conduc-
ta de evitación, los síntomas disociativos, los impulsos agresivos
contra uno/a mismo/a y contra los demás, así como mejorar el áni-
mo depresivo y el embotamiento (Davidson y Van der Kolk,
1996). Los fármacos existentes se han agrupado en tres categorías.
En primer lugar, los antidepresivos, en el que se incluyen los tricí-
clicos, los inhibidores de la monomaminooxidasa (MAO) y de la
reabsorción de la serotonina. En segundo lugar, los estabilizadores
del estado de ánimo. Finalmente, un apartado reservado para otras
sustancias.

Antidepresivos

El uso de los diferentes tipos de antidepresivos con el TEPT
tiende a ser frecuente, de modo que incluso ha conducido a cierta
discusión en torno a si tienen un efecto real sobre el trastorno o si
su efecto se asocia únicamente con los síntomas depresivos. La
conclusión general es que los antidepresivos poseen algún valor
pero que no son totalmente eficaces. Así, Burdon, Sutker, Foulks,
Crane y Thompson (1991) encontraron que la combinación de
fluoxetina, amitriptilina y una benzodiacepina anticonvulsionante
como el clonazepan, resultaban moderadamente eficaces para re-
ducir los síntomas de reexperienciación y de hiperactivación cuan-
do eran empleadas en un programa de tratamiento multimodal. Por
otra parte, Sutherland y Davidson (1994) sugieren que los tricícli-
cos y otros antidepresivos poseen efectos únicamente sobre los
síntomas de reexperienciación.

En diferentes ensayos clínicos se han utilizado antidepresivos,
siendo los de uso más frecuente los tricíclicos (imipramina, desi-
pramina y amitriptilina). Frente a la eficacia inicial informada de
la imipramina (Burstein, 1984), otros estudios con mejores con-
troles han dado lugar a resultados confusos. Por una parte, en el es-
tudio de Frank, Kosten, Giller y Dan (1988), la imipramina resul-
tó más eficaz que la fenelcina, que a su vez fue mejor que una con-
dición placebo. Sin embargo, en el estudio de Kosten, Frank, Dan,
McDougle y Giller (1991), la fenelcina resultó mejor que la imi-
pramina. Por lo que se refiere a la desipramina, en principio se re-
gistraron únicamente efectos sobre los síntomas depresivos (Reist
et al 1989). Estudios posteriores han encontrado efectos menores
sobre la sintomatología post-traumática (Reist, Kauffman, Chicz-
DeMet, Chen y DeMet, 1995). La amitriptilina fue empleada en
los estudios de Davidson y su grupo (Davidson et al 1990; David-
son et al 1993). En el primero se encontró una eficacia modesta en
comparación con una condición placebo en diversas medidas del
TEPT, ansiedad y depresión. El segundo mostró que las diferen-
cias entre el grupo de tratamiento y placebo eran mayores cuando
se aplicaba a aquellas personas cuya sintomatología era menos
grave, personas en las que la sustancia resultaba más eficaz.

Igualmente, los inhibidores de la monoaminooxidasa (MAO)
se han utilizado con el TEPT. En el estudio mencionado de Kosten
et al (1991) se encontró que la fenelcina produjo un efecto positi-
vo sobre los síntomas de reexperienciación y de evitación. Los es-
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tudios de Davidson, Walker y Kilts (1987) y De Martino, Mollica
y Wilks (1995) también informan de efectos positivos sobre la
sintomatología post-traumática. Frente a ello, no se obtuvo ningún
beneficio con su uso en los estudios de Lerer et al (1987) y Shes-
tatzky, Greenberg y Lerer (1988). Independientemente de los efec-
tos positivos o negativos sobre la sintomatología post-traumática,
el uso de esta sustancia posee diversos efectos colaterales, tales co-
mo alteraciones sexuales, perturbación del ciclo de sueño y vérti-
gos, lo que hace poco recomendable su uso (Davidson et al 1987;
Shetatzky et al 1988). Recientemente, se han desarrollado inhibi-
dores selectivos y reversibles de las MAO (moclobemida, brofaro-
mina, cimoxatona), cuyos efectos parecen más prometedores
(Katz et al 1995; Priest, Gimbrett, Roberts y Steinert, 1995), aun-
que no en todos los casos existe una comercialización de los mis-
mos.

También se han realizado ensayos con los inhibidores de la re -
absorción de la serotonina, debido a su relación con el control de
los impulsos y por ello con los pensamientos intrusos. Las sustan-
cias que principalmente se han utilizado en la investigación han si-
do la fluoxetina, la fluvoxamina y la sertralina. Con la fluoxetina
diversos estudios informan de efectos positivos sobre la sintoma-
tología del TEPT (Davidson, Roth y Newman, 1991; McDougle ,
Southwick, Charney y StJames, 1991; Nagy, Morgan, Southwick
y Charney, 1993). Por ejemplo, en el ensayo de Shay (1992) esta
sustancia se mostró particularmente eficaz para reducir las explo-
siones de cólera. En uno de los estudios mejor controlados (Van
der Kolk et al 1994), en el que la administración de la fluoxetina
se comparó con una condición placebo en una muestra de 64 per-
sonas, aproximadamente la mitad veteranos de guerra y la otra mi-
tad personas que habían sufrido traumas diversos, se registraron
efectos beneficiosos, sobre todo en el segundo sub-grupo. Ade-
más, también se mostró eficaz para reducir los síntomas depresi-
vos. No obstante, la mayor parte de los estudios exigen la admi-
nistración de dosis altas (unos 80 mg diarios) durante períodos
prolongados. En relación con la fluvoxamina, de Boer et al (1992)
encontraron que daba lugar a efectos modestos pero significativos
en 17 de 24 pacientes, después de 4 semanas de tratamiento. Tam-
bién se han informado efectos beneficiosos de la sertralina (Kline,
Dow, Brown y Matloff, 1994). En un ensayo con 9 pacientes con
comorbilidad de TEPT y abuso de alcohol se mostró eficaz, no só-
lo para reducir la sintomatología TEPT, sino también la conducta
de bebida (Brady, Sonne y Roberts, 1995).

Estabilizadores del estado de ánimo

Dado que las explosiones de cólera, impulsividad e irritabili-
dad, así como la oscilación en los estados de ánimo, resultan fre-
cuentes en el TEPT, se ha planteado el uso de los fármacos estabi-
lizadores del estado de ánimo que habitualmente se emplean en el
tratamiento del trastorno bipolar. A pesar de la inexistencia de es-
tudios bien controlados, existe un interés considerable acerca de su
posible eficacia (Davidson y Van der Kolk, 1996). Por ejemplo, el
ácido valproico utilizado en un estudio de caso (Berigan y Holz-
gang, 1995) y en dos ensayos clínicos (Fesler, 1991; Szimanski y
Olympia, 1991) parece desempeñar cierto papel en el tratamiento
de la hiperactivación, las explosiones de cólera, la irritabilidad y la
evitación. Las sales de litio también se han mostrado eficaces a la
hora de reducir la irritabilidad y las conductas explosivas (Kitch-
ner y Greenstein, 1985; Forster, Schoenfeld, Marmar y Lang,
1995). En el último de los estudios citados, dos veteranos de gue-

rra diagnosticados con TEPT recibieron una dosis de entre 1.200-
1.800 mg diarios, dosis que resultó eficaz a la hora de reducir los
síntomas mencionados. Cabe subrayar que en el historial de los
pacientes no existían indicios de haber padecido trastorno bipolar.
Los investigadores señalan que los efectos del litio se deben a que
esta sustancia estimula la síntesis de la serotonina, ya que la falta
de regulación en la misma se ha relacionado con la conducta agre-
siva, violenta y auto-destructiva en los seres humanos. Igualmen-
te, diversos ensayos clínicos y estudios de casos con veteranos de
guerra (Lipper et al 1986; Wolf, Alavi y Mosnaim, 1986; Ford,
1996) sugieren que la carbamazepina posee efectos beneficiosos a
la hora de reducir la hiperactivación, las perturbaciones del sueño
y las imágenes del trauma que asaltan al enfermo.

Otras sustancias

Existe otra diversidad de sustancias que han sido utilizadas con
el TEPT, aunque no existen estudios controlados con ellas. Al
igual que con los antidepresivos, se muestra que poseen algún
efecto, aunque no se encuentra que sean «curativas». Una de éstas,
el propranolol, utilizada durante años para controlar los síntomas
físicos de la ansiedad, ha sido administrada para mejorar los sín-
tomas del TEPT (Wolf, Alavi y Mosnaim, 1987). Igualmente, la
clonidina parece poseer efectos beneficiosos en veteranos de gue-
rra. Concretamente Kolb, Burris y Griffiths (1984) compararon el
propranolol y la clonidina, encontrando mejoras con ambas en los
síntomas de reexperienciación y de hiperactivación. También se ha
utilizado en combinación con la imipramina en refugiados grave-
mente traumatizados con efectos beneficiosos (Kinzie y Leung,
1989). Otros informes avalan su eficacia en otro tipo de pacientes
traumatizados (Iruela, Gilaberte, Oliveros y Rojo, 1991). Mientras
que la administración de benzodiazepinas se considera una forma
eficaz para reducir la ansiedad poco después de cualquier situación
traumática o de pérdida importante para la persona, usándose am-
pliamente en el contexto del TEA, su empleo en el TEPT es bas-
tante discutible. Braun, Greenberg, Dasberg y Lerer (1990) utili-
zaron el alprazolam en un estudio controlado, encontrando un
efecto modesto del fármaco sobre la ansiedad, pero no sobre los
síntomas del TEPT. Además, con esta sustancia se asocian proble-
mas de tolerancia, dependencia y abuso que conduce a efectos co-
laterales no deseados, tales como una exacerbación de los sínto-
mas del TEPT, reacciones de ira potencialmente peligrosas y falta
de control (Friedman, 1991; Risse et al 1990). Finalmente, aunque
falta la realización de estudios bien controlados, otra sustancia em-
pleada ha sido la buspirona, que en diversos estudios de casos y
ensayos clínicos (Wells et al 1991; Duffy y Mallory, 1994; Ficht-
ner y Crayton, 1994) ha mostrado poseer efectos positivos sobre
los síntomas de reexperienciación y de hiperactivación.

Conclusiones

El diagnóstico de TEPT ha cambiado considerablemente a lo
largo de los últimos años y aún en el presente se encuentra some-
tido a cambio. Si por un lado se ha ampliado el número de colec-
tivos en riesgo de padecer este trastorno, por otro sucede que la
incidencia del TEPT varía considerablemente, no sólo en función
del suceso estresante y/o traumático de que se trate, sino también
en función del tiempo de demora que transcurre entre la ocurren-
cia del suceso y la evaluación de los criterios diagnósticos. Ocurre,
además, que algunas dificultades que pueden presentar las perso-
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nas que han experimentado trauma no se ajustan ni al TEPT, ni a
ninguna otra categoría específica del DSM-IV, lo que se debe en
gran parte a la idiosincrasia relacional que se produce entre suce-
sos traumáticos específicos y variables sociales e individuales, al-
go que da lugar a una gran variedad de resultados post-traumáticos
potenciales. Y si olvidándonos de este hecho nos centramos ex-
clusivamente en el TEPT, sucede que bastantes estudios empíricos
no confirman la tripleta sintomatológica que significa el trastorno,
lo que ha dado lugar entre otras cosas al planteamiento del TEPT
parcial.

Desde el punto de vista de clínico una cuestión central es si
«el resultado post-traumático» rep resenta una respuesta normal o
p at o l ó gica. Si rep resenta una respuesta norm at iva , la interve n-
ción inmediata después del trauma (caso del TEA) parece una in-
ve rsión más gratuita. Pe ro, por  otra part e, si realmente el TEA es
un predictor del TEPT, semejante inte rvención sería bastante
c o nveniente y valiosa. Sin embargo, hoy por hoy, no es posibl e
p redecir con certeza qué superv ivientes de estrés intenso desa-
rrollarán TEPT y quiénes se  re c u p e rarán del trauma. Ya  que esta
revisión se ocupa  del TEPT, se  ha pasado por  alto el considera r
la eficac ia de estrat egias de intervención psicosociales encami-
nadas a aliviar la sintomat o l ogía post-traumática aguda y que, en
su caso, servirían para enriquecer el panorama de trat a m i e n t o s
re c ogidos aquí.

Teniendo en cuenta lo anterior, de los diferentes tratamientos
psicológicos existentes para el TEPT, la terapia de exposición ha
probado ser la más eficaz, algo que se detecta asimismo en los es-
tudios en meta-análisis (Sherman, 1998). Sin embargo, la exposi-
ción, ni mucho menos supone la panacea para el tratamiento del
TEPT. Existen una serie de aspectos implicados en ella que van en
detrimento del éxito terapéutico, a menos que no sean tenidos en
cuenta. Un ejemplo mencionado más arriba serían las respuestas
de ira (Foa et al 1995) o de culpa (Kubany, 1998), pero existen
otros que sugieren precauciones en cuanto a su uso. Así, la expo-
sición puede conducir a la ansiedad, en el sentido de que al activar
los recuerdos traumáticos se genere un estado tal que no pueda ser
manejado por el individuo (Jaycox y Foa, 1996). También, los re-
sultados de la exposición son peores si conjuntamente con el
TEPT existe abuso del alcohol –recomendándose la sobriedad pro-
longada antes de usar la técnica (Foa y Rothbaum, 1997)–, o co-
morbilidad con otros trastornos previos, de manera que la exposi-
ción pueda llegar a exacerbarlos (Southwick et al 1993). Keane,
Albano y Blake (1992) sugieren que la exposición no resuelve el
espectro sintomatológico del TEPT, de manera que ésta influiría
en los síntomas observables y en aquellos relacionados con la an-
siedad, o dicho de otra forma, en los síntomas positivos (p.e., la
respuesta de sobresalto, la activación psicofisiológica, las pesadi-
llas, la irritabilidad y la ira), pero no en los negativos (p.e., embo-
tamiento, alienación, restricción del afecto). Y si las experiencias
traumáticas no afectan a todos los individuos por igual, también
las diferencias culturales llegan a ser notables, de modo que la ex-
posición puede ser interpretada de modo diferente en las distintas
culturas (Manson, 1997).

Por lo que se refiere a la terapia cognitiva estilo Beck, aunque
en algunos estudios se encuentran efectos tan beneficiosos como
con la exposición (Trasher et al, 1996), por sí misma no parece su-
perior a ella, obteniéndose los mejores resultados, según los estu-

dios más recientes, cuando EP y RC se combinan (Marks et al
1998; Tarrier et al 1999, 2000).

En la misma línea, el uso de las diversas técnicas para el ma-
nejo de la ansiedad parece proporcionar beneficios como acompa-
ñante de los otros tipos de tratamiento, aunque paquetes concretos
como el EIE no hayan mostrado una eficacia superior en relación
con la EP y la RC. Por ejemplo, se considera que con las personas
que muestran una tensión física y malestar subjetivo extremos de-
bido a la reexperienciación de los recuerdos traumáticos, resulta
útil emplear previamente el componente de relajación muscular
del EIE, mientras que con aquellas que no llegan a tales extremos
se puede pasar a trabajar otras habilidades de afrontamiento. Esto
contribuye a la existencia en la actualidad de programas de entre-
namiento conductual-cognitivos, más o menos versátiles, dirigidos
a víctimas de traumas específicos en los que se suelen combinar la
exposición, la terapia cognitiva y las técnicas de manejo de la an-
siedad (Frueh, Turner, Beidel, Mirabella y Jones; 1996; Foa y
Rothbaum, 1997; Foa et al 1999; Hickling y Blanchard 1997; Fec-
teau y Nicki, 1999; Tarrier et al 2000).

Aunque el valor de las técnicas hipnóticas está en gran parte
por demostrar, el posible papel de la hipnoterapia se vislumbra co-
mo facilitador en su aplicación conjunta con otros tratamientos
psicológicos (Cardeña, 2000).

Con frecuencia, la depresión y la ideación suicida se presentan
en personas con TEPT, y de ahí que deban incluirse o formar par-
te del plan de tratamiento. A este respecto, se habría de contemplar
la eventualidad de un tratamiento específico para la depresión (Pé-
rez Álvarez y García Montes, 2001). A pesar de los estudios en los
que se ha utilizado única y exclusivamente antidepresivos, las di-
ferentes revisiones concluyen en que la medicación debería em-
plearse como tratamiento complementario a otras formas de tera-
pia psicológica (Friedman, 1991; Solomon, Gerrity y Muff, 1992;
Yehuda et al 1998).

De las distintas sustancias revisadas, las más estudiadas han si-
do los antidepresivos tricíclicos, sugiriendo la investigación un
grado moderado de eficacia a la hora de reducir las imágenes del
trauma y los recuerdos intrusos (Burstein, 1984). Un resultado se-
mejante se ha encontrado con los inhibidores de la monoaminoo-
xidasa (Lerer et al 1987) y con los bloqueadores de la reabsorción
de la serotonina (Davidson et al 1991; McDougle et al 1991 y
Nagy et al 1993). Sin embargo, los estudios mejor controlados
(Lerer et al 1987; Reist et al 1989; Kosten et al 1991) sugieren una
disminución en el optimismo por lo que se refiere a la eficacia de
estas sustancias, dando lugar en algunos pacientes a resultados
preocupantes, como los informados en algunas ocasiones con la
fluoxetina que produce una exacerbación de los síntomas disocia-
tivos (p.e., Black y Wojcieszek, 1991). Finalmente, otras sustan-
cias tales como la carbamacepina, poseen un futuro prometedor en
la investigación, dada la capacidad que parecen mostrar para redu-
cir los aspectos comprometidos con el proceso de encendido o sen-
sibilización neural (Lerer et al 1987).
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