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Introduccion. El tratamiento farmacologico de la pato-
logia asociada a los traumas no presenta ni la eficacia ni la
especifidad deseada, por lo que se realizan intentos cons-
tantes de afadir nuevos farmacos al arsenal terapéutico, en
este caso con propranolol e hipnoticos.

Método. Se ofrecid dicho tratamiento a las victimas del
atentado del 11 de marzo de 2004 recibidas la siguiente se-
mana por causa psiquiatrica (n=21) que cumplieran crite-
rios de trastorno de estrés agudo (TEA) (n=15) y que no pre-
sentaran contraindicaciones para ello (n=3). Asimismo se
evaluo la intensidad del trauma a través de la Escala de In-
tensidad de Horowitz (EIH) y se recogieron los datos clinicos
principales de los pacientes.

Resultados. Los pacientes tratados con propranolol
presentaron remision de los sintomas diana en el 63,6% de
los casos, respuesta parcial en el 27,3% vy falta de respuesta
en el 9,19%. Por su parte, el tratamiento con hipndticos pre-
senta una remision de los sintomas en el 61,5% de los casos
y una respuesta parcial en el 38,5%. Se encuentran correla-
ciones significativas estadisticamente para la EIH al inicio
con el tiempo de incapacidad y al mes con la respuesta al
propranolol y a los hipnoticos en las distintas subescalas.

Conclusiones. El tratamiento con propranolol y con
hipndticos resulta util en la disminucion de la sintomatolo-
gia del TEA. La EIH resulta de gran interés como predictor de
incapacidad, asi como la mala respuesta a propranolol y a
hipnéticos. Son necesarios mas estudios al respecto que
confirmen los hallazgos de esta muestra.
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Pharmacological treatment of acute stress
disorder with propranolol and hypnotics

Introduction. Pharmacological treatment of trauma-
related mobidity has neither the efficacy nor specificity
desired. Thus, several attempts have been made to add
new drugs to the usual treatments, in this case with pro-
pranolol and hypnotic drugs.

Method. We offered this treatment to the victims of
the March 11, 2004 terrorism attack who were attended
within the first week of this attack for psychiatric rea-
sons (n=21) and who also fulfilled criteria for acute
stress disorder (ASD) (n=15) and had no contraindica-
tions for the treatment (n=3). Trauma intensity was mea-
sured with Horowitz Impact of Events Scale (IES). Signi-
ficant clinical data were collected.

Results. Propranolol treatment was associated with
clinical remission of target symptoms in 63.6% of the
cases, partial response in 27.3% and no response in
9.19%. Hypnotic treatment was also associated with clini-
cal remission in 61.5% and partial response in 38.5 %.
Statistically significant correlations were found at the
beginning for IES with disability, and after the first
month with the propranolol and hypnotic responses.

Conclusions. Propranolol and hypnotic treatments
are useful in the decrease of ASD symptoms. IES is very
useful to predict disability as well as poor response to
propranolol or hypnotic drugs. More studies are needed
to confirm the data obtained in our sample.

Key words:

Acute stress disorder. Propranolol. Hypnotics. Temporary disability. Horowitz Impact of
Events Scale.

INTRODUCCION

Los acontecimientos traumaticos tienen la capacidad de
poder generar patologia psiquiatrica en funcion de distintos
mecanismos y rasgos de personalidad que acttan como fac-
tores de vulnerabilidad y de resistencia’3. Con frecuencia
los sujetos expuestos a un trauma desarrollan reacciones
adaptativas que pueden llegar al trastorno de estrés agudo
(TEA), habitual antesala del trastorno de estrés postraumati-
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co (TEPT). Desde su individualizacion como entidades noso-
logicas independientes* ha aumentado el reconocimiento y
el estudio de la capacidad de cronificacion y de incapacita-
cion que pueden desarrollar, modificando radicalmente el
estilo de vida y los patrones de afrontamiento vital.

Entre los factores de vulnerabilidad y resistencia destacan,
por su posible influjo psicofarmacologico, la evitacion de esti-
mulos®, la reconsolidacion de estimulos previos® y la capacidad
para extinguir los condicionamientos clasicos’. Como nexo
neuroquimico comun entre estos tres factores se situa la
noradrenalina, resultando de gran importancia en la vivencia
de ansiedad que se asocia al recuerdo del acontecimiento®. Es-
ta experiencia ansiosa se manifiesta a través de sintomas
vegetativos mediados por el sistema nervioso simpatico. La ac-
tivacion de sus receptores beta produce las conocidas taquicar-
dias, hiperventilacion, temblor, etc.'®". Asimismo, a nivel cen-
tral, la noradrenalina estd implicada en la activacion del locus
ceruleus, resultando una activacion del recuerdo de ansiedad
como sucede en el trastorno de angustia'? y en el TEPT'S. Por
estos motivos resulta de gran interés poder interferir con una
Unica sustancia sobre la vivencia de ansiedad, tanto a nivel pe-
riférico como central. Entre los betabloqueantes, la sustancia
con mas datos disponibles respecto a su utilidad en pacientes
sometidos a trauma agudo'*'6 y de mayor disponibilidad fun-
cional para nuestro medio'” resulta ser el propranolol, pues
actua a nivel periférico y central, siendo el betabloqueante
que mejor atraviesa la barrera hematoencefalica.

Los estudios sobre la respuesta a los tratamientos farma-
coldgicos tras el trauma cuentan con grandes dificultades,
como la ausencia de tratamientos etioldgicos. Esto es debi-
do al conocimiento parcial sobre su fisiopatologia y las va-
riantes individuales de respuesta al farmaco'. De forma
afadida existen diferencias en la capacidad patogénica de
los distintos tipos de trauma en si mismos'®20. No resulta
similar el trauma producido por la amputacion de un dedo
en el desarrollo del trabajo habitual que la amputacion del
mismo dedo como consecuencia de una carta-bomba. In-
cluso el dafio sufrido por una situacion violenta puede va-
riar en funcion de que se trate de un hecho aislado en una
situacion de convivencia pacifica o de un acto mas en una
situacion de violencia generalizada. Los actos violentos e in-
esperados, como los atentados terroristas, poseen un poten-
cial patogénico muy alto. Los atentados terroristas realiza-
dos en Madrid el 11 de marzo de 2004 (11-M) supusieron la
exposicion a un trauma de enormes proporciones a quienes
los sufrieron en primera persona, pues tras las explosiones y
las secuelas fisicas experimentadas individualmente fueron
sometidos a la visualizacion de imagenes tremendamente
cruentas. La convivencia con este conjunto de traumas con-
secutivos ha supuesto para estos pacientes un gran esfuerzo
de adaptacion e integracion de vivencias.

La incorporacion del propranolol al arsenal terapéutico dispo-
nible busca favorecer la adaptacion y recuperacion de la funcio-
nalidad de los pacientes sometidos a trauma agudo, permitiendo
la rememoracion de lo sucedido con menor sintomatologia an-
siosa y disminuir la evitacion de todo lo que recuerde al trauma.

MATERIAL Y METODO

Fueron reclutados para este estudio los pacientes atendi-
dos en Ibermutuamur por causa psiquidtrica como conse-
cuencia de los atentados del 11-M durante la primera se-
mana (n=21). De éstos, les fue aplicado tratamiento con
propranolol a aquellos pacientes que cumplieran criterios de
TEA (n=15) y no tuvieran contraindicaciones para realizar el
tratamiento ni manifestaran su desacuerdo. Tres de los pa-
cientes afectos de TEA fueron excluidos del tratamiento, dos
casos debido a la hipotension arterial basal y otro caso por
las respuestas previas excesivamente hipotensoras al propra-
nolol. De los otros seis casos que no cumplian criterios para
TEA, uno de ellos presentaba trastorno de la personalidad y
tratd de simular secuelas postraumaticas, otro presentaba
consumo habitual de cannabis y otro mas presento recaida
en consumo de cocaina; los demas no cumplian inicialmen-
te criterios para otro diagnodstico psiquiatrico. Finalmente,
uno de los que no presentaba patologia a los 45 dias pre-
sentaba depresion y TEPT.

El propranolol se admininistro por via oral, principalmen-
te con antelacion a las situaciones que supusieran una gran
activacion autondmica, como la exposicion a situaciones te-
midas o la presencia de flash-backs intensos. La dosifica-
cion fue individualizada en funcion de la respuesta y de la
tolerancia a los efectos secundarios, con un minimo de 5 mg
y un maximo de 20 mg en cada toma. De esta forma la dosis
diaria media fue de 19,55 mg (desviacion estandar [DE] =6,88).

Dada la gravedad de los cuadros presentados y la posibi-
lidad de secuelas permanentes se decidio ofrecer desde el
primer momento todos los tratamientos necesarios y dispo-
nibles tanto a nivel psicologico como farmacologico?'22,
Todos los pacientes siguieron tratamiento psicoterapéutico
mediante el entrenamiento en técnicas de manejo de la an-
siedad, terapia de exposicion, técnicas cognitivas para las
intrusiones y sintomas depresivos y psicoeducacion respecto
a la naturaleza de sus sintomas y su proceso?3. Dado que es-
te tratamiento psicoterapéutico fue aplicado en todos los
casos, no podemos estimar en estos pacientes el grado de
eficacia frente a la ausencia de psicoterapia. Se utilizaron
farmacos hipnoticos de forma sintomatica (n=13), lormeta-
zepam como primera eleccion (n=9) y zolpidem en caso de
resistencia (n=3), o experiencias previas positivas que lo hi-
cieran de eleccion (n=1). Los pacientes que han evoluciona-
do hacia TEPT (33 %) no iniciaron tratamiento con ningin
inhibidor selectivo de la recaptacion de serotonina hasta el
momento del diagndstico y una vez se hubiera sobrepasado
el mes del acontecimiento.

Para el diagnostico clinico se siguieron los criterios de la
DSM-IV?4, siendo aplicada la SCID?. Las escalas de intensi-
dad del trauma de Horowitz (EIH)26 se estimaron de interés
en la primera semana y al mes del suceso, siendo utilizadas
tanto la puntuacion directa como la variacion. La intensidad
clinica fue estimada al inicio mediante la Impresion Clinica
Global (CGI) y la Escala Evaluadora de la Actividad Global
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(EEAG)?*. Se evalu¢ al mes de tratamiento la respuesta a los
farmacos segun los grados previstos en la escala de res-
puesta terapéutica de la Expert Consensus Guideline Se-
ries?’. Asimismo fue estimado el periodo que permanecie-
ron los pacientes de incapacidad temporal para su trabajo
habitual y la duracion del TEA. El tratamiento estadistico de
los datos fue realizado mediante el programa informatico
SPSS 10.0 utilizando los parametros habituales para la es-
tadistica descriptiva. Para la estadistica inferencial se utilizo
la X? en la comparacion de datos categoricos, la U de Mann-
Whitney para la comparacion entre dos grupos de variables
ordinales, la t de Student para las comparaciones entre va-
riables cuantitativas y cualitativas de dos grupos, la prueba
de Pearson para las correlaciones entre variables cualitativas,
y la correlacion de Spearman entre variables cuantitativas y
ordinales. En todas las pruebas se ha considerado significati-
vo un valor de p menor o igual que 0,05, sefialando especial-
mente aquéllos cuya p fuera menor o igual que 0,01.

RESULTADOS

En el grupo general (n=21) la edad media fue 34,43 afos
(DE=10,99), con un minimo de 21 y un maximo de 55,
mientras que la distribucion por sexos fue de un 28,6% para
las mujeres y de un 71,4% para los hombres. El TEA fue ex-
perimentado por el 71,4% de los pacientes (n=15), con una
duracion media de 22,33 dias (DE=7,99). La edad media de
estos pacientes era 34,80 (DE=10,99), siendo mujeres el
409% y hombres el 609%. Los pacientes con TEA considera-
ban como el sintoma mas importante la reexperimentacion
(61,5%), sequido de la disociacion (15,4 %), del deterioro
psicosocial (15,4%) y de la evitacion (7,7 %), tal como se
aprecia en el figura 1. La progresion hacia el TEPT se produ-
jo en el 30% de los pacientes atendidos (n=6), con una
media de edad de 36,5 (DE=10,89) y una distribucion por
sexos del 33,3% mujeres y del 66,7 % varones. La sintoma-
tologia principal del TEPT fue el deterioro sociolaboral en el
4009, la hiperactivacion en otro 40% y la reexperimenta-
cion en el 20% (fig. 2).

Deterioro
psicosocial
15,4%

Disociacion
15,4 %

Deterioro
psicosocial Hiperarousal
40% 40%
Evitacion
0,0%
Reexperimentacion
20%
Figura 2 | Sintomatologia principal entre los pacien-

tes que finalmente presentaron trastorno de estrés agudo
(n=6). Valoracion por parte de los propios pacientes.

El tratamiento con propranolol fue indicado en el 57,14%
(n=12), con una edad media de 37,08 afos (DE=10,91),
siendo mujeres el 33,3% y hombres el 66,7 %. Se obtuvo
buena respuesta o remision completa de los sintomas en el
63,6% de los casos, respuesta parcial en el 27,3% y ausen-
cia de respuesta en el 9,1% (fig. 3). La edad media de los pa-
cientes que no fueron tratados con propranolol (n=9) fue
de 30,89 anos (DE=28,98), mujeres el 22,2% y hombres el
77,8%. Las diferencias en edad y sexo respecto al tratamiento
con propranolol no alcanzaron significacion estadistica.

Existe diferencia en la intensidad sintomatoldgica de los
pacientes con TEA que recibieron tratamiento con propra-
nolol y los que no, como se evidencia a través de la EIH, CGI
(p<0,05) y EEAG (tablas 1y 2). Los pacientes con TEA que si-
guieron un tratamiento con propranolol desarrollaron una
mejoria mas intensa al mes del acontecimiento que aquellos
que no lo hicieron, en especial, y con significacion estadisti-
ca en la subescala de intrusiones de la EIH (p<0,05).

Sin respuesta
9,1%

Buena respuesta

Evitacion Remision
7.7% 63,6%
! Respuesta
parcial
27,3%
Reexperimentacion
61,5%
Figura 1 Sintomatologia principal entre los pacien- Figura 3 | Grados de respuesta al tratamiento con

tes que presentaron trastorno de estrés agudo (n=15). Valo-
racion por parte de los pacientes.

propranolol en pacientes que presentaron trastorno de es-
trés agudo (n=15) tras los atentados del 11-M.
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Tabla 1 Intensidad sintomatoldgica Tabla 2 Intensidad sintomatoldgica
en pacientes con trastorno de estrés en pacientes con trastorno de estrés
agudo no tratados con propranolol (n=3) agudo tratados con propranolol (n=12)
Minimo Maximo Media DE Minimo Maximo Media DE
CGl 2,00 5,00 3,222 0,8333 CGl 3,00 6,00 56000 0,8433
EEAG 60,00 95,00 90,000 11,456 EEAG 40,00 95,00 79,500 16,906
Escala de Impacto de Escala de Impacto de

Horowitz basal 28,00 52,00 43,750 10,904 Horowitz basal 37,00 73,00 56,666 10,603
Escala de Impacto Escala de Impacto

de Horowitz. de Horowitz.

Intrusiones basal 20,00 29,00 26,750 4,500 Intrusiones basal 22,00 3500 30,666 5,331
Escala de Impacto Escala de Impacto

de Horowitz. de Horowitz.

Evitacion basal 8,00 23,00 17,00 8,683 Evitacion basal 15,00 38,00 26,000 8,301
Escala de Impacto Escala de Impacto

de Horowitz 1 mes 14,00 47,00 53,500 15,926 de Horowitz 1 mes 2,00 57,00 31,727 19,565
Escala de Impacto Escala de Impacto

de Horowitz. de Horowitz.

Intrusiones 1 mes 12,00 27,00 20,250 6,994 Intrusiones 1 mes 0,00 29,00 14,818 8,483
Escala de Impacto Escala de Impacto

de Horowitz. de Horowitz.

Evitacion 1 mes 2,00 21,00 13,250 8,995 Evitacion 1 mes 1,00 32,00 16,909 12,053
Diferencial EIH-1 4,00 18,00 10,250 6,849 Diferencial EIH-1 -2,00 6500 23818 19,140
Diferencial EIH-E1 2,00 12,00 6,500 4,434 Diferencial EIH-E1 0,00 35,00 15,454 9,893
Diferencial EIH-E1 0,00 6,00 3,750 2,872 Diferencial EIH-E1 -9,00 35,00 8,363 12,468

DE: desviacion estandar; CGI: Impresion Clinica Global; EEAG: Escala Evalua-
dora de la Actividad Global; EIH: Escalas de Intensidad de Horowitz.

DE: desviacion estandar; CGl: Impresion Clinica Global; EEAG: Escala Evalua-
dora de la Actividad Global; EIH: Escalas de Intensidad de Horowitz.

El tratamiento con hipnoticos fue realizado por el 61,9%
de los pacientes (n=13), con una media de 38,08 anos
(DE=9,93), siendo mujeres el 30,8% y hombres el 69,2 %.
Los que no siguieron tratamiento con hipnoticos contaban
con una edad de 30,5 afios, un 33,3% de mujeres y 66,7 %
de hombres. Sin embargo, pese a que existian diferencias en
la intensidad de la sintomatologia de los pacientes tratados
con y sin hipnoticos (CGI, EEAG y EIH), no se aprecio dife-
rencia significativa en la variacion de la intensidad del trau-
ma mediante la aplicacion del farmaco. Pese a todo hay que
sefalar que se produjo la remision completa o buena res-
puesta en el 61,5%, y una mejoria parcial en el 38,5% de los
casos (fig. 4).

La Escala de Intensidad del Trauma de Horowitz (tablas 1
y 2) permite seialar desde el principio los casos con mayor
alteracion funcional, pues existe una correlacion intensa
entre la subescala de intrusiones al inicio con el tiempo en
incapacidad laboral temporal (IT) (r=0,878; p<0,05) (fig. 5).
El tiempo medio en IT de los pacientes fue de 10 semanas
(DE=10,68). Esta escala también nos es util, repetida al mes
del trauma, para indicarnos la evolucidn, pues se correlacio-
na (tabla 3) con la respuesta positiva al propranolol en la
puntuacion global EIH-1m (r=-0,691; p<0,05) y en la su-

bescala de intrusion (r= 0,678; p<0,05), asi como con la
respuesta a los hipnoticos en la escala global (r=-0,751;
p <005) y también en la subescala de intrusiones
(r=-0,748; p<0,05). También presenta correlacion esta es-
cala con la duracion del TEA para EIH-1m (r=0,636;

Sin respuesta
0,0%

Buena respuesta

Remision
61,5%
Respuesta
parcial
38,5%
Figura 4 | Grado de respuesta al tratamiento con

hipndticos en pacientes que presentaron trastorno de estrés
agudo (n=15) tras los atentados del 11-M.
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Figura 5 Correlacién (r=0,878; p <0,05) entre la
puntuacion en intrusiones de la escala de intensidad del
trauma de Horowitz tras el trauma (EIH-I basal) y semanas
de incapacidad laboral temporal (IT) en nuestra muestra.

p <0,05), EIH-I-1m (r=0,608; p<0,05) y para EIH-E-1m
(r=0,579; p<0,05). Los antecedentes personales depresivos
también presentan asociacion con EIH-1m (p<0,01), EIH-I-
Tm (p<0,01), EIH-E-1m (p<0,05), la edad (p<0,05) y el perio-
do de incapacidad (p<0,01). Precisamente el periodo de inca-
pacidad temporal, ademas de con EIH-I basal, se correlaciona,
como podria ser esperable, con la duracion del TEA (r=
0,649; p<0,05) (fig. 6) y con la respuesta al propranolol en
los pacientes con criterios de TEA (r=-0,704; p<0,05) (fig. 7).

DISCUSION

La ausencia de significacion estadistica de las diferencias
encontradas en los distintos grupos (TEA, Trauma, TEPT) res-
pecto de la edad y distribucion de sexo es bastante probable
que sea debida al tamafo de los subgrupos del estudio, muy

40
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Tiempo de TEA (dias)
Figura 6 | Correlacion entre semanas de incapacidad

laboral temporal (IT) y la duracién del episodio de trastorno
de estrés agudo (TEA) (r=0,649; p<0,05).

reducido para poder sefalar estadisticamente estas diferen-
cias. Asi, la mayor edad del grupo que desarrolld TEPT frente
al grupo general?® y la mayor proporcion de mujeres entre los
grupos que presentaron patologia, tanto TEA como TEPT,
coincide con la bibliografia previa existente en cuanto a la
vulnerabilidad al trauma incrementada en las mujeres'?? en
probable relacion con la constante variabilidad de los niveles
hormonales. Los expertos en la distribucion y epidemiologia
de la patologia postraumatica'®303! coinciden en sefalar la
importancia de la presencia de antecedentes personales y
traumas previos. Ambas situaciones suelen ser mas frecuentes
conforme avanza la edad, por lo que es esperable que los pa-
cientes que presentaron TEPT tengan una edad mayor que los
que no lo hicieron. Precisamente en nuestra muestra la pre-
sencia de antecedentes personales depresivos mostrd asocia-
cion con mayor edad, con mayor duracion del TEA y con el
tiempo de incapacidad temporal, sefialando el mayor grado
de discapacidad conforme se acumulan los traumas y dismi-

Tabla 3

Correlaciones significativas encontradas en nuestra muestra para la Escala de Intensidad

de Horowitz al mes del trauma tanto en su componente general (EIH-1m) como en las subescalas
de intrusiones (EIH-I-1m) y evitacion (EIH-E-1m) para el grado de respuesta al propranolol,
grado de respuesta a los hipndticos, duracion del trastorno de estrés agudo y antecedentes per-

sonales de depresion

EIH-Tm

EIH-1-1m EIH-E-1m

Grado de respuesta al propranolol
Grado de respuesta a hipndticos
Duracion del trastorno de estrés agudo

Antecedentes personales depresivos p <001

r=-0,691; p < 0,05
r=-0,751; p < 0,05
r=0,636; p < 0,05

r=-0,678; p < 0,05

r=-0.748; p < 0,05

r=0,608; p < 0,05
p <0,01

r=0,579; p < 0,05
p < 0,05
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laboral temporal (IT) y el grado de respuesta al propranolol
(r=-0,704; p <0,05) en los pacientes con diagnéstico de
trastorno de estrés agudo.

nuyen los mecanismos de adaptacion, sobre una probable
sensibilizacion para el dafio sobre sistemas noradrenérgicos y
serotoninérgicos, habitualmente implicados en la depresion.

Los datos descriptivos disponibles respecto a la sintomato-
logia principal en los distintos trastornos de estrés también
arrojan interesantes reflexiones. En el primer momento el sin-
toma principal resulta ser para los pacientes la reexperimen-
tacion vy, sin embargo, avanzado el tiempo y establecido el
TEPT los pacientes le dan mas importancia a la hiperactiva-
cion y al deterioro sociolaboral. A este respecto hay que tener
en cuenta las distintas actuaciones realizadas sobre los pa-
cientes. En primer lugar, el abordaje psicoeducativo realizado
sobre la patologia que estaban presentando y el tipo de res-
puesta dada a una situacion anormal®® puede haber hecho,
disminuir la importancia ante unos sintomas muy molestos a
los que se les permite existir sin luchar contra ellos con el fin
de disminuir los recursos empleados en la reexperimentacion.
Asimismo, desde el enfoque psicofarmacologico, hay que
considerar la posibilidad de que se haya cumplido el objetivo
del tratamiento con propranolol. La intencion del bloqueo
noradrenérgico del locus ceruleus' es permitir la rememora-
cion de lo sucedido sin una intensa vivencia de ansiedad aso-
ciada. De esta forma los pacientes, al recibir el tratamiento
con propranolol, han podido normalizar su relacion con sus
recuerdos y miedos, disminuyendo el malestar que les produ-
ce la consecuente rememoracion de lo sucedido.

Continuando con las caracteristicas de los pacientes que
recibieron tratamiento farmacoldgico cabe destacar la ma-
yor gravedad que presentaban en la CGl los pacientes trata-
dos con propranolol (p<0,05). Esta mayor gravedad puede
resultar compatible con la sintomatologia para la que se le
fijo el objetivo (vivencia de ansiedad asociada al recuerdo y

evitacion conductual debida a sintomas vegetativos) en el
inicio del sequimiento, pues precisamente esta sintomatolo-
gia es mas especifica de trastornos potencialmente graves
como el TEA3Z, al contrario que el insomnio (objetivo de los
hipnoticos), que es menos especifico y mas ubicuo en la no-
sologia psiquiatrica.

La correlacion presentada entre la disminucion de la in-
tensidad de la sintomatologia, medida especialmente a tra-
ves de la EIH, con el grado de respuesta al propranolol y a
los hipnoticos se encuentra en la linea de los trabajos pre-
vios respecto de la eficacia de estas sustancias para los sin-
tomas postraumaticos33-35, Esta mayor disminucion de la
intensidad del trauma mediante los tratamientos farmaco-
l6gicos, tanto con propranolol como con los hipnéticos, les
otorga un papel muy importante en la mejora de la calidad
del descanso y muy especialmente en la calidad de vida. Sin
embargo, las respuestas al propranolol y a los hipnoticos en
nuestro grupo se diferencian en sus correlaciones en cuanto
a la influencia en el periodo de incapacidad. La correlacion
existente entre la duracion del periodo de incapacidad tem-
poral y la respuesta al propranolol parece seiialar la eficacia
del betabloqueante para permitir el afrontamiento de las si-
tuaciones de la vida diaria relacionadas con el trauma, tanto
a nivel fisico a través de la exposicion como a nivel mental a
través de la rememoracion y utilizacion de recuerdos, con-
firmando clinicamente la gran implicacion de la noradrena-
lina en la vivencia fisica y psiquica de ansiedad's.

El estudio de los resultados de la EIH, en especial de sus
correlaciones y asociaciones, nos permite identificar marca-
dores que pueden actuar como predictores de la evolucion.
Asi, como veiamos anteriormente, la respuesta al proprano-
lol y a los hipnoticos presenta correlacion con EIH-1m y con
EIH-I-1m, sefalando que la mejora en los sintomas ansiosos
y en el descanso nocturno permite una disminucion de la
intensidad del trauma al mes, principalmente facilitado por
la disminucion de los sintomas intrusivos (EIH-1-1m).

De forma similar EIH-1m y sus dos subescalas (EIH-I-1m
y EIH-E-1m) presentan correlacion con la duracion del TEA y
sus puntuaciones altas se asocian a la presencia de antece-
dentes personales depresivos. La correlacion de las puntua-
ciones de EIH-1m y sus subescalas con la duracion del TEA
es consecuente con la estructura interna de la escala y la
sintomatologia propia de la patologia estudiada®®. Tanto las
intrusiones como la evitacion, con el deterioro sociolaboral
que se asocian, se mantienen en intensidades altas mientras
se cumplen criterios para TEA3Z Esta intensidad sintomato-
l6gica elevada puede estar facilitada a través de estructuras
neuroquimicas previamente dafiadas, como en el caso de la
noradrenalina y la serotonina’?, de forma que se puede jus-
tificar la asociacion presentada entre los antecedentes per-
sonales depresivos y la intensidad de los sintomas de la EIH
al mes del acontecimiento.

Ademas, la EIH al inicio parece comportarse como un
predictor de la duracion del periodo de incapacidad tal y
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como senala la correlacion encontrada entre la EIH y el
tiempo de incapacidad. La capacidad para sefalar la sinto-
matologia que provoca mayor disfuncion sociolaboral, esti-
mada desde el tiempo de incapacidad, parece ser una carac-
teristica de la escala original. Si bien la ultima version de
esta escala3® aporta una tercera subescala referente a la hi-
peractivacion, la version utilizada es la que mayor experien-
cia comporta en investigacion respecto al trauma®’ y ha
permitido sefalar tanto capacidades patogénicas de los dis-
tintos traumas como terapéuticas de las distintas actuacio-
nes. Asi, a partir de los datos de nuestra muestra podemos
considerar la EIH en su puntuacion general de la primera se-
mana como un predictor de incapacidad.

Dentro del capitulo de las limitaciones del estudio debe-
mos considerar muy especialmente el tamafio muestral y la
necesidad de aplicar desde nuestro medio suficientes trata-
mientos efectivos, no pudiendo, fundamentalmente por
motivos éticos, dejar sin tratamiento a ningun paciente. La
presencia de este numero de pacientes nos impide dividir la
muestra y aplicar de forma aleatorizada los distintos trata-
mientos farmacologicos y psicoterapéuticos a cada uno de
ellos individualmente. Sin embargo, la protocolizacion y
normalizacion de los tratamientos psiquiatricos, tal como se
recomienda en situaciones de desastre o catastrofe3®39, si
nos permite realizar un estudio en el que el tratamiento psi-
coterapéutico ha sido homogeneizado y su efecto resulta si-
milar en los pacientes que realizan uno u otro tratamiento
psicofarmacoldgico. De esta forma los elementos diferen-
ciales en el grupo de estudio sobre el TEA son los tratamien-
tos farmacologicos que se han aplicado. Pese a la limitacion
del tamafio muestral es importante sefalar que no existen
en nuestro medio estudios previos farmacologicos de estas
caracteristicas, pues no es frecuente la simultaneidad de tan-
tos pacientes en un Unico trauma de la magnitud del 11-M.

CONCLUSIONES

Los tratamiento farmacol6gicos con propranolol y con
hipndticos se asocian en nuestra muestra con disminucion
de la sintomatologia asociada al trauma, medida mediante
la EIH. Presentan mayor mejoria los sintomas mas cogniti-
vos, como las intrusiones, de forma que dichos tratamientos
han facilitado a nuestros pacientes la normalizacion de la
actividad social y profesional.

Se han sefalado como predictores de incapacidad en nues-
tra poblacion la puntuacion en EIH al inicio tras el trauma, los
antecedentes personales depresivos y la mala respuesta al pro-
pranolol al correlacionar todos ellos con el tiempo de incapa-
cidad, signo de la dificultad para realizar la vida normal.

Si bien las conclusiones presentadas son coherentes con
las investigaciones previas al respecto, parecen necesarios
mas estudios con muestras mas amplias que permitan el
desarrollo del estudio hacia los subgrupos patologicos y te-
rapéuticos y puedan confirmar los datos aqui presentados.
La inclusion de grupos control o el estudio de los pacientes

que han permanecido en lista de espera nos puede permitir
conocer mas respecto al papel de los hipndticos en la res-
tauracion de la funcion reparadora del suefio y del papel del
propranolol como extintor de la hiperactivacion ansiosa tras
la exposicion al trauma o a su rememoracion, tanto a nivel
central como periférico.
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