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Puntos clave 

Incidencia/epidemiología 

• La exposición a acontecimientos capaces de causar trastorno de estrés postraumático 

(TEPT) es más la regla que la excepción. La incidencia a lo largo de la vida de exposición a 

acontecimientos causantes de TEPT es superior al 50%. Sin embargo, el desarrollo de 

TEPT tras un acontecimiento traumático representa más la excepción que la regla. 

• La probabilidad global de desarrollar TEPT tras un acontecimiento traumático es inferior 

al 10%. Sin embargo, las agresiones y otros acontecimientos traumáticos de factura humana 

pueden conducir a tasas sustancialmente mayores. La incidencia a lo largo de la vida de 

TEPT definido según el DSM-IV en la población general es del 8% aproximadamente. 

Fisiopatología 

• El TEPT es uno de los pocos trastornos del DSM-5 cuya causa se considera conocida, a 

saber, exposición real o potencial a la muerte, lesiones graves o violencia sexual. Esa 

exposición podría poner en marcha procesos biológicos y psicológicos, como 

condicionamiento del miedo, sensibilización, y cambios negativos en las cogniciones y el 

estado de ánimo que tal vez provoquen los síntomas del TEPT. 

• La ausencia de recuperación de los síntomas a lo largo del tiempo, extinción deficiente 

por ejemplo, también es importante y probablemente tenga una base psicológica y 

biológica. 

Hallazgos clínicos 

• En los adultos, la sintomatología del TEPT se conceptualiza en el marco teórico de cuatro 

grupos de síntomas: intrusiones (criterio B del DSM-5), evitación (criterio C), cambios 

negativos en las cogniciones y el estado de ánimo (criterio D) y estado de 

hiperalerta/hiper(re)actividad (criterio E). 

• La duración debe ser superior a 1 mes (criterio F). 

• Algunas personas que no cumplen criterios de los cuatro grupos pueden tener de todos 

modos un malestar y/o deterioro clínicamente significativo (criterio G). 

Diagnóstico diferencial 



• Comprende el trastorno adaptativo, así como trastornos afectivos, de ansiedad y 

disociativos precipitados o agravados por un acontecimiento vital traumático. El factor 

crítico para diferenciar el TEPT de los demás trastornos (excepto el trastorno adaptativo) es 

la presencia de intrusiones específicas del acontecimiento traumático y síntomas de 

evitación en el TEPT. 

• En pacientes que han pasado por más de un acontecimiento traumático, el diagnóstico 

diferencial de cuál o cuáles de los acontecimientos causaron el TEPT puede realizarse 

averiguando a qué acontecimientos hacen referencia los síntomas característicos de 

intrusiones y evitación. 

Opciones terapéuticas 

• A pesar de la existencia de tratamientos psicoterapéuticos y farmacológicos útiles, las 

personas con TEPT a menudo tardan más en buscar tratamiento (o nunca lo hacen) que 

aquellas con la mayoría de los demás trastornos psiquiátricos. 

• Entre los tratamientos actuales del TEPT están la terapia cognitivo-conductual y otras 

modalidades psicoterapéuticas, y los psicofármacos. Por desgracia, es habitual que 

estos solo sean eficaces en parte. Se necesitan nuevas estrategias. 

Complicaciones 

• Las complicaciones del TEPT incluyen depresión mayor, abuso/dependencia de drogas y 

otras sustancias, y trastorno de angustia. 

• El suicidio es un resultado infrecuente del TEPT no complicado, pero el riesgo de suicidio 

aumenta sustancialmente en presencia de complicaciones. 

Pronóstico 

• La recuperación de un TEPT es más notable en el primer año siguiente al acontecimiento 

traumático. 

• Más del 30% de los diagnosticados de TEPT no logran la remisión y desarrollan una 

evolución crónica. 

Perspectiva general 

Hace mucho tiempo que se reconoció el impacto psicopatológico de la exposición a 

acontecimientos traumáticos, especialmente en el contexto de la guerra. Las descripciones 

de las secuelas emocionales del combate se remontan a hace miles de años, como queda de 

manifiesto por ejemplo en la narrativa épica de Aquiles en la Ilíada homérica. Las guerras 

modernas han engendrado sus propias etiquetas únicas para estas secuelas: por ejemplo, 

«nostalgia» o «corazón del soldado» (guerra civil estadounidense), «conmoción por 

morteros» (Primera Guerra Mundial), «fatiga del combate» o «neurosis de guerra» 

(Segunda Guerra Mundial) y «estrés retrasado» (guerra de Vietnam). Sin embargo, los 

trastornos por estrés fueron ignorados en su mayor parte como categoría nosológica 

psiquiátrica formal y se relegaron a fenómenos «transitorios» hasta la publicación del 

Manual diagnóstico y estadístico de los trastornos mentales (DSM-III), 3.a Ed., en 1980. 



De acuerdo con esta historia, la inclusión del trastorno de estrés postraumático (TEPT) en 

el DSM-III se produjo principalmente en respuesta a las dificultades psiquiátricas 

presentadas por los veteranos de guerra, en este caso, soldados que volvían de Vietnam. 

Como resultado, buena parte del trabajo original subyacente al diagnóstico de TEPT se 

centraba en veteranos de guerra. Desde entonces, no obstante, las bases conceptuales y 

empíricas del TEPT se han ampliado para incluir acontecimientos traumáticos civiles 

(p. ej., agresiones, malos tratos a niños, desastres naturales, accidentes). Ciertamente, las 

ediciones más recientes del DSM incluyen actualmente entre los acontecimientos capaces 

de causar TEPT sucesos como ser testigo de la muerte o lesión de otros, o enterarse de que 

un familiar cercano o amigo íntimo ha sufrido el acontecimiento traumático. Como el 

diagnóstico de TEPT a menudo se asocia con acontecimientos traumáticos que tienen lugar 

en contextos sociales peliagudos (p. ej., violación o malos tratos a niños), políticos (p. ej., 

guerra) o legales (p. ej., reclamaciones civiles por daños), a menudo ha generado 

controversias; algunos incluso han considerado que el diagnóstico refleja simplemente un 

«constructo social» o una forma de «reivindicación de la víctima». No obstante, más de dos 

décadas de investigación epidemiológica, genética y biológica han establecido una base 

empírica firme para el TEPT. Actualmente se reconoce como trastorno psiquiátrico 

importante con un impacto social y laboral significativo. 

Diagnóstico 

Etiología 

El diagnóstico del TEPT es casi único entre los trastornos psiquiátricos en que los criterios 

contienen una presunta causa (es decir, el acontecimiento traumático) además del típico 

grupo de síntomas (v. criterios diagnósticos de TEPT del DSM-5 en el cuadro 34-1). Por 

este motivo, en el DSM-5 el TEPT ha pasado de estar clasificado entre los trastornos de 

ansiedad a una categoría nueva, «trastornos relacionados con traumas y factores de estrés». 

El criterio del factor estresante en el DSM-IV y el DSM-5 amplió sustancialmente el 

concepto de acontecimiento traumático de una versión anterior del DSM, que había exigido 

que estuviera «fuera de la gama de la experiencia humana habitual» (DSM-III-R). Este 

cambio podría haber aumentado el número de factores estresantes que cumplen los 

requisitos de inclusión en casi un 60%.1 El DSM-5 también ha eliminado el elemento 

subjetivo previamente requerido del criterio de factor estresante, es decir, una respuesta al 

acontecimiento traumático de miedo intenso, desesperanza u horror, ya que una minoría 

sustancial de personas que no experimentan esa respuesta subjetiva ante el acontecimiento 

traumático pasan a desarrollar de todas formas el síndrome de TEPT.2 

Cuadro 34-1   Criterios diagnósticos del DSM-5: trastorno de estrés postraumático (309.81) 

Nota: Los criterios siguientes se aplican a adultos, adolescentes y niños mayores de 6 años. 

Para niños menores de 6 años, véanse los criterios correspondientes más abajo. 

A. Exposición a la muerte, lesión grave o violencia sexual, ya sea real o amenaza, en una (o 

más) de las formas siguientes: 

1. Experiencia directa del suceso(s) traumático(s). 

2. Presencia directa del suceso(s) ocurrido(s) a otros. 
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3. Conocimiento de que el suceso(s) traumático(s) ha ocurrido a un familiar próximo o a un 

amigo íntimo. En los casos de amenaza o realidad de muerte de  un familiar o amigo, el 

suceso(s) ha de haber sido violento o accidental. 

4. Exposición repetida o extrema a detalles repulsivos del suceso(s) traumático(s) (p. ej., 

socorristas que recogen restos humanos; policías repetidamente expuestos a detalles del 

maltrato infantil). 

Nota: El Criterio A4 no se aplica a la exposición a través de medios electrónicos, televisión, 

películas o fotografías, a menos que esta exposición esté relacionada con el trabajo. 

B. Presencia de uno (o más) de los síntomas de intrusión siguientes asociados al suceso(s) 

traumático(s), que comienza después del suceso(s) traumático(s): 

1. Recuerdos angustiosos recurrentes, involuntarios e intrusivos del suceso(s) traumático(s). 

Nota: En los niños mayores de 6 años, se pueden producir juegos repetitivos en los que se 

expresen temas o aspectos del suceso(s) traumático(s). 

2. Sueños angustiosos recurrentes en los que el contenido y/o el afecto del sueño está 

relacionado con el suceso(s) traumático(s). 

Nota: En los niños, pueden existir sueños aterradores sin contenido reconocible. 

3. Reacciones disociativas (p. ej., escenas retrospectivas) en las que el sujeto siente o actúa 

como si se repitiera el suceso(s) traumático(s). (Estas reacciones se pueden producir de 

forma continua, y la expresión más extrema es una pérdida completa de conciencia del 

entorno presente.) 

Nota: En los niños, la representación específica del trauma puede tener lugar en el juego. 

4. Malestar psicológico intenso o prolongado al exponerse a factores internos o externos 

que simbolizan o se parecen a un aspecto del suceso(s) traumático(s). 

5. Reacciones fisiológicas intensas a factores internos o externos que simbolizan o se 

parecen a un aspecto del suceso(s) traumático(s). 

C. Evitación persistente de estímulos asociados al suceso(s) traumático(s), que comienza 

tras el suceso(s) traumático(s), como se pone de manifiesto por una o las dos características 

siguientes: 

1. Evitación o esfuerzos para evitar recuerdos, pensamientos o sentimientos angustiosos 

acerca o estrechamente asociados al suceso(s) traumático(s). 

2. Evitación o esfuerzos para evitar recordatorios externos (personas, lugares, 

conversaciones, actividades, objetos, situaciones) que despiertan recuerdos, pensamientos 

o sentimientos angustiosos acerca o estrechamente asociados al suceso(s) traumático(s). 

D. Alteraciones negativas cognitivas y del estado de ánimo asociadas al suceso(s) 

traumático(s), que comienzan o empeoran después del suceso(s) traumático(s), como se 

pone de manifiesto por dos (o más) de las características siguientes: 

1. Incapacidad de recordar un aspecto importante del suceso(s) traumático(s) (debido 

típicamente a amnesia disociativa y no a otros factores como una lesión cerebral, alcohol 

o drogas). 

2. Creencias o expectativas negativas persistentes y exageradas sobre uno mismo, los 

demás o el mundo (p. ej., “Estoy mal,” “No puedo confiar en nadie,” “El mundo es muy 

peligroso,” “Tengo los nervios destrozados”). 

3. Percepción distorsionada persistente de la causa o las consecuencias del suceso(s) 

traumático(s) que hace que el individuo se acuse a sí mismo o a los demás. 

4. Estado emocional negativo persistente (p. ej., miedo, terror, enfado, culpa o vergüenza). 

5. Disminución importante del interés o la participación en actividades significativas. 

6. Sentimiento de desapego o extrañamiento de los demás. 



7. Incapacidad persistente de experimentar emociones positivas (p. ej., felicidad, 

satisfacción o sentimientos amorosos). 

E. Alteración importante de la alerta y reactividad asociada al suceso(s) traumático(s), que 

comienza o empeora después del suceso(s) traumático(s), como se pone de manifiesto por 

dos (o más) de las características siguientes: 

1. Comportamiento irritable y arrebatos de furia (con poca o ninguna provocación) que se 

expresan típicamente como agresión verbal o física contra personas u objetos. 

2. Comportamiento imprudente o autodestructivo. 

3. Hipervigilancia. 

4. Respuesta de sobresalto exagerada. 

5. Problemas de concentración. 

6. Alteración del sueño (p. ej., dificultad para conciliar o continuar el sueño, o sueño 

inquieto). 

F. La duración de la alteración (Criterios B, C, D y E) es superior a un mes. 

G. La alteración causa malestar clínicamente significativo o deterioro en lo social, laboral u 

otras áreas importantes del funcionamiento. 

H. La alteración no se puede atribuir a los efectos fisiológicos de una sustancia (p. ej., 

medicamento, alcohol) o a otra afección médica. 

Especificar si: 

Con síntomas disociativos: Los síntomas cumplen los criterios para el trastorno de estrés 

postraumático y, además, en respuesta al factor de estrés, el individuo experimenta 

síntomas persistentes o recurrentes de una de las características siguientes: 

1. Despersonalización: Experiencia persistente o recurrente de un sentimiento de desapego 

y como si uno mismo fuera un observador externo del propio proceso mental o corporal 

(p. ej., como si se soñara; sentido de irrealidad de uno mismo o del propio cuerpo, o de que 

el tiempo pasa despacio). 

2. Desrealización: Experiencia persistente o recurrente de irrealidad del entorno (p. ej., el 

mundo alrededor del individuo se experimenta como irreal, como en un sueño, distante o 

distorsionado). 

Nota: Para utilizar este subtipo, los síntomas disociativos no se han de poder atribuir a los 

efectos fisiológicos de una sustancia (p. ej., desvanecimiento, comportamiento durante la 

intoxicación alcohólica) u otra afección médica (p. ej., epilepsia parcial compleja). 

Especificar si: 

Con expresión retardada: Si la totalidad de los criterios diagnósticos no se cumplen hasta al 

menos seis meses después del acontecimiento (aunque el inicio y la expresión de algunos 

síntomas puedan ser inmediatos). 

Trastorno de estrés postraumático en niños menores de 6 años 

A. En niños menores de 6, exposición a la muerte, lesión grave o violencia sexual, ya sea 

real o amenaza, en una (o más) de las formas siguientes: 

1. Experiencia directa del suceso(s) traumático(s). 

2. Presencia directa del suceso(s) ocurrido a otros, especialmente a los cuidadores 

primarios. 

Nota: No incluye sucesos que solamente se han visto en medios electrónicos, televisión, 

películas o fotografías. 



3. Conocimiento de que el suceso(s) traumático(s) ha ocurrido a uno de los padres o 

cuidadores. 

B. Presencia de uno (o más) de los síntoma de intrusión siguientes asociados al suceso(s) 

traumático(s), que comienzan después del suceso(s) traumático(s): 

1. Recuerdos angustiosos recurrentes, involuntarios e intrusivos del suceso(s) traumático(s). 

Nota: Los recuerdos espontáneos e intrusivos pueden no ser necesariamente angustiosos y 

se pueden expresar como recreación en el juego. 

2. Sueños angustiosos recurrentes en los que el contenido y/o el afecto del sueño está 

relacionado con el suceso(s) traumático(s). 

Nota: Puede resultar imposible determinar que el contenido aterrador está relacionado con 

el suceso traumático. 

3. Reacciones disociativas (p. ej., escenas retrospectivas) en las que el niño siente o actúa 

como si se repitiera el suceso(s) traumático(s). (Estas reacciones se pueden producir de 

forma continua, y la expresión más extrema es una pérdida completa de conciencia del 

entorno presente.) La representación específica del trauma puede tener lugar en el juego. 

4. Malestar psicológico intenso o prolongado al exponerse a factores internos o externos 

que simbolizan o se parecen a un aspecto del suceso(s) traumático(s). 

5. Reacciones fisiológicas importantes a los recordatorios del suceso(s) traumático(s). 

C. Ha de estar presentes uno (o más) de los síntomas siguientes, que representan evitación 

persistente de los estímulos asociados al suceso(s) traumático(s) o alteración cognitiva y del 

estado de ánimo asociada al suceso(s) traumático(s), que comienza o empeora después del 

suceso(s): 

Evitación persistente de los estímulos 

1. Evitación o esfuerzos para evitar actividades, lugares o recordatorios físicos que 

despiertan el recuerdo del suceso(s) traumático(s). 

2. Evitación o esfuerzos para evitar personas, conversaciones o situaciones interpersonales 

que despiertan el recuerdo del suceso(s) traumático(s). 

Alteración cognitiva 

3. Aumento importante de la frecuencia de estados emocionales negativos (p. ej., miedo, 

culpa, tristeza, vergüenza, confusión). 

4. Disminución importante del interés o la participación en actividades significativas, que 

incluye disminución del juego. 

5. Comportamiento socialmente retraído. 

6. Reducción persistente de la expresión de emociones positivas. 

D. Alteración importante de la alerta y reactividad asociada al suceso(s) traumático(s), que 

comienza o empeora después del suceso(s) traumático(s), como se pone de manifiesto por 

dos (o más) de las características siguientes: 

1. Comportamiento irritable y arrebatos de furia (con poca o ninguna provocación) que se 

expresa típicamente como agresión verbal o física contra personas u objetos (incluidas 

pataletas extremas). 

2. Hipervigilancia. 

3. Respuesta de sobresalto exagerada. 

4. Problemas con concentración. 



5. Alteración del sueño (p. ej., dificultad para conciliar o continuar el sueño, o sueño 

inquieto). 

E. La duración de la alteración es superior a un mes. 

F. La alteración causa malestar clínicamente significativo o problemas en la relación con 

los padres, hermanos, compañeros u otros cuidadores, o en el comportamiento en la 

escuela. 

G. La alteración no se puede atribuir a los efectos fisiológicos de una sustancia (p. ej., 

medicamento o alcohol) u otra afección médica. 

Especificar si: 

Con síntomas disociativos: Los síntomas cumplen los criterios para el trastorno de estrés 

postraumático y el individuo experimenta síntomas persistentes o recurrentes de uno de los 

cuadros siguientes: 

1. Despersonalización: Experiencia persistente o recurrente de un sentimiento de desapego, 

y como si uno mismo fuera un observador externo del propio proceso mental o corporal 

(p. ej., como si se soñara; sentido de irrealidad de uno mismo o del propio cuerpo, o de que 

el tiempo pasa despacio). 

2. Desrealización: Experiencia persistente o recurrente de irrealidad del entorno (p. ej., el 

mundo alrededor del individuo se experimenta como irreal, como en un sueño, distante o 

distorsionado). 

Nota: Para utilizar este subtipo, los síntomas disociativos no se han de poder atribuir a los 

efectos fisiológicos de una sustancia (p. ej., desvanecimiento) u otra afección médica (p. ej., 

epilepsia parcial compleja). 

Especificar si: 

Con expresión retardada: Si la totalidad de los criterios diagnósticos no se cumplen hasta al 

menos seis meses después del acontecimiento (aunque el inicio y la expresión de algunos 

síntomas puedan ser inmediatos). 

Reproducido con autorización a partir de Diagnostic and statistical manual of mental 

disorders, ed 5, (Copyright 2013). American Psychiatric Association. 

Características clínicas 

Además del acontecimiento traumático requerido (criterio A) en el DSM-5, la 

sintomatología del TEPT se conceptualiza en el marco teórico de cuatro grupos de síntomas 

(v. cuadro 34-1): intrusiones (criterio B), evitación (criterio C), cambios negativos en las 

cogniciones y el estado de ánimo (criterio D) y estado de hiperalerta/hiper(re)actividad 

(criterio E), de duración superior a 1 mes (criterio F). Sin embargo, algunas personas que 

no cumplen criterios de los cuatro grupos aún pueden tener un malestar y/o deterioro 

clínicamente significativos (criterio G).3 El requisito de que debe cumplirse un número 

mínimo de síntomas diferentes de los distintos grupos para satisfacer el diagnóstico es 

obviamente arbitrario. Es posible que esta arbitrariedad resulte del intento de convertir lo 

que es intrínsecamente una línea continua o conjunto de psicopatología postraumática en 

una clasificación categorial de presente o ausente (es decir, TEPT). Los indicios 

provenientes de la investigación taxonómica respaldan el modelo dimensional.4 

En reconocimiento de los hallazgos de que la disociación, que podría operar para minimizar 

el conocimiento de las emociones aversivas, está implicada en una minoría sustancial 
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(quizás hasta el 30%) de los casos de TEPT,5 el DSM-5 ha incluido el calificador opcional 

«con síntomas disociativos». Puesto que se ha detectado que en una minoría de los casos de 

TEPT (cerca del 10%) la manifestación puede demorarse, el DSM-5 también ha añadido el 

calificador opcional «con expresión retardada». Aunque el DSM-IV caracterizaba el TEPT 

retardado como aquel cuyo inicio de los síntomas se producía al menos 6 meses después del 

acontecimiento traumático, se ha encontrado que esto es infrecuente. En el momento actual, 

el DSM-5 solo requiere que el umbral diagnóstico se supere más de 6 meses después del 

acontecimiento. Es posible que un nivel subumbral de síntomas se active hasta el nivel 

umbral como resultado de nuevos acontecimientos estresantes que rememoran el 

acontecimiento traumático original. Se ha encontrado que los inicios retardados que 

representan agravamientos o reactivaciones de síntomas previos suman el 38,2 y el 15,3%, 

respectivamente, de los casos militares y civiles de TEPT.6 El DSM-5 ha introducido 

asimismo una nueva clasificación diagnóstica para el TEPT en niños menores de 6 años. 

Este es el primer subtipo del desarrollo de un trastorno presente en el DSM. Reconoce que 

la expresión de los niños pequeños de su reacción a los acontecimientos traumáticos podría 

ser más conductual que verbal, que las reviviscencias del acontecimiento traumático en el 

juego no son necesariamente una fuente de malestar y que los sueños pueden ser 

globalmente atemorizantes más que específicos de lo sucedido. Solo se requiere un único 

síntoma relativo a la evitación o cambios negativos en el estado de ánimo y las cogniciones. 

La investigación ha indicado que, con los nuevos criterios, hasta ocho veces más niños 

cumplirán el diagnóstico del DSM-5 comparado con el DSM-IV.7 Sigue debatiéndose si el 

llamado «complejo de TEPT», que intenta capturar el presunto impacto persistente y 

negativo de los acontecimientos traumáticos crónicos y repetitivos, por lo general durante 

la infancia, debería reconocerse como un subtipo de TEPT. 

Trastorno de estrés agudo 

El DSM-IV introdujo una nueva categoría diagnóstica, los trastornos de estrés agudo 

(TEA), para dar cabida a las reacciones de estrés transitorias que se manifiestan durante el 

mes posterior al acontecimiento traumático. Su concepción se vio enormemente influida 

por el concepto teórico de disociación. Para satisfacer el diagnóstico de TEA eran 

necesarios síntomas postraumáticos y disociativos (cuadro 34-2). Como la investigación 

posterior ha puesto en duda la implicación esencial de la disociación en la respuesta 

psicopatológica a corto plazo al acontecimiento traumático, en el DSM-5 los síntomas del 

grupo de síntomas disociativos siguen contando para el diagnóstico, pero ya no son 

necesarios. Actualmente se precisan 9 síntomas cualesquiera de los 14 síntomas posibles de 

intrusiones, disociación, evitación y/o activación, concordantemente con la heterogeneidad 

del trastorno.8 

Cuadro 34-2   Criterios diagnósticos del DSM-5: trastorno de estrés agudo (308.3) 

A. Exposición a la muerte, lesión grave o violencia sexual, ya sea real o amenaza, en una (o 

más) de las formas siguientes: 

1. Experiencia directa del suceso(s) traumático(s). 

2. Presencia directa del suceso(s) ocurrido(s) a otros. 
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3. Conocimiento de que el suceso(s) traumático(s) ha ocurrido a un familiar próximo o a un 

amigo íntimo. 

Nota: En los casos de amenaza o realidad de muerte de un familiar o amigo, el suceso(s) ha 

de haber sido violento o accidental. 

4. Exposición repetida o extrema a detalles repulsivos del suceso(s) traumático(s) (p. ej., 

socorristas que recogen restos humanos; policías repetidamente expuestos a detalles del 

maltrato infantil). 

Nota: Esto no se aplica a la exposición a través de medios electrónicos, televisión, películas 

o fotografías, a menos que esta exposición esté relacionada con el trabajo. 

B. Presencia de nueve (o más) de los síntomas siguientes de alguna de la cinco categorías 

de intrusión, estado de ánimo negativo, disociación, evitación y alerta, que comienza 

o empeora después del suceso(s) traumático: 

Síntomas de intrusión 

1. Recuerdos angustiosos recurrentes, involuntarios e intrusivos del suceso(s) traumático(s). 

Nota: En los niños, se pueden producir juegos repetitivos en los que se expresen temas 

o aspectos del suceso(s) traumático(s). 

2. Sueños angustiosos recurrentes en los que el contenido y/o el afecto del sueño está 

relacionado con el suceso(s). Nota: En los niños, pueden existir sueños aterradores sin 

contenido reconocible. 

3. Reacciones disociativas (p. ej., escenas retrospectivas) en las que el individuo siente o 

actúa como si se repitiera el suceso(s) traumático(s). (Estas reacciones se pueden producir 

de forma continua, y la expresión más extrema es una pérdida completa de conciencia 

del entorno presente.) Nota: En los niños, la representación específica del trauma puede 

tener lugar en el juego. 

4. Malestar psicológico intenso o prolongado o reacciones fisiológicas importantes en 

repuesta a factores internos o externos que simbolizan o se parecen a un aspecto del 

suceso(s) traumático(s). 

Estado de ánimo negativo 

5. Incapacidad persistente de experimentar emociones positivas (p. ej., felicidad, 

satisfacción o sentimientos amorosos). 

Síntomas disociativos 

6. Sentido de la realidad alterado del entorno o de uno mismo (p. ej., verse uno mismo 

desde la perspectiva de otro, estar pasmado, lentitud del tiempo). 

7. Incapacidad de recordar un aspecto importante del suceso(s) traumático(s) (debido 

típicamente a amnesia disociativa y no a otros factores como una lesión cerebral, alcohol o 

drogas). 

Síntomas de evitación 

8. Esfuerzos para evitar recuerdos, pensamientos o sentimientos angustiosos acerca o 

estrechamente asociados al suceso(s) traumático(s). 



9. Esfuerzos para evitar recordatorios externos (personas, lugares, conversaciones, 

actividades, objetos, situaciones) que despiertan recuerdos, pensamientos o sentimientos 

angustiosos acerca o estrechamente asociados al suceso(s) traumático(s). 

Síntomas de alerta 

10. Alteración del sueño (p. ej., dificultad para conciliar o continuar el sueño, o sueño 

inquieto). 

11. Comportamiento irritable y arrebatos de furia (con poca o ninguna provocación) que se 

expresa típicamente como agresión verbal o física contra personas u objetos. 

12. Hipervigilancia. 

13. Problemas con la concentración. 

14. Respuesta de sobresalto exagerada. 

C. La duración del trastorno (síntomas del Criterio B) es de tres días a un mes después de la 

exposición al trauma. 

Nota: Los síntomas comienzan en general inmediatamente después del trauma, pero es 

necesario que persistan al menos durante tres días y hasta un mes para cumplir los criterios 

del trastorno. 

D. La alteración causa malestar clínicamente significativo o deterioro en lo social, laboral u 

otras áreas importantes del funcionamiento. 

E. La alteración no se puede atribuir a los efectos fisiológicos de una sustancia (p. ej., 

medicamento o alcohol) u otra afección médica (p. ej., traumatismo cerebral leve) y no se 

explica mejor por un trastorno psicótico breve. 

Reproducido con autorización a partir de Diagnostic and statistical manual of mental 

disorders, ed 5, (Copyright 2013). American Psychiatric Association. 

Diagnóstico diferencial 

De acuerdo con el DSM-5, es necesario diferenciar el TEPT y el TEA de varios trastornos. 

Aunque un trastorno adaptativo también puede resultar de un acontecimiento traumático, no 

se diagnostica si los síntomas que se desarrollan después del acontecimiento corresponden a 

un TEA o un TEPT. Además, el trastorno adaptativo es por definición limitado en el 

tiempo, mientras que el TEPT no lo es. En lo que respecta a los trastornos de ansiedad, 

como trastornos de angustia, ansiedad generalizada, fobias y ansiedad de separación, así 

como el trastorno obsesivo-compulsivo, aunque pueden compartir ansiedad, pensamientos 

indeseados y/o conductas de evitación con el TEPT, la diferencia clave es que en este 

último los pensamientos intrusivos y la evitación están relacionados específicamente con el 

acontecimiento traumático causal. Así pues, son los criterios B y C del DSM-5 (en adultos) 

los específicos del TEPT, mientras que los criterios D y E pueden ser compartidos con otros 

trastornos, depresión por ejemplo. El TEPT incluye en ocasiones disociación, pero, si se 

cumplen todos los criterios de un trastorno disociativo, como amnesia disociativa o 

trastorno de identidad disociativo o trastorno de despersonalización/desrealización, este 

último también debe diagnosticarse. De no ser así, hay que considerar el subtipo de TEPT 

«con síntomas disociativos». La distinción entre las experiencias sensitivas que acompañan 

en ocasiones a las reviviscencias en el TEPT de las alucinaciones presentes en los 



trastornos psicóticos se establece examinando si las experiencias sensitivas están limitadas 

al acontecimiento traumático. El TEPT se diferencia del TEA en la cronología, es decir, 

momento de inicio y duración. En pacientes que han sufrido más de un acontecimiento 

traumático, es posible realizar el diagnóstico diferencial de cuál o cuáles de ellos causaron 

el TEPT averiguando a qué acontecimiento hacen referencia los síntomas característicos de 

intrusiones y evitación. 

Epidemiología 

Incidencia y prevalencia 

Como los criterios finales de TEPT del DSM-5 fueron publicados solo 2 meses antes de la 

confección de este capítulo y los estudios epidemiológicos llevan mucho tiempo, 

prácticamente no hay estudios que hayan incorporado los criterios del DSM-5. Por estos 

motivos no es posible presentar información fiable sobre la incidencia y prevalencia del 

TEPT definido según el DSM-5 en este capítulo, de modo que este apartado se ocupará de 

la información epidemiológica relativa al diagnóstico de TEPT del DSM-IV, del que 

sabemos más. La incidencia a lo largo de la vida de TEPT del DSM-IV en la población 

general se ha estimado en un 8%, y su prevalencia en 12 meses, en un 4%. Más de dos 

terceras partes de los casos presentan deterioro funcional moderado o grave.9-11 Las mujeres 

muestran una incidencia a lo largo de la vida mayor (10-14%) que los hombres (5-6%).12 

En las poblaciones que acuden a tratamientos de salud mental, la prevalencia de TEPT 

podría llegar al 40-50%, incluyendo personas tratadas por otros trastornos que no buscan 

asistencia especializada en acontecimientos traumáticos.13 

La exposición a acontecimientos potencialmente traumatizantes en la población general es 

la regla más que la excepción. En la National Comorbidity Survey (NCS), la incidencia a lo 

largo de la vida de exposición a cualquier acontecimiento traumático (según los criterios 

del DSM-III-R) era del 60% para los hombres y del 50% para las mujeres.10 La incidencia a 

lo largo de la vida de exposición a un acontecimiento traumático aumenta a cerca del 90% 

cuando se emplean los criterios de exposición más amplios del DSM-IV.14 Más de la mitad 

de las personas con exposición a acontecimientos traumáticos refieren haberse visto 

expuestas a más de uno.10 La mediana del número de acontecimientos traumáticos 

diferentes en los individuos expuestos a cualquiera de ellos se aproxima a cinco.14 

Los acontecimientos que implican agresiones (p. ej., violación, acciones militares, 

secuestro/tortura, agresión física, acoso sexual) son experimentados por el 40% de la 

población aproximadamente, mientras que otras experiencias directas de acontecimientos 

traumáticos (p. ej., accidentes de tráfico, desastres naturales, presenciar cómo matan o 

hieren a otras personas, o recibir el diagnóstico de una enfermedad potencialmente mortal) 

tienen una tasa estimada de prevalencia a lo largo de la vida del 60%.14 Los sucesos que se 

experimentan solo de forma indirecta (p. ej., enterarse de que un amigo íntimo o familiar 

cercano fue agredido o gravemente herido) son referidos por más del 60% de la población. 

La naturaleza y el tipo de acontecimiento traumático vivido por hombres y mujeres varían 

notablemente. Los datos de la NCS sobre la exposición a estos acontecimientos se 

presentan figura 34-1, A. Los hombres refieren con más frecuencia exposiciones a ataques 

físicos, guerra, ser amenazados con un arma, accidentes graves, y presenciar cómo hieren o 

matan a otros.10 Los hombres se exponen a agresiones el doble que las mujeres, y casi el 
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35% han sido asaltados o amenazados con un arma.14 Las mujeres comunican con más 

frecuencia haber sido violadas, acosadas sexualmente o víctimas de malos tratos en la 

infancia o en la edad adulta. Más del 40% de las mujeres han sufrido violencia 

interpersonal (incluida la violencia sexual y la de pareja).15 La exposición a todas las clases 

de acontecimientos traumáticos en hombres y mujeres alcanza su máximo al final de la 

adolescencia/inicio de la etapa adulta (de 16 a 20 años de edad).14 Esto queda reflejado en 

la mediana de la edad de inicio (23 años) del TEPT.16 La exposición a la violencia de 

agresiones disminuye rápidamente después de este período, mientras que todas las demás 

clases de exposición a acontecimientos traumáticos solo se reducen ligeramente en paralelo 

al aumento de la edad, o no lo hacen en el caso de la exposición a la muerte súbita 

inesperada de un amigo íntimo o familiar cercano (suceso que alcanza el cénit en la 

mediana edad). Por lo general, el declive en todos los tipos de acontecimientos traumáticos 

siguiente al inicio de la etapa adulta parece ser más pronunciado en las mujeres, lo que 

indica que en estas el riesgo de TEPT es especialmente alto en la infancia y los comienzos 

de la etapa adulta. Las variables demográficas de raza, educación y nivel de ingresos no 

parecen afectar al riesgo de exposición a la mayoría de los tipos de acontecimientos 

traumáticos. La excepción indudable son los asaltos violentos, para los cuales la 

prevalencia de exposición es el doble en las etnias distintas de la blanca que en los blancos, 

aquellos con menos educación comparados con los que tienen educación universitaria, y 

personas con bajos ingresos frente a aquellos con ingresos elevados.14 

 
Figura 34-1 A. Tasas de prevalencia a lo largo de la vida de exposición a acontecimientos 

traumáticos según el sexo y el tipo de acontecimiento. B. Probabilidades condicionales de 

desarrollar TEPT según el sexo y el tipo de acontecimiento. (Datos tomados de Kessler RC, 

Sonnega A, Bromet E, et al. Posttraumatic stress disorder in the National Comorbidity 

Survey, Arch Gen Psychiatry 52:1048–1060, 1995.) 

A pesar de la elevada prevalencia de la exposición a acontecimientos traumáticos, el 

desarrollo de TEPT es la excepción en vez de la regla. La probabilidad condicional global 

de TEPT tras un acontecimiento traumático es aproximadamente del 9%;14 no obstante, el 

riesgo de TEPT varía sustancialmente con el tipo de acontecimiento experimentado. Los 

ataques violentos por lo general muestran la mayor probabilidad (más del 20%) de conducir 

a un TEPT, mientras que enterarse de acontecimientos traumáticos sucedidos a otros 

conlleva la probabilidad más baja (2%).14 En la figura 34-1, B se ilustran las probabilidades 

condicionales de TEPT asociadas con tipos específicos de acontecimientos traumáticos para 

hombres y mujeres según los resultados de la NCS. Los acontecimientos traumáticos 

específicos que conllevan la probabilidad condicional más alta de TEPT son violación 

(50% o superior), tortura/secuestro (50%), guerra (casi el 40%) y malos tratos físicos o 

sexuales en la infancia (25-50%).10,14 Las mujeres expuestas a acontecimientos traumáticos 

tienen por lo general el doble de posibilidades (13-20%) de desarrollar TEPT que los 

hombres (6-8%).10,14 Este aumento global al doble del riesgo de TEPT en las mujeres se 

mantiene tras controlar según la distribución de los tipos de acontecimientos traumáticos. 

Sin embargo, la mayor vulnerabilidad de las mujeres al TEPT no parece ser igualmente 

generalizable a todos los tipos de acontecimientos traumáticos. En concreto, el riesgo más 

alto de que una mujer desarrolle TEPT se produce predominantemente con las agresiones, 

en las cuales las mujeres muestran riesgo de TEPT con una probabilidad del 35% (frente al 

6% de los hombres).17 Una porción significativa de esta diferencia entre los sexos parece 
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ser atribuible a la mayor probabilidad de que las mujeres, en comparación con los hombres, 

cumplan los síntomas de evitación/anestesia afectiva (criterio C del DSM-IV) requeridos 

para el diagnóstico. 

Casi el 40% de todos los casos de TEPT resultan de ataques violentos, lo que refleja la 

elevada probabilidad condicional de TEPT asociado con este tipo de acontecimiento 

traumático.14 Para los hombres, la exposición a la guerra representa ella sola un porcentaje 

considerable, cercano al 30%, del TEPT.18 En las mujeres, la violencia sexual explica 

prácticamente el 25% de todos los casos de TEPT, y «recibir una paliza» (incluida la 

violencia de pareja) significa un 20% adicional de todos los casos de TEPT comunicados 

por mujeres.17 Curiosamente, enterarse de la muerte súbita e inesperada de un familiar 

cercano o amigo íntimo supone el segundo porcentaje más alto de los casos de TEPT 

globales (superior al 30%), hallazgo que refleja la prevalencia extremadamente elevada de 

este tipo de acontecimiento (60%), a pesar de que su probabilidad condicional de TEPT 

solo es moderada (14%).14 Cerca del 23% de todos los casos de TEPT resultan de la 

exposición directa a acontecimientos sin agresiones (p. ej., accidentes, desastres naturales, 

ser testigo de una muerte). 

Como nota final a la hora de considerar las tasas descritas de TEPT según el DSM-IV, es 

importante tener en cuenta la naturaleza «fluida» de los datos epidemiológicos; es decir, las 

tasas de prevalencia comunicadas son estimaciones que no están inscritas en piedra. Los 

estudios epidemiológicos del TEPT han mostrado que múltiples factores metodológicos 

pueden afectar a la prevalencia y tasas de riesgo adscritas al TEPT. Distintos instrumentos 

diagnósticos (p. ej., programa de entrevista diagnóstica [DIS, Diagnostic Interview 

Schedule], o bien entrevista clínica estructurada para el DSM [SCID, Structured Clinical 

Interview for DSM]) y técnicas de recogida de datos (p. ej., entrevista telefónica o en 

persona) arrojan estimaciones de prevalencia muy diferentes en la misma población. Las 

variaciones metodológicas en la documentación de acontecimientos traumáticos o en la 

validación del estado de los síntomas o del deterioro funcional también afectan 

sobremanera a los cálculos. Una reevaluación reciente del bien conocido National Vietnam 

Veterans Readjustment Study (NVVRS) ilustra esta cuestión.19 A menudo se cita el 

NVVRS por su estimación de una prevalencia de TEPT a lo largo de la vida del 30,9% 

entre veteranos de la guerra de Vietnam.20 Con la misma base de datos, el estudio de 

reevaluación logró una documentación de exposición a acontecimientos traumáticos más 

sistemática según los archivos del ejército, diferenciando entre los síntomas previos y 

posteriores a la guerra, e incorporando grados de malestar y gravedad del deterioro 

social/laboral. Con esos cálculos más refinados, la prevalencia global a lo largo de la vida 

de TEPT entre veteranos de la guerra de Vietnam se redujo a cerca del 19%, una variación 

de casi el 40% respecto a la estimación original. Desconocemos hasta qué punto otros 

«datos» epidemiológicos aceptados pueden ser cuestionados mediante futuros ajustes. 

Reconocer la naturaleza cambiante y mutable de las estimaciones de prevalencia y riesgo 

del TEPT tiene implicaciones importantes sobre el establecimiento de futuras políticas de 

salud pública, así como para nuestro conocimiento de la relevancia de constructos como 

resiliencia y respuesta «normativa» a los acontecimientos traumáticos. 

Los estudios empíricos han indicado que el grupo de síntomas de TEA del DSM-IV aparece 

en el 10-30% de las personas expuestas a acontecimientos traumáticos. Los estudios 

prospectivos apuntan a que el 72-83% de los diagnosticados de TEA pasan a desarrollar un 

TEPT del DSM-IV 6 meses después del acontecimiento traumático, y el 63-80% tienen 

TEPT 2 años después del suceso.21 Cuando se elimina el criterio de disociación del 
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diagnóstico de TEA según el DSM-IV, se observan tasas comparables de TEPT posterior, 

es decir, el 60% de los pacientes con TEA (menos la disociación) tienen TEPT 6 meses 

después del acontecimiento traumático, y el 70% refieren síntomas de TEPT 2 años después 

del suceso.22,23 No obstante, la mayoría de las personas que desarrollan TEPT no han tenido 

un TEA diagnosticable.24 La aplicación de los criterios diagnósticos estándar de TEPT del 

DSM-IV, sin la duración de 1 mes, en el primer mes siguiente al acontecimiento traumático 

ha sido tan eficaz como el diagnóstico de TEA para predecir el TEPT posterior y 

persistente.25,26 Algunos plantean que el TEA y el TEPT representan el mismo trastorno, 

este último se diferenciaría tan solo en el criterio arbitrario de duración de meses. En otras 

palabras, es posible que el TEA ejemplifique sin más el «TEPT agudo», como definía el 

antiguo DSM-III.26 Por el contrario, otros conceptualizan el TEA como una respuesta aguda 

al estrés. Independientemente de esto, la utilidad clínica del diagnóstico de TEA ha recibido 

el respaldo de estudios que muestran que el uso de estrategias terapéuticas específicas 

(p. ej., terapia de exposición, terapia cognitiva, gestión del estrés) en esas personas conduce 

a tasas menores de TEPT posterior que en pacientes con TEA sin tratamiento o que solo 

reciben asesoramiento general de apoyo.21 

Enfermedades concomitantes 

La presencia de enfermedades psiquiátricas concomitantes es la regla más que la excepción 

en el TEPT. El porcentaje de otros trastornos psiquiátricos a lo largo de la vida en personas 

diagnosticadas de TEPT se ha estimado por la NCS en cerca del 90% en los hombres y del 

80% en las mujeres. De hecho, prácticamente el 60% de los hombres y el 45% de las 

mujeres con TEPT refieren más de tres trastornos psiquiátricos concomitantes.10 El 

trastorno de depresión mayor (TDM) es uno de los trastornos concomitantes más frecuentes 

en hombres y mujeres, al afectar al 50% aproximadamente. El abuso de alcohol (en la 

mayoría) y el trastorno del comportamiento (más del 40%) también son muy prevalentes en 

los hombres. Además, hay un riesgo tres-siete veces mayor para hombres y mujeres con 

TEPT de recibir el diagnóstico de otros trastornos de ansiedad, como trastorno de ansiedad 

generalizada (TAG), trastorno de angustia y fobias específicas. El alto grado de 

comorbilidad psiquiátrica en el TEPT podría resultar del notable solapamiento de los 

síntomas entre el TEPT y trastornos como el TDM (con pérdida de interés, aislamiento 

social, insomnio y problemas de concentración) y otros trastornos de ansiedad 

(manifestados por hiperactivación y evitación). Los resultados de la NCS indican que la 

mayoría de las veces el TEPT es primario respecto a los trastornos afectivos y trastornos 

por abuso de sustancias concomitantes, pero secundario en lo relativo a los trastornos de 

ansiedad concomitantes (y en los hombres, trastornos del comportamiento 

concomitantes).10 La mayoría de los estudios no han logrado encontrar un riesgo mayor de 

TDM o drogadicción en las personas expuestas a acontecimientos traumáticos no 

diagnosticadas de TEPT.12 Esto mismo es cierto para el abuso o la dependencia del alcohol 

en los hombres, no así en las mujeres. Esto indica que el TDM y el abuso de sustancias (con 

la excepción del abuso de alcohol en las mujeres) no son probablemente los trastornos 

psiquiátricos que aparecen independientemente aparte del TEPT en respuesta a 

acontecimientos traumáticos; más bien parecen ser con más probabilidad el resultado del 

TEPT (es decir, una respuesta emocional al deterioro y «automedicación» mediante el 
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abuso de sustancias) y/o factores genéticos o ambientales compartidos (esto es, una 

vulnerabilidad compartida al TEPT y la depresión/abuso de sustancias). 

Las circunstancias bélicas en las recientes operaciones militares de Enduring Freedom and 

Iraqi Freedom (OEF/OIF) han provocado una elevada coexistencia de TEPT y traumatismo 

craneoencefálico (TCE) leve. Hay indicios que apuntan a que las personas con TCE leve 

están en riesgo de desarrollar TEPT, tras los ajustes por la exposición a acontecimientos 

traumáticos.27 Esta tendencia de investigaciones recientes contrasta con la idea de que el 

TCE previene el TEPT debido a la alteración del nivel de conciencia en el momento del 

suceso. La coexistencia de TEPT y TCE probablemente complicará el diagnóstico debido al 

solapamiento de síntomas. Sin embargo, no debería quedar ninguna duda de que el TCE y 

el TEPT tienen causas completamente diferentes, esto es, un golpe físico al encéfalo en el 

primero y exposición a información psicológicamente estresante el segundo. La posibilidad 

de que las deficiencias cognitivas observadas en el TCE comprometan la eficacia de los 

tratamientos psicológicos para el TEPT que utilizan una estrategia cognitiva no ha sido 

evaluada sistemáticamente aún. 

Factores de riesgo 

El conocimiento de los factores de riesgo relevantes para el desarrollo de TEPT resulta 

complicado por el hecho de que podría haber riesgos independientes de una mayor 

exposición a acontecimientos traumáticos, así como a una predisposición más alta a 

desarrollar TEPT con la exposición a acontecimientos traumáticos. La investigación sobre 

la herencia del TEPT ilustra esta dificultad. Los estudios de gemelos militares y civiles han 

estimado que la heredabilidad de la exposición a acontecimientos traumáticos está entre el 

20 y el 50%.28,29 Además, es posible que la exposición a distintos tipos de sucesos pueda 

estar mediada diferencialmente por factores genéticos. La probabilidad de exposición a 

acontecimientos traumáticos que impliquen ataques violentos parece estar muy influida por 

la genética, mientras que la exposición a acontecimientos que no implican agresiones 

violentas parece ser no genética en su mayor parte.29 Se ha propuesto que una vía 

subyacente a la predisposición genética a la exposición traumática podría estar mediada por 

rasgos de personalidad heredables (p. ej., neuroticismo, conducta antisocial, extraversión, 

búsqueda de sensaciones) que aumentan el riesgo de vivir un acontecimiento traumático. Se 

ha descrito, por ejemplo, que la probabilidad de sufrir un ataque violento está predicha por 

los rasgos de la personalidad antisociales así como por el estilo de personalidad menos 

patológico de «estar abierto a nuevas ideas y experiencias», mientras que los factores 

genéticos explicarían más del 10% de la relación entre personalidad y exposición a 

acontecimientos traumáticos.30 

Una vez expuesto a un acontecimiento traumático, el riesgo condicional de TEPT también 

parece estar influido notablemente por la genética. Los estudios en gemelos sobre 

acontecimientos traumáticos civiles y militares estiman que la heredabilidad del TEPT es 

del 30-40%, aproximadamente, después de controlar la exposición al suceso.29,31 La 

heredabilidad parece ser comparable en los tres grupos de síntomas del DSM-IV 

(reviviscencia, evitación/anestesia emocional y activación). Sigue sin estar claro si los 

factores genéticos de riesgo de TEPT son distintos en hombres y mujeres o para los 

distintos tipos de acontecimientos traumáticos. 

http://e.pub/fjmv7so5n42ht7cz25ck.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000341_2.xhtml#bib0140
http://e.pub/fjmv7so5n42ht7cz25ck.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000341_2.xhtml#bib0145
http://e.pub/fjmv7so5n42ht7cz25ck.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000341_2.xhtml#bib0150
http://e.pub/fjmv7so5n42ht7cz25ck.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000341_2.xhtml#bib0150
http://e.pub/fjmv7so5n42ht7cz25ck.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000341_2.xhtml#bib0155
http://e.pub/fjmv7so5n42ht7cz25ck.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000341_2.xhtml#bib0150
http://e.pub/fjmv7so5n42ht7cz25ck.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000341_2.xhtml#bib0160


Aparte de la genética, los factores que se ha encontrado que son predictivos de 

vulnerabilidad al TEPT pertenecen a tres grandes categorías: pretraumáticos (factores 

presentes antes de la exposición al acontecimiento traumático), peritraumáticos (factores 

observados en el momento del acontecimiento o poco después de este) y postraumáticos 

(factores que influirían no solo en el desarrollo del TEPT, sino también en la capacidad de 

recuperarse de este).32 Muchos de los factores pretraumáticos identificados no están bien 

caracterizados, por ejemplo, si su impacto es atribuible a la probabilidad de exposición a un 

acontecimiento traumático o a la probabilidad de TEPT una vez sucede la exposición; en 

algunos casos están implicados en ambos. Los metaanálisis han identificado varios factores 

pretraumáticos (sexo femenino, exposición previa a acontecimientos traumáticos, 

antecedentes de TDM o de un trastorno de ansiedad, antecedentes familiares de trastornos 

mentales, edad menor de exposición y situación desfavorable social/educativa/intelectual) 

para un riesgo mayor de TEPT.32,33 

La exposición previa a acontecimientos traumáticos ha sido bien establecida como factor de 

riesgo de TEPT tras sucesos posteriores. El impacto de los acontecimientos traumáticos 

previos es especialmente importante cuando estos consisten en agresiones violentas o más 

de un suceso (violento o no). Se ha demostrado que los antecedentes de uno o más 

acontecimientos traumáticos de agresiones violentas en la infancia multiplican por cinco el 

riesgo de TEPT ante un acontecimiento traumático en la etapa adulta.34 Los veteranos de 

guerra que desarrollan TEPT tienen más probabilidad de presentar antecedentes de malos 

tratos a niños (estimados en el 25-45%).35,36 El impacto de los acontecimientos traumáticos 

violentos previos de aumentar la tasa de TEPT con sucesos posteriores se mantiene 

aparentemente sin disminuir a lo largo del tiempo. Por el contrario, el efecto sensibilizador 

de acontecimientos traumáticos no violentos previos parece debilitarse con el tiempo (tasa 

de atenuación del 8% anual estimada).34 

La sintomatología psiquiátrica pretraumática, especialmente de TDM, trastornos de 

ansiedad, neuroticismo y trastorno de la personalidad antisocial/trastorno del 

comportamiento, es relevante para el riesgo más alto de exposición a acontecimientos 

traumáticos y una predisposición mayor al TEPT una vez producida esta. Los antecedentes 

de trastorno afectivo podrían ser más prominentes como factor de riesgo en las mujeres, 

mientras que los de trastorno de ansiedad o antecedentes psiquiátricos en los padres quizás 

tengan más relevancia como factor de riesgo en los hombres.37 No se ha encontrado 

constantemente que una edad menor de exposición al acontecimiento traumático sea 

predictiva de TEPT; sin embargo, es posible que una edad de inicio más temprana 

constituya un riesgo para una evolución más crónica del TEPT. El impacto del estatus 

socioeconómico y educativo más bajo sobre el mayor riesgo de TEPT ha sido descrito 

previamente. Además, varios estudios (principalmente en veteranos de guerra) han 

identificado la capacidad cognitiva/intelectual previa como factor de riesgo que explica el 

10-20% de la varianza asociada a la gravedad del TEPT.38,39 Una capacidad cognitiva por 

encima de la media parece conferir un efecto protector relativo para los supervivientes de 

sucesos traumáticos que no desarrollan TEPT. Esos hallazgos concuerdan con la 

investigación que indica que el razonamiento cognitivo de orden superior y la codificación 

verbal de los acontecimientos traumáticos podría reducir los efectos negativos más 

persistentes de la exposición. 

Los factores de riesgo peritraumáticos para TEPT más mencionados son gravedad del 

acontecimiento, reacciones disociativas, activación excesivamente aumentada, sentimientos 

de ira/vergüenza y apoyo social reducido. Los metaanálisis de estudios de estos factores 
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suelen revelar tamaños de efecto de pequeños a moderados (0,1-0,4 d).32,33 Se observa 

universalmente una relación significativa de dosis y respuesta entre la gravedad o duración 

de un acontecimiento traumático y la probabilidad de desarrollar TEPT. Una evaluación 

reciente de veteranos de guerra que empleaba medidas objetivas de gravedad de los 

acontecimientos traumáticos encontró que las tasas de prevalencia a lo largo de la vida de 

TEPT eran tres-cuatro veces mayores entre veteranos con acciones militares de alto estrés 

que en aquellos con acciones de bajo estrés, y casi 30 veces mayores si se examinaba la 

prevalencia de TEPT más de 10 años después de la guerra.19 Los hallazgos referentes a la 

relevancia de la gravedad del acontecimiento traumático también se describen en la 

mayoría de los estudios sobre sucesos traumáticos no militares. Del mismo modo, la 

disociación peritraumática (sentimientos agudos de despersonalización, desrealización o 

amnesia en el momento del acontecimiento traumático) ha sido citada a menudo como 

factor de riesgo significativo de TEPT crónico. Un metaanálisis exhaustivo ha señalado 

recientemente un tamaño de efecto medio de grado moderado (0,35 d) para los estudios que 

exploraban el riesgo de TEPT asociado con disociación peritraumática.33 Sin embargo, 

algunos estudios no han logrado replicar esta asociación y han criticado las estimaciones 

actuales por la ausencia de control de variables moderadoras (p. ej., el efecto de la 

disociación se atenúa cuando se controlan las variables de personalidad más generales, 

como neuroticismo) y la falta de incorporación de parámetros temporales (p. ej., se ha 

encontrado que la disociación y el desapego emocional persistentes mucho después del 

acontecimiento traumático son factores predictivos más potentes de TEPT que la 

disociación peritraumática).40,41 Varios estudios han indicado que los índices fisiológicos de 

activación autónoma excesiva siguiente a la exposición al acontecimiento traumático se 

asocian con una probabilidad mayor de TEPT a los 4 meses y a los 2 años.24,42 

De los factores de riesgo postraumáticos para el TEPT, la calidad del apoyo social y los 

factores estresantes vitales adicionales han surgido como especialmente importantes.32 Los 

metaanálisis han identificado tamaños de efecto de grado moderado (0,4 d) respecto al 

efecto protector del apoyo social. Algunos estudios apuntan a que la presencia de un 

ambiente social negativo (p. ej., culpabilizar, incredulidad) tiene un impacto mayor sobre el 

riesgo de TEPT crónico que la ausencia sin más de apoyo positivo percibido. Además, 

investigaciones recientes con víctimas de delitos violentos han encontrado que, aunque las 

mujeres y los hombres referían haber recibido apoyo positivo con la misma frecuencia, era 

mucho más probable que las mujeres señalaran la presencia de respuestas negativas de 

familiares y amigos.43 Se detectó que las respuestas negativas, a su vez, eran predictivas de 

TEPT a los 6 meses, y esta relación era más sólida en mujeres que en hombres. La 

presencia de ira o culpa también se ha encontrado que es predictiva del desarrollo y 

mantenimiento del TEPT, especialmente en víctimas de delitos, supervivientes de malos 

tratos en la infancia y veteranos de guerra. Los que refieren sentimientos persistentes de 

vergüenza tienen significativamente más probabilidad de reflejar una mayor presencia y 

gravedad de los tres grupos de síntomas de TEPT 1 y 6 años después del reconocimiento de 

malos tratos.44 

Pronóstico 

Recuperación y evolución de la enfermedad 
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La mayoría de las víctimas de acontecimientos traumáticos psicológicos manifiestan 

síntomas de TEPT poco después de la exposición, pero afortunadamente la mayor parte de 

las personas se recuperan el primer mes. Incluso se ha asegurado que el 94% de las 

víctimas cumplen los criterios de TEPT, excepto por la duración requerida de 1 mes, a la 

semana de haber sido violadas.45 Tras las bombas de Oklahoma City, los síntomas de TEPT 

comenzaron al día siguiente en el 76% de los casos, en la primera semana en el 94% y en el 

primer mes en el 98%.46 Para aquellos que no pasan a cumplir el diagnóstico de TEPT 

florido, los estudios epidemiológicos indican una tasa de remisión de aproximadamente el 

25% a los 6 meses y del 40% en 1 año.14 La mediana del tiempo hasta la remisión se ha 

estimado en 2-3 años.10,14 Independientemente del tratamiento, en más del 30% de las 

personas diagnosticadas de TEPT los síntomas nunca remitirán. Si el TEPT no ha remitido 

de 6 a 7 años después del acontecimiento traumático, la probabilidad de una recuperación 

importante posterior parece ser bastante pequeña.10 Se estima que el 10-15% de todos los 

veteranos de la guerra de Vietnam, y cerca del 30% de aquellos con exposición alta o muy 

alta al combate, dieron muestras de sufrir TEPT 12 años después del fin de la guerra.19,20 El 

28% de los supervivientes adultos de la riada de Buffalo Creek no mostraban remisión del 

TEPT tras 14 años.47 En un estudio longitudinal de veteranos israelíes de la guerra del 

Líbano de 1982, el 36% cumplían criterios de TEPT 20 años después.48 Muchos de los 

factores de riesgo para el desarrollo de TEPT parecen también ser relevantes respecto al 

riesgo mayor de evolución crónica (p. ej., enfermedades concomitantes, múltiples 

exposiciones a acontecimientos traumáticos, apoyo social negativo, gravedad del suceso). 

Además, la presencia e intensidad de los síntomas de evitación y anestesia emocional 

(criterio C del DSM-IV) podrían predisponer específicamente a una evolución crónica de la 

enfermedad, en vez de remisión, en el TEPT.49 

Intentos de suicidio 

Varios estudios han identificado al TEPT como factor de riesgo potente para las ideas y los 

intentos de suicidio independientemente del tipo de acontecimiento traumático. El 

diagnóstico de TEPT se ha asociado con de tres a cinco veces más ideación suicida y de 

tres a seis veces más intentos de suicidio.50,51 Esta asociación ha recibido más 

reconocimiento a la estela de las guerras de Iraq y Afganistán.52 En un modelo predictivo 

multivariable basado en los datos de suicidio de la NCS, el diagnóstico de TEPT representa 

uno de un conjunto limitado de factores identificados como los más parcamente predictivos 

de intentos de suicidio. Se han identificado al menos dos factores de riesgo adicionales 

(TDM y abuso/dependencia de sustancias) como trastornos concomitantes frecuentes en el 

TEPT. De acuerdo con datos del análisis de riesgos de la NCS, la probabilidad de un 

intento de suicidio en pacientes con TEPT aumentaría notablemente por la presencia de 

TDM o abuso de sustancias (cociente de posibilidades = 21) o ambos (cociente de 

posibilidades = 125).50 Esto se traduce en una probabilidad condicional a lo largo de la vida 

de realizar un intento de suicidio del 17% (probabilidad por año = 0,1%) solo para el TEPT, 

con una probabilidad a lo largo de la vida del 26% (probabilidad por año = 0,2%) para el 

TEPT más TDM o abuso de sustancias concomitante, y una probabilidad a lo largo de la 

vida del 32% (probabilidad por año = 1%) para el TEPT más TDM y abuso de sustancias 

concomitantes. No se ha establecido empíricamente la letalidad de los intentos de suicidio 
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ni el porcentaje de intentos de suicidio con resultado de muerte en personas diagnosticadas 

de TEPT. 

Deterioro 

El deterioro laboral y social secundario al TEPT parece ser importante.53,54 Las personas 

diagnosticadas de TEPT refieren un incremento medio de casi 1 día de trabajo perdido cada 

mes, así como casi 3 días al mes de productividad reducida, debido a sintomatología 

psiquiátrica.55 Estas cifras son más altas que en prácticamente todos los demás diagnósticos 

psiquiátricos estudiados (incluidos TDM, distimia y trastornos por abuso de sustancias), y 

solo el TAG y el trastorno de angustia presentan mayores pérdidas de días de trabajo. En 

una evaluación del peor período de 30 días del último año, los pacientes con TEPT 

refirieron una pérdida total de trabajo de casi 14 días en ese período debido al malestar por 

sus experiencias traumáticas.56 Los estudios de TEPT en atención primaria relejan cifras 

significativamente aumentadas de ingresos por problemas médicos/físicos, un número 

significativamente más alto de asistencias en el servicio de urgencias y mayor uso de los 

servicios médicos.57 En los pacientes con TEPT crónico se ha descrito con frecuencia un 

deterioro social significativo en las áreas de funcionamiento conyugal/como 

progenitores/familiar y calidad de vida general. Durante el peor período de 30 días (cuando 

sintieron más malestar por las experiencias traumáticas) del último año, las personas 

diagnosticadas de TEPT refieren que en aproximadamente 17 de esos días pasaron menos 

tiempo con los demás y tuvieron más problemas con tensiones y desavenencias. En 

personas con TEPT se han asociado cifras mayores de divorcios, alteración del apego a los 

hijos y violencia familiar que en aquellos sin este trastorno.58 

Patogenia 

Un factor crítico en el camino hacia el TEPT es la valoración subjetiva del acontecimiento 

traumático. La valoración ayuda a responder esa pregunta tantas veces planteada: «¿Cómo 

es posible que dos personas experimenten el mismo acontecimiento traumático y una 

desarrolle TEPT y la otra no?». La primera respuesta a esta pregunta es que dos personas 

nunca viven exactamente el mismo suceso traumático. Dos soldados pueden compartir 

trinchera en la misma batalla, pero tal vez estén mirando en direcciones contrarias y su 

experiencia será diferente. Incluso aunque vean lo mismo, por ejemplo, dos soldados 

enemigos a punto de tomar su posición, uno quizás esté pensando que llegarán refuerzos a 

salvarles mientras que el otro cree que van a ser masacrados. Por sus distintas valoraciones 

el segundo soldado estará más aterrorizado que el primero y por tanto tendrá más 

posibilidades de desarrollar TEPT. Los factores contribuyentes de falta de predictibilidad y 

control aumentan la probabilidad de una respuesta manifestada por temor intenso o 

desesperación. 

Freud caracterizó la ansiedad traumática como el afecto que se desarrolla cuando ya no es 

posible evitar o hacer algo al respecto de una situación amenazante, y el yo resulta 

sobrepasado. Una característica sobresaliente de la respuesta traumatizada es la 

hiperactivación. Un gran estudio epidemiológico realizado por la Rand Corporation 

documentó que la hiperactivación postraumática influye enormemente en los demás grupos 

de síntomas del TEPT, pero no es influida por ellos habitualmente. Los investigadores 
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concluyeron que la hiperactivación resulta fundamental en la evolución natural del malestar 

psicológico postraumático.59 Aún no está claro cómo la hiperactivación contribuye al 

TEPT, pero probablemente participen mecanismos de condicionamiento y no 

condicionamiento (p. ej., sensibilización). En respaldo de esto último, los resultados de un 

estudio de gemelos monocigóticos apoyan la conclusión de que la respuesta de aumento de 

la frecuencia cardíaca ante ruidos altos, una medida no condicionada de activación, se 

adquiere como resultado del acontecimiento traumático en veteranos de guerra que 

desarrollan TEPT.60 Es probable que la activación simpática periférica sea secundaria a 

alteraciones del sistema nervioso central (p. ej., hiper(re)actividad de la amígdala), que 

median primariamente la patogenia del TEPT (v. hallazgos de neuroimagen en el TEPT en 

otros apartados de este capítulo). 

Un modelo translacional actual de la patogenia del TEPT propone lo siguiente. Un 

acontecimiento traumático (estímulo incondicionado) sobreestimula las hormonas del estrés 

endógenas, como adrenalina (respuesta incondicionada); estas median una consolidación 

excesiva de las huellas de memoria del suceso. Después, el recuerdo del acontecimiento en 

respuesta a recordatorios del mismo (estímulo condicionado) libera más hormonas del 

estrés (respuesta condicionada); estas causan más consolidación excesiva, y el recuerdo 

excesivamente consolidado genera los síntomas de TEPT.61 Una paradoja importante que 

debe aclararse en futuras investigaciones es que, aunque los mecanismos adrenérgicos 

parecen participar críticamente en la patogenia del TEPT, los fármacos antidepresivos que 

se supone que actúan principalmente a través de mecanismos serotoninérgicos representan 

el tratamiento farmacológico de elección para este trastorno. 

La exactitud del modelo peritraumático anterior de la patogenia del TEPT, estático, ha sido 

puesta en duda por consideraciones postraumáticas. Se ha descrito que la mayoría de las 

personas expuestas a un acontecimiento traumático experimentan como mínimo algunos 

síntomas del TEPT inmediatamente después del suceso. Sin embargo, solo una minoría 

satisfacen el diagnóstico de TEPT al cabo de 1 mes. Esta observación indica que la 

ausencia de recuperación de los síntomas postraumáticos iniciales participaría en la 

patogenia del TEPT. Esta capacidad de recuperarse podría conceptualizarse desde la 

perspectiva de la extinción del miedo pavloviana. La extinción consiste en dejar de 

responder con miedo a estímulos y situaciones previamente temidos. Al igual que la 

adquisición, es un proceso de aprendizaje. Quizás sea incluso más importante la capacidad 

de conservar el aprendizaje de la extinción, es decir, recordar que un estímulo o situación 

previamente peligrosos son seguros ahora. Investigaciones recientes han mostrado que los 

pacientes con TEPT presentan una deficiencia de retención de la extinción 

psicofisiológica.62 La corteza prefrontal ventromedial (CPFvm) es crítica para la retención 

de la extinción. Las personas con TEPT no activan esta área encefálica durante las pruebas 

de recuerdo de extinción63 (fig. 34-2). 

 
Figura 34-2 Respuestas de personas con trastorno de estrés postraumático (TEPT) y de 

controles expuestos a acontecimientos traumáticos sin TEPT (CSET) durante una tarea de 

recuperación de la extinción. A. Respuestas de conductancia cutánea (RCC) al estímulo de 

conductancia (EC) que había sido extinguido previamente el día 1 (EC + Ex, sombreado 

oscuro) frente al EC que no había sido extinguido el día q (EC + NEx, sombreado claro) en 

personas con TEPT (rojo) y en CSET (azul). *p < 0,05. B. Interacciones entre el grupo y 

los estímulos. Coordenadas de Talairach: corteza prefrontal ventromedial (CPFvm) 
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izquierda (CPFvm-I): x = −10, y = 43, z = −11; CPFvm derecha (CPFvm-D): x = 2, y = 45, 

z = −12; hipocampo, x = 32, y = −9, z = −27; corteza cingulada anterior dorsal (CCAd): 

x = −2, y = 37, z = 18. Todas las imágenes han sido desdibujadas para mostrar solo las 

activaciones/desactivaciones en las regiones encefálicas hipotetizadas. El umbral para 

mostrar las imágenes está fijado en p = 0,01. C. Porcentaje de cambio de señal extraído de 

las regiones funcionales de interés mostradas en B. (Reproducido a partir de la figura 3 de 

Milad MR, Pitman RK, Ellis CB, et al. Neurobiological basis of failure to recall extinction 

memory in posttraumatic stress disorder. Biol Psychiatry 66[12], 2009.) 

Psicofisiología 

Durante 30 años los hallazgos de la investigación psicofisiológica han sido importantes 

para caracterizar la psicobiología del TEPT y valorar las características fundamentales del 

trastorno según especifica el DSM. El síntoma «reacciones fisiológicas marcadas ante 

claves internas o externas que simbolizan o recuerdan un aspecto del (los) 

acontecimiento(s) traumático(s)» (criterio B.5 del DSM-5) ha recibido mucha atención. Ha 

aparecido un cuadro constante que demuestra mayor reactividad periférica (p. ej., 

electrodérmica, frecuencia cardíaca, electromiograma facial) ante estímulos que representan 

o están relacionados con los acontecimientos traumáticos de personas que desarrollan 

TEPT.61,64,65 Esta reactividad aumentada se mantiene estable en el tiempo66 y ha sido 

observada en personas con TEPT resultante de una amplia gama de acontecimientos 

traumáticos (como las guerras, las agresiones sexuales, los accidentes de tráfico, el 

diagnóstico de cáncer o presenciar sucesos horripilantes). Si es evaluada poco después del 

hecho traumático, la reactividad fisiológica aumentada ante claves relacionadas con el 

suceso es predictiva de la gravedad posterior y/o persistencia de los síntomas de TEPT.67-70 

En torno al 60-70% de las personas que cumplen los criterios diagnósticos de TEPT 

muestran una reactividad psicofisiológica aumentada cuando se exponen a recordatorios de 

su acontecimiento traumático concreto. La presencia o ausencia de reactividad 

psicofisiológica aumentada a claves relacionadas con el acontecimiento traumático podría 

reflejar distintos subtipos del TEPT, por ejemplo TEPT con base de temor frente a TEPT 

con base de malestar.66 Pocos individuos que no cumplan los criterios diagnósticos de 

TEPT muestran esta reactividad aumentada.71 También se ha encontrado que la reactividad 

psicofisiológica a las claves relacionadas con el acontecimiento traumático es útil como 

medida de resultado del tratamiento.72,73 El hecho de que algunas personas cumplan los 

criterios diagnósticos de TEPT pero apenas muestren reactividad psicofisiológica cuando se 

enfrentan a claves relacionadas con el acontecimiento suscita cuestiones muy interesantes 

respecto a si es razonable asumir que las experiencias referidas por el individuo constituyen 

una base adecuada sobre la cual se establecerá el diagnóstico de TEPT. 

Otro síntoma de TEPT que ha sido el centro de múltiples investigaciones psicofisiológicas 

es la respuesta de sobresalto exagerada (criterio E.4 del DSM-5). Hace tiempo que se ha 

reconocido la respuesta de sobresalto exagerada como una característica central de las 

reacciones postraumáticas y podría ser uno de los síntomas del trastorno referidos con más 

fiabilidad. Sin embargo, el respaldo de la investigación para la respuesta de sobresalto 

exagerada, que se mide típicamente con la respuesta de parpadeo ante un estímulo acústico 

fuerte, breve y repentino, ha sido ligeramente poco fiable.65,74 El contexto es un moderador 

importante de la respuesta de sobresalto y podría ayudar a explicar los hallazgos 

http://e.pub/fjmv7so5n42ht7cz25ck.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000341_2.xhtml#bib0310
http://e.pub/fjmv7so5n42ht7cz25ck.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000341_2.xhtml#bib0325
http://e.pub/fjmv7so5n42ht7cz25ck.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000341_2.xhtml#bib0330
http://e.pub/fjmv7so5n42ht7cz25ck.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000341_2.xhtml#bib0335
http://e.pub/fjmv7so5n42ht7cz25ck.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000341_2.xhtml#bib0340
http://e.pub/fjmv7so5n42ht7cz25ck.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000341_2.xhtml#bib0355
http://e.pub/fjmv7so5n42ht7cz25ck.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000341_2.xhtml#bib0335
http://e.pub/fjmv7so5n42ht7cz25ck.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000341_2.xhtml#bib0360
http://e.pub/fjmv7so5n42ht7cz25ck.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000341_2.xhtml#bib0365
http://e.pub/fjmv7so5n42ht7cz25ck.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000341_2.xhtml#bib0370
http://e.pub/fjmv7so5n42ht7cz25ck.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000341_2.xhtml#bib0330
http://e.pub/fjmv7so5n42ht7cz25ck.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000341_2.xhtml#bib0375


contradictorios. Específicamente, se ha encontrado que las personas con TEPT presentan 

una mayor respuesta de sobresalto de forma más constante en presencia de claves de 

ansiedad contextual (p. ej., anticipación de una descarga amenazada o punción con aguja).74 

Esto indica que el TEPT se asocia con una sensibilidad mayor ante claves o contextos 

amenazantes. Los hallazgos de estudios prospectivos75-77 y un estudio de gemelos 

monocigóticos discordantes para la exposición a acontecimientos traumáticos y TEPT71 

indican que una respuesta de sobresalto con parpadeo exagerada no es un marcador 

preexistente de riesgo de TEPT. 

La respuesta mayor de la frecuencia cardíaca ante presentaciones repetidas de estímulos 

breves consistentes en un ruido alto ha demostrado ser una característica fiable de TEPT; el 

aumento de la conductancia de la piel y el electromiograma del parpadeo, no tanto.61 Los 

datos acumulados indican que esta respuesta aumentada de la frecuencia cardíaca 

probablemente refleje una actividad parasimpática reducida,78 mientras que la reactividad 

de la frecuencia cardíaca característicamente mayor ante recordatorios relacionados con el 

acontecimiento traumático observada en personas con TEPT probablemente sea la 

consecuencia de una actividad simpática incrementada.60,79 Los hallazgos apuntan a que la 

mayor reactividad de la frecuencia cardíaca a los ruidos altos no es un rasgo pretraumático, 

sino que se adquiere con el desarrollo del TEPT.71,79,80 Se ha observado una 

reducción/normalización de esta respuesta tras el tratamiento eficaz de los síntomas de 

TEPT.81 Aunque las respuestas de parpadeo y frecuencia cardíaca ante sonidos/ruidos altos 

no parecen ser factores predictivos pretraumáticos de síntomas de estrés pretraumático ni 

TEPT, hay indicios de que una mayor reactividad de la conductancia cutánea y/o 

habituación más lenta de las respuestas de conductancia de la piel ante sonidos/ruidos altos 

podrían predecir un riesgo mayor de síntomas de estrés postraumático.65,75-77 

En la última década ha aumentado el interés por la posible relación entre el TEPT y 

anomalías del miedo condicionado. Los síntomas de reviviscencia, como malestar 

psicológico o reactividad fisiológica ante la exposición a claves relacionadas con el 

acontecimiento traumático (criterios B.4 y B.5 del DSM-5), son una característica 

definitoria del TEPT que es posible conceptualizar en un marco teórico de 

condicionamiento del miedo. Hay ciertos indicios de que las personas con TEPT, en 

comparación con las que no tienen este cuadro, muestran una mayor conductancia de la piel 

al responder a claves emparejadas con un estímulo incondicionado aversivo (p. ej., pequeña 

descarga eléctrica) durante la adquisición de una respuesta de miedo condicionado.82 Sin 

embargo, las deficiencias en la capacidad de extinguir o mantener el aprendizaje de la 

extinción de una respuesta de miedo condicionado podrían ser características más 

relevantes del TEPT.83 Un estudio de gemelos monocigóticos discordantes para la 

exposición a la guerra y TEPT encontró que la menor retención de la extinción de una 

respuesta condicionada de miedo de conductancia cutánea es una respuesta adquirida del 

TEPT.62 Por otra parte, una menor extinción pretraumática de la respuesta condicionada del 

corrugador de la ceja observada mediante electromiografía en reclutas de policía y 

bomberos predecía más síntomas relacionados con el TEPT después de un acontecimiento 

traumático.76,84 

Biología 
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Aunque el TEPT sigue considerándose en gran medida un fenómeno psicológico, en las 

últimas tres décadas el crecimiento de los artículos sobre la biología del TEPT ha sido 

explosivo, como muestra esta revisión reciente con múltiples referencias bibliográficas.85 

Resulta tentador asumir que, ya que el TEPT está causado por definición por un 

acontecimiento ambiental psicológicamente traumático, cualquier anomalía biológica 

encontrada junto con el TEPT también debe haber sido inducida traumáticamente. Sin 

embargo, es posible, asimismo, que una anomalía preceda al acontecimiento y pase a 

asociarse con TEPT porque aumente el riesgo de desarrollar este trastorno ante la 

exposición traumática –el epítome psiquiátrico de la interacción entre genes y ambiente–. 

La anomalía estructural más replicada encontrada en el TEPT es un volumen menor del 

hipocampo.86 También se ha descrito un volumen reducido de la CPFvm.87 Aún se está 

investigando hasta qué punto estas anomalías representan factores de riesgo previos, o bien 

son anomalías adquiridas. En la medida en que un volumen menor podría subyacer a una 

función reducida, esos hallazgos, independientemente de su origen, concuerdan con un 

modelo de TEPT que postula una capacidad cortical reducida para inhibir el miedo y otras 

respuestas emocionales negativas. Es posible que el hipocampo no logre utilizar claves 

contextuales del entorno para señalizar seguridad y la CPFvm no mantenga 

adaptativamente la extinción de las respuestas emocionales condicionadas cuando el 

aprendizaje traumático ya no es relevante. Los estudios de neuroimagen funcional mediante 

tomografía por emisión de positrones (PET) o resonancia magnética funcional (RMf) han 

mostrado hiperactividad en la amígdala (que coordina la respuesta de miedo y otras 

respuestas emocionales) y la corteza cingulada anterior dorsal (CCAd), e hipoactividad en 

la CPFvm.88 Los modelos de circuitos neuronales del TEPT proponen que la CPFvm no 

inhibe la amígdala, dando lugar a un sesgo atencional hacia las amenazas, aumento de la 

respuesta de miedo, extinción deficiente de recuerdos traumáticos y su retención, y 

deficiencias en la regulación emocional. 

Numerosos estudios han arrojado indicios convincentes de la presencia de hiperreactividad 

del sistema simpático en el TEPT.89 Se ha planteado que una respuesta adrenérgica 

excesivamente potente al acontecimiento traumático podría mediar la formación de los 

recuerdos traumáticos perdurables que caracterizan en parte al trastorno.90 Por el contrario, 

el neuropéptido Y (NPY), que se libera junto con la noradrenalina, tiene efectos protectores 

durante el estrés. Las concentraciones más bajas de NPY se han asociado con más síntomas 

de TEPT. Paradójicamente, el TEPT no se caracteriza por concentraciones de cortisol 

tónicamente elevadas, como sería de esperar en un estado de estrés crónico, sino que una 

mayor supresión del cortisol plasmático tras una dosis baja de dexametasona es 

concordante con un repliegue excesivo del eje hipotalámico- hipofisario-suprarrenal debido 

a su mayor sensibilidad a la retroalimentación negativa.91 Un estudio reciente encontró que 

la administración de cortisol en dosis altas en las horas siguientes a un acontecimiento 

traumático reducía el desarrollo posterior de TEPT.92 Las concentraciones de los esteroides 

neuroactivos alopregnanolona y pregnanolona están asociadas negativamente con los 

síntomas de reviviscencias y depresivos del TEPT.93 

Los genes que aumentan el riesgo de TEPT no son selectivos, ya que típicamente confieren 

riesgo también para otros trastornos mentales, como depresión y trastornos de ansiedad. Al 

igual que sucede con otros trastornos mentales, la susceptibilidad genética al TEPT 

probablemente implique contribuciones de numerosos alelos de efecto pequeño, lo que 

complica la identificación de genes diana seleccionados con vistas a posibles 

intervenciones preventivas o terapéuticas.85 Y, para complicar aún más el asunto, el mismo 
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gen podría conferir riesgo o resiliencia dependiendo de factores como las tasas prevalentes 

de delitos y desempleo en la comunidad,94 ilustrando así que los genes no actúan 

aisladamente, sino que más bien interaccionan con el entorno para producir sus efectos. El 

TEPT en sí mismo representa el epítome de esta interacción. Una frontera fascinante de la 

investigación sobre el TEPT es la epigenética, o capacidad del ambiente de encender o 

apagar el genoma modificando no la propia secuencia de ácido desoxirribonucleico (ADN), 

sino su transcripción (expresión) a través de los mecanismos macromoleculares de 

metilación del ADN y desacetilación de histonas. Los efectos epigenéticos de la exposición 

traumática podrían yacer en el fondo de la patogenia del TEPT y explicar los efectos tan 

perdurables del acontecimiento traumático.85 

Tratamiento 

Utilización 

El retraso y la limitación en la búsqueda de tratamiento contribuyen significativamente a la 

morbilidad en el TEPT. Estos factores probablemente reflejan en parte los síntomas de 

evitación inherentes al trastorno. Los datos de la NCS indican que solo el 7% de las 

personas establecen contactos con vistas al tratamiento en el primer año de TEPT.95 Esta 

cifra resulta desfavorable comparada con la correspondiente a la mayoría de los demás 

trastornos psiquiátricos, incluidos el TAG (33%), el trastorno de angustia (34%), el TDM 

(37%), la distimia (42%), el trastorno bipolar (39%) y la dependencia del alcohol (21%). La 

mediana de la duración del retraso en la búsqueda de tratamiento para el TEPT es de 12 

años. Aquellos que sí buscan tratamiento por parte de profesionales de salud mental son 

vistos en 22 consultas anuales de media (la cifra más alta de todos los diagnósticos 

psiquiátricos con la excepción de las psicosis no afectivas). La proporción proyectada de 

casos de TEPT que llegarán al tratamiento a lo largo de la vida es del 65% (en comparación 

con cerca del 90% para el TDM y el trastorno bipolar).95 

Psicoterapia 

Se han recomendado varias intervenciones psicológicas para el tratamiento del TEPT, 

incluidas la terapia de exposición prolongada, la terapia cognitiva, la gestión del estrés, la 

terapia psicodinámica, y desensibilización y reprocesamiento por movimientos oculares 

(EMDR, eye movement desensitization and reprocessing). La bibliografía de resultados 

sobre la psicoterapia en el TEPT se ha dedicado principalmente a enfoques cognitivo-

conductuales centrados en el acontecimiento traumático (exposición prolongada y 

procesamiento cognitivo) y EMDR. Estas estrategias se prestan fácilmente a diseños de 

estudio controlado aleatorizado (ECA) debido a su duración breve (por lo general de 6 a 14 

sesiones) y naturaleza muy estructurada (sencillas de «manualizar» en un paquete de 

tratamiento estándar). Sin embargo, los resultados de estudios que investigan estrategias 

psicodinámicas específicas, que se han operativizado del mismo modo en un paquete de 

tratamiento breve estandarizado (p. ej., terapia interpersonal, que podría ofrecer una 

alternativa a las personas incapaces de tolerar el componente de exposición terapéutica), 

apuntan a una eficacia quizás comparable a las técnicas cognitivo-conductuales, 

establecidas más empíricamente.96 
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La bibliografía de investigación sobre resultados ha demostrado constantemente la eficacia 

de los enfoques cognitivo-conductuales en el tratamiento del TEPT, que muchas directrices 

de práctica consideran el tratamiento de primera línea. Un metaanálisis encontró que la 

terapia cognitivo-conductual (TCC) centrada en el acontecimiento traumático era superior 

al tratamiento habitual o a permanecer en lista de espera para mejorar los síntomas del 

TEPT, así como los síntomas concomitantes de depresión y ansiedad.97 Datos recientes 

indican que la mayoría de los pacientes que recibieron TCC mantenían la mejoría de los 

síntomas años después del tratamiento.98 La terapia de exposición (llamada a veces 

inundación o terapia de implosión) consiste en confrontar los recuerdos traumáticos 

haciendo que el paciente «vuelva a vivir» la experiencia en un entorno terapéutico seguro, 

ya sea mediante imágenes mentales o, si resulta práctico, con la exposición real a los 

recordatorios físicos, por ejemplo el lugar donde ocurrió el suceso traumático (exposición 

in vivo). También se puede emplear realidad virtual. Se cree que los mecanismos de acción 

terapéutica implican el bloqueo del refuerzo negativo asociado con la evitación, la 

extinción de las respuestas de ansiedad/miedo, la incorporación de información de 

seguridad en el recuerdo traumático y la diferenciación del acontecimiento traumático del 

contexto actual. La terapia de procesamiento cognitivo supone confrontar y cuestionar 

creencias erróneas o sobregeneralizadas que se desarrollan en el contexto del 

acontecimiento traumático y a menudo versan sobre seguridad, confianza, control y 

autoestima (p. ej., «el mundo no es seguro», «no soy capaz de cuidarme»). Las estrategias 

de terapia cognitiva y de exposición a menudo se mezclan en la práctica. Un metaanálisis 

de técnicas cognitivo-conductuales encontró una tasa media de mejora a corto plazo del 

53% para aquellos que habían completado el tratamiento de exposición (42% para las 

personas que iniciaron el tratamiento, incluidos aquellos que no lo completaron, es decir, 

muestra de intención de tratar) y del 48% para los que completaron la terapia cognitiva 

(38% de la muestra de intención de tratar).99 

La EMDR consiste en pedir a los pacientes que creen una imagen mental de su 

acontecimiento traumático mientras siguen un estímulo bilateral alternante (habitualmente 

los dedos del terapeuta moviéndose hacia delante y atrás a lo largo del campo visual del 

paciente). A diferencia de las técnicas cognitivo-conductuales, el desarrollo de la EMDR no 

se basó en ninguna teoría y hasta la fecha no se ha establecido ningún mecanismo claro de 

la acción terapéutica. Han surgido dudas sobre la necesidad del componente de rastreo 

visual y si la EMDR podría representar realmente una aplicación distinta de los elementos 

de exposición y terapia cognitivo-conductual.100 A pesar de todo, los ECA han demostrado 

la eficacia de la EMDR como modalidad de tratamiento. El mismo metaanálisis aplicado a 

las estrategias cognitivo-conductuales encontró una tasa media de mejoría del 60% en los 

que completaron el tratamiento de EMDR (52% de la muestra de intención de tratar).99 

Estas cifras son comparables a las descritas para las técnicas cognitivo-conductuales. 

La mayoría de los metaanálisis y los estudios de comparación «uno a uno» no han logrado 

encontrar una eficacia diferencial en las psicoterapias empíricamente estudiadas descritas 

anteriormente.99-102 Tampoco se ha encontrado que los tratamientos combinados sean más 

eficaces que las estrategias individuales por separado.103,104 Además, faltan datos 

sistemáticos que guíen las decisiones sobre la eficacia diferencial de diversos tratamientos 

para distintos tipos de acontecimientos traumáticos. Las revisiones de metaanálisis han 

indicado que algunas poblaciones podrían responder peor al tratamiento en general (p. ej., 

veteranos de guerra), mientras que otras quizás respondan relativamente más al tratamiento 

(p. ej., mujeres). Sin embargo, no se ha determinado empíricamente qué estrategias 
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terapéuticas específicas son más o menos eficaces para poblaciones traumáticas concretas. 

Aunque las estrategias cognitivo-conductuales breves y la EMDR han logrado notables 

mejorías postratamiento para los pacientes diagnosticados de TEPT, esas técnicas aún no 

han establecido su eficacia a largo plazo. Debido a la cronicidad del TEPT (como se 

describe en otra parte de este capítulo), esto supone un problema en lo que respecta a su 

utilidad clínica. 

Los estudios de resultados en el TEPT a menudo señalan porcentajes de pacientes tratados 

que ya no «cumplen los criterios del diagnóstico de TEPT» al finalizar el tratamiento. 

Aunque estas cifras pueden ser llamativas, también resultan engañosas. Lejos de indicar 

«curación» o incluso mejoría sustancial, un cambio en un solo síntoma desplaza a un 

participante en el tratamiento del diagnóstico de TEPT a no TEPT. Los metaanálisis han 

encontrado que los porcentajes promedio de los pacientes que «se desprendieron del 

diagnóstico de TEPT» son mayores que la media de los porcentajes de los pacientes que 

cumplían criterios de «mejoría» definidos por el investigador. 

A diferencia de la «eficacia», que ha sido demostrada en gran medida en condiciones 

controladas y en poblaciones seleccionadas (es decir, entornos de investigación académica), 

las psicoterapias para el TEPT aún no han demostrado inequívocamente ser «efectivas», es 

decir, útiles para los pacientes que nos encontramos en los entornos clínicos habituales. Las 

tasas de abandono incluso en ECA de eficacia de los tratamientos para el TEPT llegan en 

algunos casos al 40%, y la tasa de abandono media estimada se aproxima al 25%.99,104 En 

algunos casos, los estudios clínicos no cuentan con los «abandonos» producidos antes de la 

aleatorización a recibir tratamiento, y de este modo subestiman las auténticas tasas de 

fracasos de aplicación del tratamiento que serían relevantes para un clínico practicante. 

Además, las tasas de abandono en entornos clínicos tal vez sean incluso mayores. Un 

estudio de tasas de finalización de la terapia cognitivo-conductual para TEPT en un entorno 

clínico (que empleó pocos criterios de exclusión) encontró que solo el 28% de los pacientes 

completaban el tratamiento.105 Más del 40% de los que empezaron la terapia de exposición 

no la terminaron; el 76% de los pacientes que abandonaron lo hicieron incluso antes de 

empezar. Se encontró que el abandono del tratamiento estaba relacionado con la gravedad 

de los síntomas del TEPT; trastorno de la personalidad límite concomitante; niveles 

mayores de depresión, evitación y activación; y deterioro social. Así pues, en entornos 

clínicos, la efectividad potencial de las terapias para el TEPT con respaldo empírico debe 

juzgarse con el telón de fondo de la significativa proporción de pacientes que no llegarán a 

entrar o abandonan esos tratamientos. 

También resulta relevante para la efectividad el hecho de que no está claro hasta qué punto 

las poblaciones de estudio empleadas en la mayoría de los ECA de TCC y EMDR de 

entornos de laboratorio son representativas de los casos de TEPT de los clínicos. Casi un 

tercio de los pacientes remitidos a tratamiento por TEPT en los ECA se excluyen debido a 

trastornos que un clínico prototípico en la práctica no tendría la opción de excluir (p. ej., 

ideación suicida, abuso de sustancias, trastornos concomitantes del eje I o II).99 Apenas hay 

nada establecido empíricamente sobre la efectividad diferencial de estos tratamientos con 

presentaciones más complejas y la presencia concomitante de trastornos graves del eje I o 

II. Con el fin de mantener la validez interna, los estudios clínicos a menudo se centran 

comprensiblemente en crear poblaciones homogéneas de casos de TEPT relativamente 

«puros». Debido a las altas tasas de comorbilidad en el TEPT (como se revisó 

anteriormente), estas limitaciones no aportan a los clínicos directrices sencillas para aplicar 
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las terapias con respaldo empírico a pacientes complejos polisintomáticos que 

habitualmente se atienden en la práctica clínica cotidiana. 

Pocos clínicos emplean realmente las terapias con respaldo empírico descritas. En una 

encuesta a gran escala de psicólogos, solo el 17% usaban la terapia de exposición para 

tratar el TEPT.106 Además, incluso en psicólogos completamente formados y familiarizados 

con la terapia de exposición, un tercio no la empleaban en absoluto con sus pacientes de 

TEPT, y una mayoría de los clínicos utilizaban la intervención con menos de la mitad de 

sus pacientes de TEPT. La extensión de las terapias validadas empíricamente sigue siendo 

un problema. 

Recientemente, ha habido intentos de aplicar las terapias cognitivo-conductuales en un 

momento más próximo al acontecimiento traumático, y más dirigidas hacia la prevención 

secundaria, en vez de esperar a que los pacientes inicien el tratamiento cuando el TEPT ya 

se ha cronificado. Una forma de hacer esto es ocuparse de los pacientes con TEA con el fin 

de impedir el desarrollo de TEPT. Los resultados obtenidos hasta ahora apuntan a que esta 

estrategia es prometedora.107 Un ECA de gran tamaño sobre la intervención precoz para 

prevenir el TEPT respaldó la eficacia de la terapia de exposición y cognitiva prolongada, no 

así del inhibidor selectivo de la recaptación de serotonina (ISRS) escitalopram, en la 

reducción del resultado de TEPT, en comparación con una condición control de lista de 

espera.108 

Inmediatamente después de la exposición a un acontecimiento traumático capaz de causar 

TEPT, hay que aconsejar a las víctimas que hagan uso de los sistemas de apoyo social 

disponibles (p. ej., familia y amigos, religiosos, médicos de cabecera). Hay que conseguir 

asistencia médica en caso necesario por lesiones físicas. Las intervenciones consistentes en 

sesiones informativas psicológicas en las que se anima a la persona a hablar de su 

experiencia traumática se consideraban útiles, pero los datos de la investigación han 

demostrado que esas revelaciones no parecen lograr beneficios medibles e incluso podrían 

empeorar los síntomas del TEPT.109 Es posible que esto sea así porque las revelaciones 

agravan la activación en personas que ya están hiperactivadas, fomentan el recuerdo del 

acontecimiento traumático y debilitan el proceso inhibidor implicado en la recuperación 

normal. Sin duda, hay que permitir a las víctimas de acontecimientos traumáticos que se 

explayen sobre el suceso inmediatamente después de este si así lo desean, pero nunca hay 

que obligarles a hacerlo. 

Un estudio de revisión reciente describe un número creciente de los llamados tratamientos 

«emergentes».110 Entre ellos están la terapia conductual dialéctica (TCD), la conciencia 

plena (mindfulness), el yoga y las estrategias de aceptación. Sin embargo, no tienen la base 

de datos científicos necesaria para su generalización. Los investigadores que deseen usar 

esos enfoques o incorporarlos a los tratamientos más convencionales deberían conocer esta 

limitación actual. El ejército estadounidense ha adoptado recientemente una estrategia de 

psicología positiva que aspira a potenciar las capacidades de resiliencia y promover el 

crecimiento postraumático111 de acuerdo con datos que documentan este crecimiento en 

varios tipos de traumas.112 Queda por ver si esto funcionará. 

Farmacoterapia 

Como es mucho más sencillo extender una receta que realizar un ciclo de TCC, muchos 

pacientes cuyo tratamiento del TEPT comienza por fármacos podrían ir mejor si empezara 
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con psicoterapia. A pesar de todo, la farmacoterapia ocupa un lugar importante en el arsenal 

terapéutico del TEPT.113 Una ventaja asociada de la farmacoterapia es su sencillez de 

administración, por la duración menor del manejo de la medicación respecto a las sesiones 

de psicoterapia, y menos esfuerzo por parte de paciente y el médico. Otra ventaja de la 

farmacoterapia en el TEPT es que ha demostrado en estudios a gran escala que es 

beneficiosa en entornos próximos a los clínicos habituales. En otras palabras, se ha 

encontrado que es efectiva. 

Por el contrario, los efectos secundarios de los fármacos, e incluso los adversos, constituyen 

un inconveniente bien conocido de la farmacoterapia. Otro inconveniente importante en el 

tratamiento del TEPT es la necesidad de tratar indefinidamente. Mientras que se ha 

demostrado que la psicoterapia tiene efectos que pueden mantenerse durante meses o años 

después de su fin, los estudios de seguimiento a largo plazo han detectado que la 

suspensión de los fármacos en el TEPT se acompaña de un alto riesgo de recaída. Aunque 

la «sabiduría» clínica actual plantea que el tratamiento farmacológico se mantenga durante 

al menos 1 o 2 años tras un resultado positivo, hay pocos datos que indiquen que el 

tratamiento incluso durante tanto tiempo reduzca significativamente el riesgo de recaída 

tras la suspensión. Por último, aunque no han sido comparados uno a uno en los estudios 

suficientes para extraer conclusiones firmes, las comparaciones de estudios individuales de 

ambos indican que la farmacoterapia es algo menos eficaz que la psicoterapia. 

Otro inconveniente de los fármacos, compartido con la psicoterapia, es la respuesta parcial. 

Aunque los análisis de datos arrojen tamaños de efecto estadístico muy llamativos, cuando 

estos se traducen en mejorías reales en las escalas clínicas convirtiendo las puntuaciones 

estandarizadas en brutas, la mejoría típica en los síntomas del TEPT resulta ser claramente 

inferior al 50%. Los pocos estudios existentes apuntan a que una combinación de 

farmacoterapia y psicoterapia podría mejorar esta tasa de éxito, pero no espectacularmente. 

En lo que respecta a los tipos de fármacos que se ha encontrado que son útiles en el 

tratamiento del TEPT, el 95% de la historia farmacoterapéutica del trastorno puede 

resumirse en una sola palabra: antidepresivos. El hecho de que estos fármacos se 

denominen «antidepresivos» no significa que su eficacia se limite a la depresión. Los 

primeros estudios con inhibidores de la monoaminooxidasa (IMAO) y antidepresivos 

tricíclicos (ATC) apuntaron a su eficacia en el TEPT, con una posible ligera ventaja para 

los primeros. Desde la introducción de los ISRS, sin embargo, el uso de esos antidepresivos 

más antiguos ha pasado a ser escaso. De los distintos ISRS no hay apenas datos científicos 

que respalden una mayor eficacia de cualquiera de ellos respecto a los demás. El hecho de 

que solo dos de ellos, la sertralina y la paroxetina, hayan obtenido la indicación de TEPT 

por la Food and Drug Administration (FDA) estadounidense refleja decisiones estratégicas 

de marketing por parte de las respectivas empresas farmacéuticas de invertir en los costosos 

estudios necesarios para demostrar efectividad ante la FDA. A pesar de todo, los clínicos 

que deseen razonablemente emplear los fármacos aprobados por la FDA para las 

indicaciones señaladas por este organismo comenzarán necesariamente el tratamiento con 

uno de esos compuestos. Otras consideraciones en la elección del antidepresivo son el perfil 

de efectos secundarios y el coste. Las dosis y pauta de administración de los ISRS para el 

TEPT son equivalentes a las del TDM y pueden consultarse en el Physicians’ Desk 

Reference o en fuentes similares. También están apareciendo indicios de que otros 

antidepresivos (incluidos los inhibidores de la recaptación de serotonina y noradrenalina 

[IRSN], el bupropión y la mirtazapina) son, asimismo, eficaces. 
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Es importante tener en cuenta que, tal y como se practica habitualmente, la farmacoterapia 

del TEPT está plagada de las incorrecciones que se ha detectado que caracterizan el 

tratamiento de la depresión, como dosis, cumplimiento, duración del tratamiento y 

seguimiento insuficientes. La dosis debe aumentarse gradualmente al límite máximo 

recomendado hasta lograr una respuesta satisfactoria o que los efectos secundarios sean 

inaceptables. Es posible que sean necesarios 3 meses antes de concluir que un fármaco no 

ha sido eficaz. 

Hay muchos menos datos que guíen el uso de los medicamentos distintos de los 

antidepresivos en el tratamiento del TEPT. Dada la frecuencia con que se prescriben 

benzodiacepinas en la práctica cotidiana, la ausencia de datos de investigación referentes a 

su eficacia es un problema grave. A la vista de su potencial adictivo y efectos nocivos sobre 

la memoria, la prudencia obliga a usar benzodiacepinas para síntomas diana bien definidos 

en pacientes con bajo potencial de adicción y, aun así, solo durante el tiempo necesario. Los 

antipsicóticos parecen ser útiles en síntomas psicóticos dentro del TEPT y posiblemente 

para síntomas distintos de esos (p. ej., agitación, agresividad). En estudios de pequeño 

tamaño se han usado varios antiepilépticos, o los llamados eutimizantes (incluidos la 

carbamacepina, el valproato, la lamotrigina, la gabapentina, el topiramato y la tiagabina), 

para el TEPT, y podrían ser útiles en esos problemas también o de forma más general para 

el TEPT. Inicialmente se describió que la prazosina, un antagonista α1-adrenérgico, reducía 

las pesadillas del TEPT,114 pero es posible que también tenga eficacia general para el 

TEPT. Una estrategia reciente que se está investigando es la intervención farmacológica 

secundaria.115 Esto consiste en tratar a un paciente lo más pronto posible tras el 

acontecimiento traumático con compuestos como β-bloqueantes o corticoesteroides con la 

vista puesta en impedir el desarrollo del TEPT. Aunque se ha hecho cierto progreso en esa 

área, ninguna intervención individual ha recibido hasta ahora el respaldo empírico 

suficiente para hacerla digna de generalizarse. 

Estado actual del tratamiento del trastorno de estrés postraumático 

Si desean una revisión exhaustiva de las estrategias terapéuticas actuales en el TEPT y su 

eficacia, los lectores pueden consultar las Practice Guidelines from the International 

Society for Traumatic Stress Studies.116 Un metaanálisis muy reciente ha abordado la 

eficacia de los tratamientos para el TEPT,117 y sus resultados son aleccionadores. Encontró 

los siguientes tamaños de efecto para las distintas psicoterapias: terapia cognitiva, g = 1,63; 

terapia de exposición, g = 1,08, y EMDR, g = 1,01. En lo que respecta a los fármacos: 

paroxetina, g = 0,74; sertralina, g = 0,41; fluoxetina, g = 0,43; risperidona, g = 0,41; 

topiramato, g = 1,2, y venlafaxina, g = 0,48. A primera vista, estos tamaños de efecto 

parecen razonablemente buenos. Sin embargo, el metaanálisis no fue más allá de los 

tamaños de efecto estadísticos, y, desde la perspectiva de la práctica clínica, los tamaños de 

efecto son insuficientes y potencialmente engañosos. Por ejemplo, la medida de vanguardia 

de la sintomatología del TEPT es la escala de TEPT administrada por el clínico (CAPS, 

Clinician-Administered PTSD Scale).118 La puntuación total en la CAPS va de 0 a 136. De 

acuerdo con los datos de un gran estudio farmacológico del TEPT,119 se podría estimar que 

un grupo de pacientes con TEPT antes de someterse a tratamiento tiene una puntuación 

media en la CAPS de 74, con una desviación estándar de 16. Por tanto, un tamaño de efecto 

del tratamiento de 1 (próximo al promedio en este metaanálisis) se traduce en una 

http://e.pub/fjmv7so5n42ht7cz25ck.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000341_2.xhtml#bib0575
http://e.pub/fjmv7so5n42ht7cz25ck.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000341_2.xhtml#bib0580
http://e.pub/fjmv7so5n42ht7cz25ck.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000341_2.xhtml#bib0585
http://e.pub/fjmv7so5n42ht7cz25ck.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000341_2.xhtml#bib0590
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reducción porcentual de síntomas ¡de tan solo un 21%! Como el metaanálisis no aportó los 

datos brutos de mejoría de síntomas, y las medias y desviaciones estándar de los estudios 

revisados quizás sean distintas de las estimaciones ofrecidas, y hay más de una forma de 

calcular el tamaño de efecto, resulta imposible saber en qué grado el ejemplo tan pesimista 

presentado se aplica realmente a los resultados del metaanálisis, pero al menos esto ilustra 

la necesidad de ir más allá de los tamaños de efecto para aportar información útil a los 

clínicos acerca de las mejoras reales que pueden esperar cuando apliquen los distintos 

tratamientos del TEPT. Los autores del metaanálisis mencionado reseñaron que, debido a la 

tendencia a comunicar los resultados positivos con más frecuencia que los negativos (el 

llamado problema del «cajón»), los tamaños de efecto encontrados quizás representen 

realmente sobreestimaciones. Sin lugar a dudas, podemos concluir que los tratamientos 

actuales de TEPT, de media, están lejos de ser curativos, y se necesitan nuevos enfoques 

del tratamiento de este trastorno. 

Controversias actuales y orientaciones futuras 

• ¿Está sobreestimada la incidencia de TEPT? Un reanálisis de los datos de la National 

Vietnam Veterans Readjustment Survey publicada en Science redujo la incidencia original 

a lo largo de la vida de TEPT del 31 al 19%, una reducción de dos quintos. ¿Seguirán 

ajustes a la baja de otras tasas de incidencia de TEPT? 

• ¿Es el TEPT una categoría discreta o se sitúa en el extremo de un conjunto de gravedad de 

síntomas postraumáticos? La investigación taxonómica preliminar respalda esto último. 

¿Exigirá esto abandonar en último término el diagnóstico categorial de TEPT en favor de 

un enfoque dimensional? 

• En la validación de las medidas biológicas en la investigación del TEPT, la referencia es 

el diagnóstico basado en la entrevista. ¿Acabará por ser a la inversa, a medida que sepamos 

más de la base encefálica de este trastorno? 

• ¿Qué nuevas estrategias prometen mejorar la eficacia limitada de incluso los mejores 

tratamientos disponibles para el TEPT? 

Acceda online a las preguntas de opción múltiple (en inglés) en 

https://expertconsult.inkling.com 
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