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Humoral activity markers in postraumatic
stress disorder

Introduction. There’s no doubt about the close rela-
tionship between the neuroendocrine and immunological
systems with psychogenic symptoms, but still the
psychiatrists don’t work toghether with the biochemists
and immunologists. This may be due to two reasons: one
is the difficulty in finding workgroups with both profes-
sionals and the other is how to study functionally and
effectively a psychosomatic patient with the usual sam-
ples: blood and urine. 

Method. We thought that our workgroup had these
conditions and assessed the functional activity of Pos-
ttraumatic Stress Disorder (PTSD) patients determining
immunological and biochemical chronic stress markers
in venous blood and 24-hour urine samples. 

Results. In a prospective study that included 49 pa-
tients (38 PTSD patients and 11 control patients) we deter-
mined serotonin, prolactin, thyroid and adreno-sympathe-
tic activity markers, immunoglobulins and lymphocytes.
Our study revealed a sympathetic and serotoninergic en-
hanced activity, mild hyperprolactinemia and primary
hypothyroidism also with lymphopenia (mostly in NK
lymphocytes) and a slight increase in non-secretors anti-
bodies. 

Conclusions. We think that the functional diagnosis
of the immune, endocrine and neurological systems is
possible, and may be relevant for the management of the
PTSD and other psychosomatic patients.
Key words: 
Posttraumatic stress disorder. Neuroendocrine markers. Immune markers. Functional diag-
nosis.

INTRODUCCIÓN

Hoy ya no ponemos en duda la estrecha relación bidirec-
cional existente entre mecanismos neuroinmunoendocrino-
lógicos y manifestaciones psicógenas; sirva de testimonio el
importante desarrollo del arsenal terapéutico para el trata-
miento de la patología psicosomática basado en la inciden-

Introducción. Hoy no dudamos de la estrecha relación
bidireccional entre mecanismos neuroinmunoendocrinoló-
gicos y manifestaciones psicógenas, pero sigue distante la
relación entre el profesional de la medicina de la conducta y
el dedicado al diagnóstico funcional. Esta situación, quizás,
sea debida a dos factores: a) es difícil encontrar grupos de
trabajo que aúnen sendos profesionales, y b) no es fácil
plantear una exploración funcional de los sistemas neuroin-
munoendocrinológicos utilizando muestras tan habituales
como la sangre periférica o la orina y que esta exploración
tenga utilidad en el paciente psicosomático. 

Metodología. Nuestro grupo de trabajo presumimos que
reúne estas circunstancias y ha abordado el estudio del tras-
torno de estrés postraumático (TEPT) utilizando como espé-
cimen sangre venosa y orina y como parámetros explorato-
rios los habituales de un laboratorio clínico específico. 

Resultados. El estudio, diseñado como prospectivo, in-
cluyó 49 pacientes (38 con TEPT y 11 como controles). Los
indicadores bioquímicos utilizados son los de función sero-
toninérgica, prolactinémica y de los ejes simpatoadrenal y
tiroideo. Inmunología hizo un estudio completo de aspectos
de inmunidad humoral y celular. En síntesis, la información
aportada en este estudio expresa hiperactividad simpática y
serotoninérgica, con moderada hiperprolactinemia e hipo-
función tiroidea primaria, correspondiéndose, según el in-
forme inmunológico, con tendencia a la linfopenia (más
marcada para NK) y discreto incremento de las inmunoglo-
bulinas no secretoras.

Conclusiones. Es factible actualmente realizar un diag-
nóstico funcional de los sistemas neuroinmunoendocrinoló-
gicos que pudiera ser útil en el manejo del paciente con
trastorno de estrés postraumático y por extensión del pa-
ciente psicosomático.
Palabras clave:
Trastorno de estrés postraumático. Indicadores neurobioquímicos. Indicadores inmunoló-
gicos. Diagnóstico funcional.

Actas Esp Psiquiatr Monogr 2005;3:90-98

Otros aspectos clínicos relevantes en psiquiatría de enlace

Indicadores de la expresividad humoral
del estrés postraumático

1 Servicios de Bioquímica
2 Servicio de Psiquíatría
3 Servicio de Inmunologia

Hospital Universitario Doce de Octubre
Madrid

Correspondencia:
A. Gozalo Palomares
Servicio de Bioquímica
Hospital Universitario Doce de Octubre
Ctra. de Andalucía, km. 5,400
28041 Madrid

A. Gozalo Palomares1

J. C. Mingote Adán2

J. F. Carretero Gómez1

C. López-Pardo1

M. C. Fernández-Salas1

L. Allende3

 90-98.qxd  17/1/06  13:45  Página 1



cia sobre el mecanismo de acción de una u otra sustancia
neuroquímica.

Sin embargo, sigue distante la relación entre el profesio-
nal de la medicina de la conducta y el profesional dedicado
al diagnóstico funcional. Esta situación, poco coherente,
podría ser explicable por los escasos puntos de encuentro
que se realizan entre ellos; puntos de encuentro que fomen-
tarían intereses comunes y una relación fluida de intercam-
bio de conocimientos con un beneficiario único: el paciente.

Si la solución parece tan evidente, ¿por qué no es fácil
llegar a esta encrucijada?: porque antes de encontrarnos
con el paciente psicosomático conviene que realicemos un
análisis de situación:

— Nos encontramos frente a individuos cuyo padeci-
miento está encuadrado en la esfera de lo «afectivo» y
nos proponemos explorar funcionalmente este pade-
cimiento, su respuesta a las «emociones» o la evolu-
ción tras una terapia farmacológica o psicológica.

— Por otra parte, pretendemos utilizar las herramientas
diagnósticas que, desde el punto de vista funcional,
disponemos en nuestro entorno; en el caso concreto
del laboratorio, las correspondientes a un laboratorio
clínico asistencial.

Ante esta situación nos surgen una serie de cuestiones
que pretendemos responder:

— ¿Que parámetros funcionales podemos medir?

— ¿Qué muestra biológica podemos utilizar?

— ¿Cuándo podemos indicar esta exploración?

¿Qué parámetros funcionales podemos medir?

Son múltiples los parámetros implicados en la funcionali-
dad neuroinmunoendocrinológica plasmados en la biblio-
grafía que están relacionados con el estrés y han sentado las
bases del floreciente desarrollo de la actual farmacoterapia.
Baste mencionar los neurotransmisores del sistema simpáti-
co o serotoninérgico, las hormonas de ejes endocrinos (fun-
damentalmente adrenal, tiroideo, somatotropo y nocicep-
ción) y los sistemas mediadores de la inmunidad humoral,
así como el inmunofenotipo linfomonocitario1-9. Muchos de
estos parámetros se pueden determinar actualmente en un
laboratorio clínico. Si ampliamos la batería de pruebas, fue-
ra del campo del diagnóstico in vitro podemos mencionar el
impacto que están suponiendo el diagnóstico por imagen en
el análisis funcional del sistema nervioso central y su pato-
logía neurológica o psiquiátrica; sirva de referencia el tra-
bajo de S. Ruiz Solis et al., en el que en su «aproximación
neurobiológica al trastorno de estrés postraumático» de-
muestra la utilidad del SPECT como exploración basal o di-
námica in vivo, de las que pueden ser complementarias las
técnicas de laboratorio in vitro10.

¿Qué muestra biológica podemos utilizar?

Esta amplia batería de pruebas funcionales puede quedar
muy limitada cuando el objetivo es su aplicación en huma-
nos, a su vez pacientes, y que necesariamente han de ser in-
cruentas o poco invasivas. Plantear la medida directa de la
neuromodulación central, desde el punto de vista bioquími-
co o inmunológico, en una práctica clínica rutinaria es hoy
día inabordable. Sin embargo, sí es posible medir su reflejo a
nivel sistémico obteniendo un fenotipo bioquímico o inmu-
nológico, relacionado con los trastornos psicosomáticos que
presentan estos pacientes11-23. La muestra biológica necesa-
ria sería tan incruenta como la orina o tan poco invasiva co-
mo la sangre de venipunción, sendas muestras biológicas
muy utilizadas en múltiples exploraciones rutinarias en me-
dicina clínica.

¿Cuándo podemos indicar esta exploración?

Éste sería el punto más limitante y limitado en la interre-
lación patología de la conducta-medicina del laboratorio.
Son escasos los grupos de trabajo que han profundizado en
esta área y no es sencillo hoy día asegurar una exploración
funcional con el nivel de certeza con que lo hacemos en
otras áreas de conocimiento, como, por ejemplo, en endo-
crinología. Es difícil percibir los sutiles cambios del fenotipo
funcional y ligar estos cambios a un diagnóstico diferencial
sobre un trastorno de la conducta. A este respecto es muy
interesante la propuesta de Mason et al. de medir cocientes
entre parámetros; son bastante útiles las relaciones que es-
tablecieron Anisman y Lapiere entre síntesis secreción y me-
tabolismo de neurotransmisores y los cambios adaptativos
frente a demandas ambientales, y son dignas de tener en
cuenta las reflexiones de Frankenhaeuser matizando el pun-
to de controlabilidad asumido por el individuo24-26. La es-
trategia seguida por estos autores, como respuesta a la pre-
gunta planteada, ha sido establecer en primer lugar un
diagnóstico clínico que acote posibilidades y ya en este
punto utilizar la información funcional como valor comple-
mentario, posiblemente más útil en el control terapéutico
que en el diagnóstico diferencial.

Resumiendo: para poder aproximarnos a una interpreta-
ción funcional de los pacientes que sometemos a estudio
vamos a: a) primar el valor relativo, entre parámetros, sobre
el absoluto de un determinado parámetro bioquímico; b) rea-
lización de un diagnóstico funcional diferencial dentro de
una entidad nosológica establecida o antes y después de
una actitud terapéutica, y c) valorar la influencia que deter-
minados tratamientos tienen sobre la actividad metabólica,
lo que puede desvirtuar este análisis.

Una vez que ya hemos situado la óptica, con la que va-
mos a abordar la exploración funcional en pacientes con
trastorno psiquiátrico y que se podría sintetizar en obtener
un fenotipo funcional bioquímico o inmunológico, pasemos
a lo concreto: su aplicación al trastorno de estrés postrau-
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mático (TEPT). El TEPT es un padecimiento psicobiológico
complejo, multisistémico, consecuente con una respuesta
afectiva negativa tras la exposición a un acontecimiento ca-
racterizado por la percepción de riesgo vital elevado, entra-
ñando una gran dificultad su diagnóstico. Un auténtico reto
para el fisiopatólogo desde que Kardiner describió la hiper-
actividad fisiológica generalizada que sufren estos pacien-
tes, redefiniendo su estado como de «fisioneurosis» en vez
de «psiconeurosis»27.

Nuestro grupo de trabajo, dentro de sus líneas de acer-
camiento al estudio de la patología psicosomática desde el
enfoque fisiopatológico, ha asumido el reto que supone el
paciente con TEPT y lo ha planteado como objetivo de este
trabajo28-32.

MÉTODO

El estudio se planteó como un análisis prospectivo de una
muestra constituida por pacientes con estrés postraumático
(TEPP) que cumplieran los criterios del DSM-IV en compara-
ción a una muestra de pacientes control (TEPC) asistidos en
la policlínica de psiquiatría con acontecimientos vitales
traumáticos, pero que no hayan desarrollado TEPT. Su valo-
ración para clasificarlos en uno u otro grupo se realizó me-
diante una evaluación psicométrica con una batería de en-
trevistas estructuradas y test para valorar la psicopatología
general, calidad de vida, alexitimia, ansiedad y existencia de
trastornos depresivos33-38. Fueron criterios de exclusión pa-
tología médica relevante asociada (tales como hipertensión
y diabetes mal controlada, cardiopatía o arterioesclerosis),
patología orgánica cerebral (como demencia, intervenciones
quirúrgicas, lesiones o traumatismos craneoencefálicos) y
otros procesos psicopatológicos como esquizofrenia y adic-
ciones. Todos los pacientes que lo precisaron tuvieron trata-
miento con psicoterapia, de modo integrado, y mantuvieron
su tratamiento con sertralina, benzodiacepinas o hipnóticos. 

En todos ellos se midieron los indicadores bioquímicos de
estrés, que son los de función serotoninérgica y prolactiné-
mica y de los ejes simpatoadrenal y tiroideo, y un perfil in-
munológico completo, que incluyó aspectos de inmunidad
humoral y el fenotipo linfomonocitario (tabla 1). 

Para realizar estas determinaciones se utilizaron dos ti-
pos de muestra biológica, previo consentimiento informado
del paciente: sangre obtenida por venopunción y orina de
24 h. La sangre se obtuvo por la mañana en dos tubos, con
y sin anticoagulante, según fuera para realizar el perfil in-
munológico celular o el inmunológico humoral y el bioquí-
mico sanguíneo, respectivamente. Tras la extracción se en-
viaron sendas muestras al laboratorio en condiciones
refrigeradas. La orina fue recogida por el paciente durante
un período de 24 h en un recipiente específico, necesario
para mantener acidificada el espécimen durante su reco-
lección y hasta su recepción en el laboratorio. El inmunofe-
notipo linfomonocitario se determinó en sangre completa
por citometría de flujo con pretratamiento inmunoespecí-
fico. En una alicuota sérica se determinaron por nefelome-
tría las inmunoglobulinas y el complemento. Las funciones
tiroidea y corticoadrenal y la prolactina y β-endorfina se
determinaron en suero con inmunoensayos específicos para
cada parámetro mediante autoanalizador. En la orina de 
24 h, previo tratamiento específico, se determinaron la
función simpática y serotoninérgica por distintos métodos
combinados de cromatografía de intercambio iónico o ex-
tracción en fases con HPLC-EC y colorimetría. La concen-
tración o número por unidad de volumen de cada paráme-
tro se calculó frente a la relación cantidad/respuesta del
patrón correspondiente. Todos los métodos utilizados en
esta exploración funcional fueron los habituales en la prác-
tica asistencial y sometidos al control de calidad corres-
pondiente.

Con los datos obtenidos se realizó un ánalisis estadístico
básico de las muestras poblacionales para cada parámetro
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Tabla 1 Parámetros incluidos en la exploración

Indicadores bioquímicos Perfil inmunológico

Sangre Orina de 24 h Humoral Celular

Función tiroidea Función simpática Inmunoglobulinas Inmunofenotipo linfo/monocitario

Tirotropina (TSH) Ácido vanilmandélico (VMA) IgG Linfocitos: totales (T), CD18
Tiroxina libre (T4L) Catecolaminas libres totales (CF) IgA Linfocitos T totales: CD2, CD43, CD7, CD5, CD3
Tiroxina total (T4T) Adrenalina (A) IgM Linfocitos B totales: HLA-DR, CD19, CD19/CD21, 

Función corticoadrenal Noradrenalina (NA) Complemento CD19/CD38, CD19/CD5

Cortisol (COR) Dopamina (DA) C3 Linfocitos NK totales: CD16, CD57/CD3

β-Endorfina (βEND) Función serotoninérgica C4 Monocitos: totales (T), HLA-DR

Prolactina (PRL) Ácido 5-hidroxiindolacético (HIAA)
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diferenciadas en los grupos TEPC Y TEPP, lo que nos permitió
conocer el valor medio y su dispersión (expresada como co-
eficiente de variación). Los valores de estos indicadores hu-
morales en los pacientes con TEPT se relativizaron según los
correspondientes a la muestra poblacional de referencia
buscando la existencia de diferencias entre ellos aplicando
el test de la t de Student. Asimismo se relacionaron los valo-
res con cocientes entre parámetros para evidenciar predomi-
nio de actividad (PRL/TSH, CF/CORT, NA/A, IMA, HIAA/VMA).
Finalmente se estimaron si existían relaciones entre pará-
metros y si son diferentes en cada grupo estudiado. Para es-
te análisis matemático se utilizó el programa SPSS 9.0.

RESULTADOS

Se analizaron un total de 38 pacientes con TEPT (TEPP) con
edad comprendida entre 19 y 60 años (35% varones y 65%
hembras), constituyendo el grupo control 11 pacientes (TEPC)
con edades entre 35 y 71 años (18% varones y 82% hembras). 

Los valores medios de cada indicador de la expresividad
humoral analizado y su dispersión expresada como coefi-
ciente de variación, se reflejan en las tablas 2, 3 y 4, en las
que también figura el valor de la probabilidad de que exis-
tan diferencias significativas entre los encontrados en TEPT
respecto a TEPC.

Observamos que la muestra poblacional TEPP presenta am-
plia dispersión en los indicadores bioquímicos, siendo máxima
para PRL, TSH A y βEND, y mínima para T4L, en contraste con
el grupo control en que la dispersión es más homogénea, aun-

que sus máximo y mínimo coinciden en los parámetros ante-
riormente citados (excepto para la βEND que no es valorable
por su n pequeña). Este paralelismo entre TEPC y TEPP aporta
validez a la ejecución del ensayo, sustentándolo la mayor
dispersión en TEPP por la lógica heterogeneidad en el grado
de su padecimiento, resultando peculiar en el caso de A, que
se la ha venido relacionando con el estrés mental. Llama la
atención, sin embargo, la pequeña dispersión de T4L, que nos
indicaría que la homeostasis metabólica periférica se man-
tiene en una función trascendental metabólicamente como
lo es la tiroidea, independientemente de los cambios de los
otros sistemas neuroendocrinos implicados, lo que nos po-
dría servir como un patrón interno al cual referir los cambios
que se operen.

Si no nos limitamos a asumir como cambio aquel en el
que tras el análisis matemático lo ratifica una p menor de
0,05 y aprovechamos toda la información, amplia y hetero-
génea, que nos pueden aportar estos resultados, relativizán-
dolos según su valor semiológico, la interrelación fisiopato-
lógica entre los indicadores medidos y las características
clínicas de las muestras poblacionales estudiadas, podemos
extraer las siguientes características referidas a los pacien-
tes con TEPT:

— Hiperactividad del sistema serotoninérgico expresada
por sus mayores niveles del ácido 5-hidroxiindolacé-
tico.

— Hiperactividad simpática reflejada en los valores au-
mentados del ácido vanilmandélico que nos indicarían
un alto tono en la secreción y metabolismo diario de
catecolaminas por parte del sistema simpatoadrenal.
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Tabla 2 Resultados de indicadores de expresividad humoral del estrés

Indicadores bioquimicos de estrés

HIAA VMA CF A NA DA COR PRL TSH T4L T4T βEND
(mg/día) (mg/día) (µg/día) (µg/día) (µg/día) (µg/día) (µg/dl) (ng/ml) (µU/ml) (ng/dl) (µg/dl) (pg/ml)

T N 09,00 11,00 11,00 11,00 11,00 011,00 10,00 011,00 11,00 11,00 08,00 03,00
E X 03,90 3,79 37,30 04,00 33,40 197,00 15,80 010,70 01,51 01,18 07,96 16,30
P cv% 20,00 33,00 29,00 37,00 31,00 026,00 26,00 048,00 36,00 10,00 16,00 25,00
C — — — — — — — — — — — —
T N 34,00 35,00 35,00 35,00 35,00 035,00 38,00 037,00 38,00 38,00 34,00 08,00
E X 04,86 4,34 33,90 04,60 29,10 203,00 17,60 017,50 02,22 01,08 07,93 28,30
P cv% 46,00 46,00 52,00 90,00 51,00 036,00 40,00 179,00 95,00 13,00 18,00 91,00
P p/r 01,24 1,15 00,90 01,15 00,87 001,03 01,11 001,63 01,47 00,91 00,99 01,73

p < 0,05 — — — — — — — 000,10 00,05 — —

Resultados obtenidos tanto de la muestra TEPP (pacientes con TEPT) como TEPC (controles). Se describen el número de individuos (n), la media (x), el coefi-
ciente de variación en % (cv), el cociente de los valores medios entre muestra de pacientes TEPP y muestra de referencia TEPC (p/r) y el valor de p (p<) obte-
nido al aplicar el test de la t de Student entre los valores de los grupos TEPP y TEPT, sólo en el caso de aquellos valores menores a 0,1. En la tabla 1 se deta-
lla el nombre completo de cada indicador y su abreviatura.

 90-98.qxd  17/1/06  13:45  Página 4



Paradójicamente, la excreción urinaria diaria de cate-
colaminas están discretamente disminuidas, con ex-
cepción de la adrenalina, situación que se explicaría

por la mayor frecuencia en los pulsos de secreción
diaria con menor cantidad de neurotransmisor en cada
uno de ellos.
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Tabla 3 Resultados de indicadores de expresividad humoral del estrés

Indicadores inmunológicos de estrés

Inmunidad humoral (mg/dl) Inmunofenotipo linfo/monocitario (n.o absoluto/µl)

Inmunoglobulinas Complemento Linfocitos Linfocitos T totales

IgG IgA IgM C3 C4 Totales CD18 CD2 CD43 CD7 CD5 CD3

T n 14 14 14 14 14 14 14 13 14 14 14 14
E x 998 241 120 117 22 2433 2393 1976 2033 1885 1689 1753
P cv% 23 65 36 19 32 31 31 34 32 31 34 34
C — — — — — — — — — — — —
T n 25 29 29 29 29 29 27 29 29 29 29 29
E X 1123 266 149 111 22 2194 2170 1817 1771 1636 1557 1615
P cv% 25 75 59 22 32 28 28 31 31 32 33 33
P p/r 1,12 0,91 1,24 0,95 1,00 0,90 0,91 0,92 0,87 0,87 0,92 0,92

p < 0,1 0,1 0,1 — — — — — 0,1 0,1 — —

Resultados obtenidos tanto de la muestra TEPP (pacientes con TEPT) como TEPC (controles). Se describen el número de individuos (n), la media (x), el coefi-
ciente de variación en % (cv), el cociente de los valores medios entre muestra de pacientes TEPP y muestra de referencia TEPC (p/r) y el valor de p (p<) obte-
nido al aplicar el test de la t de Student entre los valores de los grupos TEPP y TEPT, sólo en el caso de aquellos valores menores a 0,1.

Tabla 4 Resultados de indicadores de expresividad humoral del estrés

Indicadores inmunológicos de estrés

Inmunofenotipo linfo/monocitario (n.o absoluto/µl)

Linfocitos B totales Linfocitos NK Linfocitos NK Monocitos
totales activados

HLA-DR CD19 CD19/CD21 CD19/CD38 CD19/CD5 CD16 CD57/CD3 CD16/CD8 CD16/CD2 Totales HLA-DR

T n 14 14 14 14 14 14 14 13 8 14 13
E X 287 245 230 1,9 32 326 188 143 282 375 380
P Cv% 40 40 40 71 73 79 94 52 68 33 28
C — — — — — — — — — — —
T n 29 29 28 29 29 29 26 21 22 29 24
E X 251 226 208 14,1 31 233 103 141 211 456 428
P Cv% 41 42 43 91 143 54 74 74 39 38 40
P p/r 0,87 0,92 0,90 1,00 1,02 0,69 0,55 0,99 0,74 1,22 0,89

p < — — — — — 0,1 0,1 — — 0,1 —

Resultados obtenidos tanto de la muestra TEPP (pacientes con TEPT) como TEPC (controles). Se describen el número de individuos (n), la media (x), el coefi-
ciente de variación en % (cv), el cociente de los valores medios entre muestra de pacientes TEPP y muestra de referencia TEPC (p/r) y el valor de p (p<) obte-
nido al aplicar el test de la t de Student entre los valores de los grupos TEPP y TEPT, sólo en el caso de aquellos valores menores a 0,1.
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— Discreto aumento del cortisol sérico.

— Aumento de los niveles séricos de prolactina.

— Valores de TSH sérica incrementados con disminución
de la T4 libre, conservándose los valores de T4 total. El
balance final de la función tiroidea se inclina a una
menor disposición periférica de hormona tiroidea,
quizás por mayor consumo metabólico celular, con el
consiguiente aumento compensatorio de las células
tirotropas hipofisarias. Podríamos resumirlo en un
perfil de hipofunción tiroidea primaria por mayor de-
manda periférica.

— Los niveles de β-endorfina los encontramos más altos
en TEPP, pero este indicador sólo pudo ser medido en
escasos pacientes por dificultades técnicas, y, por tan-
to, tiene una elevada incertidumbre la interpretación
de estos datos.

La dispersión en los resultados de los indicadores inmu-
nológicos es similar entre TEPP y TEPC, siendo su valor máxi-
mo para la IgA respecto a la inmunidad humoral y para los
linfocitos T y los CD16 de linfocitos NK totales respecto a la
inmunidad celular, sin contar la que aparece en algunos co-
cientes por corresponderse con un cálculo. En términos ge-
nerales, la dispersión de resultados es menor entre los indi-
cadores inmunológicos que en los bioquímicos, quizás

porque los primeros responden de forma más homogénea y
en el mismo sentido ante un estímulo, situación que fisioló-
gicamente no es factible en los segundos al tratarse de sis-
temas independientes aunque relacionados por el balance
metabólico final. Se observa de forma global una tendencia
a la linfopenia en los pacientes con TEPT (respecto a TEPC),
más marcada para los linfocitos T y NK. Los monocitos y las
inmunoglobulinas no IgG e IgM tienden a incrementarse.

En las figuras 1, 2 y 3 se representan de forma gráfica y
conjunta todas estas características. Con el fin de potenciar las
diferencias entre TEPP y TEPC y al mismo tiempo armonizar los
cambios que se producen en cada indicador se ha utilizado un
tipo de representación axial. Este tipo de representación nos
permite, sobre el mismo plano, ver el reacondicionamiento
homeostático que se realiza en los sistemas neuroendocrinos
que hemos explorado en TEPP (respecto a TEPC).

En la figura 1, que contiene los indicadores bioquímicos,
se puede deducir hiperactividad serotoninérgica que proba-
blemente condicione el aumento de β-endorfina (con la sal-
vedad que hemos indicado antes respecto a esta hormona),
hiperactividad simpática con un tono simpático periférico
constante y aumento de la reserva meduloadrenal, actividad
corticoadrenal discretamente aumentada e hipofunción tiroi-
dea periférica por consumo que probablemente contribuya al
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Figura 1 Representación axial de indicadores de expresividad humoral del estrés.
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aumento de prolactina que encontramos. Si interrelaciona-
mos estos sistemas con el mismo tipo de representación en-
contramos en el grupo TEPP (respecto a TEPC) predominio del
sistema serotoninérgico respecto al simpático, predominio
del eje simpatoadrenal sobre el corticoadrenal y aumento
del balance catabólico de las catecolaminas y, por similitud
en su metabolismo, extrapolable a la serotonina.

Aplicando la representación axial a los indicadores inmu-
nológicos (figs. 2 y 3) nos será más fácil extraer conclusio-
nes sobre sus resultados y las interrelaciones entre los indi-
cadores de inmunidad humoral y celular y los distintos tipos
de estos últimos.

La representación gráfica de la inmunidad humoral (fig. 2)
nos desvela unas interesantes variaciones en los indicadores.
Por una parte, los pacientes con TEPT presentan mayor ca-
pacidad para neutralizar toxinas tanto en el plasma como
en el espacio extracelular, representada por la IgM, que es la
inmunoglobulina más primitiva y menos especializada, y por
la IgG, que es la inmunoglobulina mayoritariamente produ-
cida por las células plasmáticas. Sin embargo, esta capaci-
dad neutralizadora no se corresponde con la formación de
inmunocomplejos, con consecuencias citotóxicas, ya que se
conservan los componentes del sistema del complemento
respecto al grupo control, aunque el C3 (que puede utilizar
la vía alternativa) está ligeramente más bajo.

Las representaciones gráficas de la inmunidad celular
(figs. 2 y 3) presentan un comportamiento diferenciado se-

gún el tipo celular, aunque el balance global es el de linfo-
penia con probables consecuencias de inmunosupresión. Los
linfocitos más abundantes en la circulación, los linfocitos T,
muestran una imagen de aro interiorizado respecto al grupo
control, lo que se traduce en niveles más bajos y equipara-
bles en el conjunto fenotípico celular. Las células B, que son
las precursoras de las células plasmáticas responsables de la
respuesta humoral, son más heterogéneas fenotípicamente
y con menor decremento que las células T. Llama la aten-
ción el gráfico de las células NK (natural killer) del grupo
TEPP, que se aleja marcadamente del que representa al gru-
po TEPC; a los linfocitos NK se les atribuye capacidad citotó-
xica espontánea sobre una gran variedad de células dañadas
o degenerativas, habiéndose demostrado in vitro sobre una
amplia variedad de células tumorales. Los monocitos apare-
cen en el grupo TEPP con un balance positivo respecto al
grupo TEPC; este aspecto puede tener interés si tenemos en
cuenta las acciones de la IL-1, factor producido por estas
células sobre el sistema osteoarticular, endotelio y cerebro.

CONCLUSIONES

La primera conclusión que se puede extraer de este estu-
dio, y que, al mismo tiempo resume la actividad de este gru-
po de trabajo sobre el estudio del estrés crónico y agudo, es
que actualmente es factible realizar un diagnóstico funcional
desde un laboratorio clínico asistencial que pudiera tener uti-
lidad en el manejo del paciente con trastorno de estrés pos-
traumático y, por extensión, del paciente psicosomático.
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Figura 2 Representación axial de indicadores de expresividad humoral del estrés.

 90-98.qxd  17/1/06  13:45  Página 7



Si desde esta visión global pasamos al terreno de lo di-
rectamente tratado en este estudio lo podemos concretar
en los siguientes hechos:

— Los indicadores de la expresividad humoral de estrés
que hemos utilizado, algunos con una importante
complejidad técnica se han comportado de forma se-
mejante en los pacientes con trastorno de estrés pos-
traumático y en los pacientes control, lo que, estima-
mos, valida su utilización en patología psicosomática.

— Hemos encontrado diferencias significativas entre los
grupos de pacientes estudiados en los valores medios de
algunos de los indicadores humorales; sin embargo,
aunque la mayoría de los indicadores no han ratificado
estadísticamente ser distintos, no deberiamos desechar
la tendencia de aumento o disminución que se observa
en ellos, coincidente, por otra parte, con los mecanis-
mos homeostáticos conocidos y que podemos potenciar
con las representaciones gráficas adecuadas.

— Respecto a los indicadores bioquímicos, los pacientes
con trastorno de estrés postraumático reflejan hipe-
ractividad serotoninérgica y simpática, hiperprolacti-
nemia, hipofunción tiroidea primaria y tendencia a hi-
percortisolemia, siendo discretos los cambios en estas
tres últimas funciones.

— Los indicadores inmunológicos apuntan tendencia a
inmunosupresión celular relativa, más acusada para

los linfocitos NK (natural killer), con discreto aumento
de los monocitos y de las inmunoglobulinas no secre-
toras.
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