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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
9.1%. 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.

INTRODUCCIÓN

Los acontecimientos traumáticos tienen la capacidad de
poder generar patología psiquiátrica en función de distintos
mecanismos y rasgos de personalidad que actúan como fac-
tores de vulnerabilidad y de resistencia1-3. 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 postraumáti-

Introducción. El tratamiento farmacológico de la pato-
logía asociada a los traumas no presenta ni la eficacia ni la
especifidad deseada, por lo que se realizan intentos cons-
tantes de añadir nuevos fármacos al arsenal terapéutico, en
este caso con propranolol e hipnóticos. 

Método. Se ofreció dicho tratamiento a las víctimas del
atentado del 11 de marzo de 2004 recibidas la siguiente  se-
mana por causa psiquiátrica (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
evaluó la intensidad del trauma a través de la Escala de In-
tensidad de Horowitz (EIH) y se recogieron los datos clínicos
principales de los pacientes. 

Resultados. Los pacientes tratados con propranolol
presentaron remisión de los síntomas diana en el 63,6% de
los casos, respuesta parcial en el 27,3% y falta de respuesta
en el 9,1%. Por su parte, el tratamiento con hipnóticos pre-
senta una remisión de los síntomas en el 61,5% de los casos
y una respuesta parcial en el 38,5%. Se encuentran correla-
ciones significativas estadísticamente para la EIH al inicio
con el tiempo de incapacidad y al mes con la respuesta al
propranolol y a los hipnóticos en las distintas subescalas. 

Conclusiones. El tratamiento con propranolol y con
hipnóticos resulta útil en la disminución de la sintomatolo-
gía del TEA. La EIH resulta de gran interés como predictor de
incapacidad, así como la mala respuesta a propranolol y a
hipnóticos. Son necesarios más estudios al respecto que
confirmen los hallazgos de esta muestra.
Palabras clave:
Trastorno de estrés agudo. Propranolol. Hipnóticos. Incapacidad laboral. Escala de Intensi-
dad del Trauma de Horowitz.
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co (TEPT). Desde su individualización como entidades noso-
lógicas independientes4 ha aumentado el reconocimiento y
el estudio de la capacidad de cronificación y de incapacita-
ción 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 psicofarmacológico, la evitación de estí-
mulos5, la reconsolidación de estímulos previos6 y la capacidad
para extinguir los condicionamientos clásicos7. Como nexo
neuroquímico común entre estos tres factores se sitúa la
noradrenalina, resultando de gran importancia en la vivencia
de ansiedad que se asocia al recuerdo del acontecimiento8,9. Es-
ta experiencia ansiosa se manifiesta a través de síntomas 
vegetativos mediados por el sistema nervioso simpático. La ac-
tivación de sus receptores beta produce las conocidas taquicar-
dias, hiperventilación, temblor, etc.10,11. Asimismo, a nivel cen-
tral, la noradrenalina está implicada en la activación del locus
ceruleus, resultando una activación del recuerdo de ansiedad
como sucede en el trastorno de angustia12 y en el TEPT13. Por
estos motivos resulta de gran interés poder interferir con una
única sustancia sobre la vivencia de ansiedad, tanto a nivel pe-
riférico como central. Entre los betabloqueantes, la sustancia
con más datos disponibles respecto a su utilidad en pacientes
sometidos a trauma agudo14-16 y de mayor disponibilidad fun-
cional para nuestro medio17 resulta ser el propranolol, pues
actúa a nivel periférico y central, siendo el betabloqueante
que mejor atraviesa la barrera hematoencefálica.

Los estudios sobre la respuesta a los tratamientos farma-
cológicos tras el trauma cuentan con grandes dificultades,
como la ausencia de tratamientos etiológicos. Esto es debi-
do al conocimiento parcial sobre su fisiopatología y las va-
riantes individuales de respuesta al fármaco15. De forma
añadida existen diferencias en la capacidad patogénica de
los distintos tipos de trauma en sí mismos18-20. No resulta
similar el trauma producido por la amputación de un dedo
en el desarrollo del trabajo habitual que la amputación del
mismo dedo como consecuencia de una carta-bomba. In-
cluso el daño sufrido por una situación violenta puede va-
riar en función de que se trate de un hecho aislado en una
situación de convivencia pacífica o de un acto más en una
situación 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
exposición a un trauma de enormes proporciones a quienes
los sufrieron en primera persona, pues tras las explosiones y
las secuelas físicas experimentadas individualmente fueron
sometidos a la visualización de imágenes tremendamente
cruentas. La convivencia con este conjunto de traumas con-
secutivos ha supuesto para estos pacientes un gran esfuerzo
de adaptación e integración de vivencias.

La incorporación del propranolol al arsenal terapéutico dispo-
nible busca favorecer la adaptación y recuperación de la funcio-
nalidad de los pacientes sometidos a trauma agudo, permitiendo
la rememoración de lo sucedido con menor sintomatología an-
siosa y disminuir la evitación de todo lo que recuerde al trauma.

MATERIAL Y MÉTODO

Fueron reclutados para este estudio los pacientes atendi-
dos en Ibermutuamur por causa psiquiátrica 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 hipotensión arterial basal y otro caso por
las respuestas previas excesivamente hipotensoras al propra-
nolol. De los otros seis casos que no cumplían criterios para
TEA, uno de ellos presentaba trastorno de la personalidad y
trató de simular secuelas postraumáticas, otro presentaba
consumo habitual de cannabis y otro más presentó recaída
en consumo de cocaína; los demás no cumplían inicialmen-
te criterios para otro diagnóstico psiquiátrico. Finalmente,
uno de los que no presentaba patología a los 45 días pre-
sentaba depresión y TEPT.

El propranolol se admininistró por vía oral, principalmen-
te con antelación a las situaciones que supusieran una gran
activación autonómica, como la exposición a situaciones te-
midas o la presencia de flash-backs intensos. La dosifica-
ción fue individualizada en función de la respuesta y de la
tolerancia a los efectos secundarios, con un mínimo de 5 mg
y un máximo de 20 mg en cada toma. De esta forma la dosis
diaria media fue de 19,55 mg (desviación estándar [DE]=6,88).

Dada la gravedad de los cuadros presentados y la posibi-
lidad de secuelas permanentes se decidió ofrecer desde el
primer momento todos los tratamientos necesarios y dispo-
nibles tanto a nivel psicológico como farmacológico21,22.
Todos los pacientes siguieron tratamiento psicoterapéutico
mediante el entrenamiento en técnicas de manejo de la an-
siedad, terapia de exposición, técnicas cognitivas para las
intrusiones y síntomas depresivos y psicoeducación respecto
a la naturaleza de sus síntomas y su proceso23. 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
fármacos hipnóticos de forma sintomática (n=13), lormeta-
zepam como primera elección (n =9) y zolpidem en caso de
resistencia (n=3), o experiencias previas positivas que lo hi-
cieran de elección (n=1). Los pacientes que han evoluciona-
do hacia TEPT (33 %) no iniciaron tratamiento con ningún
inhibidor selectivo de la recaptación de serotonina hasta el
momento del diagnóstico y una vez se hubiera sobrepasado
el mes del acontecimiento.

Para el diagnóstico clínico se siguieron los criterios de la
DSM-IV24, siendo aplicada la SCID25. 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 puntuación directa como la variación. La intensidad
clínica fue estimada al inicio mediante la Impresión Clínica
Global (CGI) y la Escala Evaluadora de la Actividad Global
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(EEAG)24. Se evaluó al mes de tratamiento la respuesta a los
fármacos según los grados previstos en la escala de res-
puesta terapéutica de la Expert Consensus Guideline Se-
ries27. Asimismo fue estimado el período que permanecie-
ron los pacientes de incapacidad temporal para su trabajo
habitual y la duración del TEA. El tratamiento estadístico de
los datos fue realizado mediante el programa informático
SPSS 10.0 utilizando los parámetros habituales para la es-
tadística descriptiva. Para la estadística inferencial se utilizó
la χ2 en la comparación de datos categóricos, la U de Mann-
Whitney para la comparación 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 correlación 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, señalando 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 años
(DE = 10,99), con un mínimo de 21 y un máximo de 55,
mientras que la distribución 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
duración media de 22,33 días (DE=7,99). La edad media de
estos pacientes era 34,80 (DE = 10,99), siendo mujeres el
40 % y hombres el 60 %. Los pacientes con TEA considera-
ban como el síntoma más importante la reexperimentación
(61,5 %), seguido de la disociación (15,4 %), del deterioro
psicosocial (15,4 %) y de la evitación (7,7 %), tal como se
aprecia en el figura 1. La progresión 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 distribución por
sexos del 33,3% mujeres y del 66,7% varones. La sintoma-
tología principal del TEPT fue el deterioro sociolaboral en el
40 %, la hiperactivación en otro 40 % y la reexperimenta-
ción en el 20% (fig. 2).

El tratamiento con propranolol fue indicado en el 57,14%
(n = 12), con una edad media de 37,08 años (DE = 10,91),
siendo mujeres el 33,3 % y hombres el 66,7 %. Se obtuvo
buena respuesta o remisión completa de los síntomas 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 años (DE = 8,98), mujeres el 22,2 % y hombres el
77,8%. Las diferencias en edad y sexo respecto al tratamiento
con propranolol no alcanzaron significación estadística.

Existe diferencia en la intensidad sintomatológica 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 1 y 2). Los pacientes con TEA que si-
guieron un tratamiento con propranolol desarrollaron una
mejoría más intensa al mes del acontecimiento que aquellos
que no lo hicieron, en especial, y con significación estadísti-
ca en la subescala de intrusiones de la EIH (p<0,05).
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Deterioro
psicosocial

15,4%

Figura 1 Sintomatología principal entre los pacien-
tes que presentaron trastorno de estrés agudo (n=15). Valo-
ración por parte de los pacientes.

Evitación
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Sin respuesta
9,1%

Figura 3 Grados de respuesta al tratamiento con
propranolol en pacientes que presentaron trastorno de es-
trés agudo (n=15) tras los atentados del 11-M.
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Figura 2 Sintomatología principal entre los pacien-
tes que finalmente presentaron trastorno de estrés agudo
(n=6). Valoración por parte de los propios pacientes.
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El tratamiento con hipnóticos fue realizado por el 61,9%
de los pacientes (n = 13), con una media de 38,08 años
(DE = 9,93), siendo mujeres el 30,8 % y hombres el 69,2 %.
Los que no siguieron tratamiento con hipnóticos contaban
con una edad de 30,5 años, un 33,3 % de mujeres y 66,7 %
de hombres. Sin embargo, pese a que existían diferencias en
la intensidad de la sintomatología de los pacientes tratados
con y sin hipnóticos (CGI, EEAG y EIH), no se apreció dife-
rencia significativa en la variación de la intensidad del trau-
ma mediante la aplicación del fármaco. Pese a todo hay que
señalar que se produjo la remisión completa o buena res-
puesta en el 61,5%, y una mejoría parcial en el 38,5% de los
casos (fig. 4).

La Escala de Intensidad del Trauma de Horowitz (tablas 1
y 2) permite señalar desde el principio los casos con mayor
alteración funcional, pues existe una correlación 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 útil, repetida al mes
del trauma, para indicarnos la evolución, pues se correlacio-
na (tabla 3) con la respuesta positiva al propranolol en la
puntuación global EIH-1m (r = –0,691; p < 0,05) y en la su-

bescala de intrusión (r = 0,678; p < 0,05), así como con la
respuesta a los hipnóticos en la escala global (r = –0,751;
p < 0,05) y también en la subescala de intrusiones
(r = –0,748; p < 0,05). También presenta correlación esta es-
cala con la duración del TEA para EIH-1m (r = 0,636;
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Mínimo Máximo Media DE

CGI 2,00 5,00 3,222 0,8333
EEAG 60,00 95,00 90,000 11,456
Escala de Impacto de 

Horowitz basal 28,00 52,00 43,750 10,904
Escala de Impacto 

de Horowitz.
Intrusiones basal 20,00 29,00 26,750 4,500

Escala de Impacto 
de Horowitz.
Evitación basal 8,00 23,00 17,00 8,683

Escala de Impacto 
de Horowitz 1 mes 14,00 47,00 53,500 15,926

Escala de Impacto 
de Horowitz.
Intrusiones 1 mes 12,00 27,00 20,250 6,994

Escala de Impacto 
de Horowitz.
Evitación 1 mes 2,00 21,00 13,250 8,995

Diferencial EIH-1 4,00 18,00 10,250 6,849
Diferencial EIH-E1 2,00 12,00 6,500 4,434
Diferencial EIH-E1 0,00 6,00 3,750 2,872

DE: desviación estándar; CGI: Impresión Clínica Global; EEAG: Escala Evalua-
dora de la Actividad Global; EIH: Escalas de Intensidad de Horowitz.

Tabla 1 Intensidad sintomatológica 
en pacientes con trastorno de estrés
agudo no tratados con propranolol (n=3)

Mínimo Máximo Media DE

CGI 3,00 6,00 5,6000 0,8433
EEAG 40,00 95,00 79,500 16,906
Escala de Impacto de 

Horowitz basal 37,00 73,00 56,666 10,603
Escala de Impacto 

de Horowitz.
Intrusiones basal 22,00 35,00 30,666 5,331

Escala de Impacto 
de Horowitz.
Evitación basal 15,00 38,00 26,000 8,301

Escala de Impacto 
de Horowitz 1 mes 2,00 57,00 31,727 19,565

Escala de Impacto 
de Horowitz.
Intrusiones 1 mes 0,00 29,00 14,818 8,483

Escala de Impacto 
de Horowitz.
Evitación 1 mes 1,00 32,00 16,909 12,053

Diferencial EIH-1 –2,00 65,00 23,818 19,140
Diferencial EIH-E1 0,00 35,00 15,454 9,893
Diferencial EIH-E1 –9,00 35,00 8,363 12,468

DE: desviación estándar; CGI: Impresión Clínica Global; EEAG: Escala Evalua-
dora de la Actividad Global; EIH: Escalas de Intensidad de Horowitz.

Tabla 2 Intensidad sintomatológica 
en pacientes con trastorno de estrés
agudo tratados con propranolol (n=12)

Sin respuesta
0,0%

Figura 4 Grado de respuesta al tratamiento con
hipnóticos en pacientes que presentaron trastorno de estrés
agudo (n=15) tras los atentados del 11-M.

Respuesta 
parcial
38,5%

Buena respuesta
Remisión
61,5%
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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 asociación con EIH-1m (p<0,01), EIH-I-
1m (p<0,01), EIH-E-1m (p<0,05), la edad (p<0,05) y el perío-
do de incapacidad (p<0,01). Precisamente el período de inca-
pacidad temporal, además de con EIH-I basal, se correlaciona,
como podría ser esperable, con la duración 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).

DISCUSIÓN

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

reducido para poder señalar estadísticamente estas diferen-
cias. Así, la mayor edad del grupo que desarrolló TEPT frente
al grupo general28 y la mayor proporción de mujeres entre los
grupos que presentaron patología, tanto TEA como TEPT,
coincide con la bibliografía previa existente en cuanto a la
vulnerabilidad al trauma incrementada en las mujeres1,29 en
probable relación con la constante variabilidad de los niveles
hormonales. Los expertos en la distribución y epidemiología
de la patología postraumática18,30,31 coinciden en señalar la
importancia de la presencia de antecedentes personales y
traumas previos. Ambas situaciones suelen ser más 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 mostró asocia-
ción con mayor edad, con mayor duración del TEA y con el
tiempo de incapacidad temporal, señalando el mayor grado
de discapacidad conforme se acumulan los traumas y dismi-
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18 20 22 24 26 28 30 32 34 36
Escala de Impacto Horowitz basal

Figura 5 Correlación (r = 0,878; p <0,05) entre la
puntuación 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.
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Grado de respuesta al propranolol r = –0,691; p < 0,05 r = –0,678; p < 0,05
Grado de respuesta a hipnóticos r = –0,751; p < 0,05 r = –0.748; p < 0,05
Duración del trastorno de estrés agudo r = 0,636; p < 0,05 r = 0,608; p < 0,05 r = 0,579; p < 0,05
Antecedentes personales depresivos p < 0,01 p < 0,01 p < 0,05

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 evitación (EIH-E-1m) para el grado de respuesta al propranolol, 
grado de respuesta a los hipnóticos, duración del trastorno de estrés agudo y antecedentes per-
sonales de depresión
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Figura 6 Correlación entre semanas de incapacidad
laboral temporal (IT) y la duración del episodio de trastorno
de estrés agudo (TEA) (r=0,649; p<0,05).
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nuyen los mecanismos de adaptación, sobre una probable
sensibilización para el daño sobre sistemas noradrenérgicos y
serotoninérgicos, habitualmente implicados en la depresión.

Los datos descriptivos disponibles respecto a la sintomato-
logía principal en los distintos trastornos de estrés también
arrojan interesantes reflexiones. En el primer momento el sín-
toma principal resulta ser para los pacientes la reexperimen-
tación y, sin embargo, avanzado el tiempo y establecido el
TEPT los pacientes le dan más importancia a la hiperactiva-
ción 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 patología que estaban presentando y el tipo de res-
puesta dada a una situación anormal23 puede haber hecho,
disminuir la importancia ante unos síntomas muy molestos a
los que se les permite existir sin luchar contra ellos con el fin
de disminuir los recursos empleados en la reexperimentación.
Asimismo, desde el enfoque psicofarmacológico, hay que
considerar la posibilidad de que se haya cumplido el objetivo
del tratamiento con propranolol. La intención del bloqueo
noradrenérgico del locus ceruleus13 es permitir la rememora-
ción 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 relación con sus
recuerdos y miedos, disminuyendo el malestar que les produ-
ce la consecuente rememoración de lo sucedido.

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

evitación conductual debida a síntomas vegetativos) en el
inicio del seguimiento, pues precisamente esta sintomatolo-
gía es más específica de trastornos potencialmente graves
como el TEA32, al contrario que el insomnio (objetivo de los
hipnóticos), que es menos específico y más ubicuo en la no-
sología psiquiátrica.

La correlación presentada entre la disminución de la in-
tensidad de la sintomatología, medida especialmente a tra-
vés de la EIH, con el grado de respuesta al propranolol y a
los hipnóticos se encuentra en la línea de los trabajos pre-
vios respecto de la eficacia de estas sustancias para los sín-
tomas postraumáticos33-35. Esta mayor disminución de la
intensidad del trauma mediante los tratamientos farmaco-
lógicos, tanto con propranolol como con los hipnóticos, 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 hipnóticos en
nuestro grupo se diferencian en sus correlaciones en cuanto
a la influencia en el período de incapacidad. La correlación
existente entre la duración del período de incapacidad tem-
poral y la respuesta al propranolol parece señalar la eficacia
del betabloqueante para permitir el afrontamiento de las si-
tuaciones de la vida diaria relacionadas con el trauma, tanto
a nivel físico a través de la exposición como a nivel mental a
través de la rememoración y utilización de recuerdos, con-
firmando clínicamente la gran implicación de la noradrena-
lina en la vivencia física y psíquica de ansiedad13.

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 evolución.
Así, como veíamos anteriormente, la respuesta al proprano-
lol y a los hipnóticos presenta correlación con EIH-1m y con
EIH-I-1m, señalando que la mejora en los síntomas ansiosos
y en el descanso nocturno permite una disminución de la
intensidad del trauma al mes, principalmente facilitado por
la disminución de los síntomas intrusivos (EIH-I-1m).

De forma similar EIH-1m y sus dos subescalas (EIH-I-1m 
y EIH-E-1m) presentan correlación con la duración del TEA y
sus puntuaciones altas se asocian a la presencia de antece-
dentes personales depresivos. La correlación de las puntua-
ciones de EIH-1m y sus subescalas con la duración del TEA
es consecuente con la estructura interna de la escala y la
sintomatología propia de la patología estudiada26. Tanto las
intrusiones como la evitación, con el deterioro sociolaboral
que se asocian, se mantienen en intensidades altas mientras
se cumplen criterios para TEA32. Esta intensidad sintomato-
lógica elevada puede estar facilitada a través de estructuras
neuroquímicas previamente dañadas, como en el caso de la
noradrenalina y la serotonina13, de forma que se puede jus-
tificar la asociación presentada entre los antecedentes per-
sonales depresivos y la intensidad de los síntomas de la EIH
al mes del acontecimiento.

Además, la EIH al inicio parece comportarse como un
predictor de la duración del período de incapacidad tal y
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Figura 7 Correlación entre semanas de incapacidad
laboral temporal (IT) y el grado de respuesta al propranolol
(r = –0,704; p < 0,05) en los pacientes con diagnóstico de
trastorno de estrés agudo.
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como señala la correlación encontrada entre la EIH y el
tiempo de incapacidad. La capacidad para señalar la sinto-
matología que provoca mayor disfunción sociolaboral, esti-
mada desde el tiempo de incapacidad, parece ser una carac-
terística de la escala original. Si bien la última versión de
esta escala36 aporta una tercera subescala referente a la hi-
peractivación, la versión utilizada es la que mayor experien-
cia comporta en investigación respecto al trauma37 y ha
permitido señalar tanto capacidades patogénicas de los dis-
tintos traumas como terapéuticas de las distintas actuacio-
nes. Así, a partir de los datos de nuestra muestra podemos
considerar la EIH en su puntuación general de la primera se-
mana como un predictor de incapacidad.

Dentro del capítulo de las limitaciones del estudio debe-
mos considerar muy especialmente el tamaño muestral y la
necesidad de aplicar desde nuestro medio suficientes trata-
mientos efectivos, no pudiendo, fundamentalmente por
motivos éticos, dejar sin tratamiento a ningún paciente. La
presencia de este número de pacientes nos impide dividir la
muestra y aplicar de forma aleatorizada los distintos trata-
mientos farmacológicos y psicoterapéuticos a cada uno de
ellos individualmente. Sin embargo, la protocolización y
normalización de los tratamientos psiquiátricos, tal como se
recomienda en situaciones de desastre o catástrofe38,39, sí
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
psicofarmacológico. De esta forma los elementos diferen-
ciales en el grupo de estudio sobre el TEA son los tratamien-
tos farmacológicos que se han aplicado. Pese a la limitación
del tamaño muestral es importante señalar que no existen
en nuestro medio estudios previos farmacológicos de estas
características, pues no es frecuente la simultaneidad de tan-
tos pacientes en un único trauma de la magnitud del 11-M.

CONCLUSIONES

Los tratamiento farmacológicos con propranolol y con
hipnóticos se asocian en nuestra muestra con disminución
de la sintomatología asociada al trauma, medida mediante
la EIH. Presentan mayor mejoría los síntomas más cogniti-
vos, como las intrusiones, de forma que dichos tratamientos
han facilitado a nuestros pacientes la normalización de la
actividad social y profesional.

Se han señalado como predictores de incapacidad en nues-
tra población la puntuación 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
más estudios con muestras más amplias que permitan el
desarrollo del estudio hacia los subgrupos patológicos y te-
rapéuticos y puedan confirmar los datos aquí presentados.
La inclusión de grupos control o el estudio de los pacientes

que han permanecido en lista de espera nos puede permitir
conocer más respecto al papel de los hipnóticos en la res-
tauración de la función reparadora del sueño y del papel del
propranolol como extintor de la hiperactivación ansiosa tras
la exposición al trauma o a su rememoración, tanto a nivel
central como periférico.
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