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Los trastornos agudos por ansiedad en situaciones
de guerra son manifestaciones psicopatológicas cau-
sadas por factores estresores de origen bélico que dan
como resultado trastornos de estrés postraumático
(TEPT) con características clínicas específicas y con
evolución aguda y crónica.

En pacientes con cardiopatía isquémica (CI) los
TEPT pueden desencadenar síndromes coronarios
agudos (SCA) y son un factor de riesgo para el agra-
vamiento de crisis previas.

Algunos estudios han demostrado que los TEPT y
sus complicaciones pueden incrementar la prevalencia
de los factores de riesgo para el desarrollo de CI3 en
pacientes sometidos a estresores bélicos extraordina-
rios1, que actúan como amplificadores de la gravedad
de la enfermedad coronaria (EC) entre quienes pre-
viamente presentaban anomalías en el ECG de reposo
y en las pruebas de laboratorio.

En otros estudios los autores han llamado la aten-
ción sobre el papel de los estresores causantes de los
TEPT y la evolución de éstos como factores de riesgo
para desarrollar EC en pacientes hipertensos6.

Los estudios basados en el llamado síndrome de la
Guerra de Vietnam demostraron que se trataba de
TEPT11 cuyos estresores causantes fueron clasificados

por niveles de capacidad de agresión26. Por otra parte,
algunos estudios han puesto de manifiesto resultados
controvertidos en la prevención del desarrollo de TEPT
con betabloqueantes.

OBJETIVOS

El objetivo de este estudio es evaluar la repercusión
de los TEPT en pacientes con CI tratados con propra-
nolol y la reducción en los mismos de la mortalidad
cardiovascular, que se encuentra entre las más altas
de Europa. Se trata, pues, de definir el papel de los
TEPT como factores de riesgo.

Se basa en la recogida exhaustiva de datos de
pacientes con CI sometidos a estresores bélicos de
forma aguda o crónica y tratados de forma preventiva
con betabloqueantes.

Los TEPT agudos y crónicos pueden complicar una
CI y agravar y precipitar anomalías de parámetros
hemodinámicos (frecuencia cardiaca y presión arte-
rial, entre otros). Las estrategias preventivas pueden
modificar la evolución de los TEPT y evitar la aparición
de signos clínicos anormales en órganos vitales, espe-
cialmente los cardiacos en pacientes con CI. Estudios
recientes han descrito los procedimientos empleados
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en la prevención del (SCA) en pacientes con CI y TEPT
concomitantes.

Según nuestra experiencia, los betabloqueantes
reducen la frecuencia cardiaca, la presión arterial y
los síntomas neurovegetativos, que constituyen factores
de riesgo para la aparición de (SCA) en el contexto de
TEPT. Las alteraciones psicopatológicas relacionadas
con los TEPT desencadenan una respuesta cardiovas-
cular con características de hiperactividad simpática
que da lugar a vasoconstricción coronaria, taquicar-
dia, hipertensión arterial, dolor precordial típico,
arritmia ventricular y, en ocasiones, muerte. Hemos
podido observar que al tratar estos síntomas neuro-
vegetativos se limita la presencia de trastornos psico-
patológicos relacionados con los TEPT, como los pen-
samientos intrusivos. Así pues, decidimos emplear
preventivamente propranolol en personas con CI
sometidas a estresores agudos y crónicos de origen
bélico para intentar impedir el desarrollo de TEPT y
mejorar su pronóstico vital.

MÉTODOS

Se recogieron datos de pacientes de diferentes
edades y de ambos sexos con CI. El análisis se realizó
sobre 600 pacientes consecutivos (grupo A) y sobre
20 pacientes que actuaron como grupo control
(grupo B). Todos ellos estuvieron sometidos a estreso-
res de origen bélico de forma aguda o crónica y del
mismo nivel de intensidad (N-6). Se excluyó a los
pacientes con tipos específicos de personalidad y a
cardiópatas expuestos a estresores de bajo nivel de
intensidad (N-5 o menos).

Todos los pacientes habían estado expuestos a expe-
riencias traumáticas o estresantes, que incluían senti-
mientos de amenaza de muerte, de daño grave, de
carencia de ayuda… Tales experiencias eran revividas
como sensaciones intrusivas, inquietantes y recurrentes
(pensamientos, imágenes, ensueños…).

Los pacientes del grupo A recibieron tratamiento
profiláctico con propranolol (que atraviesa la barrera
hematoencefálica) a dosis de 80-160 mg diarios por
vía oral.

Los pacientes del grupo B no recibieron betablo-
queantes sino otros fármacos indicados en la isquemia
miocárdica además de terapia sintomática adecuada.
Éstos no pudieron tomar betabloqueantes debido a
que renunciaron a seguir tal tratamiento dada la difi-
cultad de conseguir alimentos y fármacos durante el
periodo de guerra.

PROTOCOLO PSIQUIÁTRICO

A partir de los criterios de clasificación de los TEPT
establecidos en el DSM-IV, se definió lo siguiente:

• La persona experimenta, presencia o sufre uno o
varios acontecimientos que implican riesgo de muerte
inminente, de lesiones graves o amenaza para la inte-
gridad física propia o de otros.

• La reacción personal es de miedo, desamparo o
terror.

Como resultado de lo anterior, el paciente revive
de manera reiterada el acontecimiento de una o de
varias de las siguientes maneras:

• Reexperimentación desazonante del aconteci-
miento de forma intrusiva y recurrente.

• Comportamiento o sentimiento como si el acon-
tecimiento traumático se hubiera reproducido, lo que
incluye la sensación de volver a sufrir la experiencia y
la presencia de ilusiones, alucinaciones y escenifica-
ciones retrospectivas.

• Profundo malestar psicológico tras la exposición a
elementos internos o externos que simbolizan o repro-
ducen algún aspecto del acontecimiento traumático.

Los pacientes pueden también evitar de forma
reiterada pensamientos, sentimientos o conversaciones
relacionadas con el acontecimiento traumático. Los
signos psicológicos de incremento de la actividad
mental incluyen dificultad para conciliar el sueño,
irritabilidad, episodios de cólera, dificultad para la
concentración, estado hipervigilante o respuesta exa-
geradamente atemorizada.

Estos elementos estuvieron presentes durante al
menos un mes y fueron motivo de desazón clínicamente
significativa y de entorpecimiento para la normal activi-
dad social, ocupacional y de otras áreas del individuo.
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PROTOCOLO CARDIOLÓGICO

Todos los pacientes incluidos en el estudio disponían
de historia clínica con anamnesis cardiológica exhaustiva:

• Dolor precordial típico de 5-30 minutos de duración.
• Dolor de carácter visceral de escasa duración

desencadenado en reposo por emociones de cualquier
tipo y con sensación de calambre.

• Sensación de quemazón intratorácica.
• Dolor irradiado hacia miembro superior derecho,

ambas piernas, cuello, hombros, región interescapular…
• Fatiga, disnea.
• Presencia de presíncopes.
Cualquiera de estos fenómenos clínicos fue tratado

con nitroglicerina con intención terapéutica y diagnóstica.
En este estudio se valoraron sólo pacientes con

manifestaciones clínicas típicas de SCA; se excluyó cui-
dadosamente de la anamnesis todo fenómeno subjetivo
atípico inespecífico.

Durante situaciones bélicas hemos tenido la oportuni-
dad de realizar exploración física, medida de presión arte-
rial en sedestación y en decúbito, auscultación cardiaca,
estudios de laboratorio, ECG y ecocardiografía interpreta-
da por cardiólogo, pero no angiografía coronaria.

ANÁLISIS ESTADÍSTICO

Estudiamos la evolución de los TEPT (tabla 1) para
determinar la respuesta a los betabloqueantes y si
había diferencias estadísticamente significativas con el
grupo control (p<0,05). En definitiva, se trataba de
comprobar si las variaciones de los parámetros hemo-
dinámicos estudiados (frecuencia cardiaca y presión
arterial) resultaban estadísticamente significativas.

RESULTADOS

El grupo A estuvo formado por 600 pacientes. En
ellos se analizó el efecto de los betabloqueantes admi-
nistrados como tratamiento profiláctico de la isquemia
cardiaca. Se aplicaron los protocolos mencionados al
grupo de pacientes con anamnesis positiva acerca de CI.

Los estresores bélicos a los que estuvieron expuestos

los pacientes fueron del máximo nivel de intensidad
(N-6); se excluyó a los sometidos a niveles inferiores de
intensidad.

En ambos grupos se estudiaron las alteraciones de
los parámetros hemodinámicos anormales (frecuencia
cardiaca, presión arterial, ECG en reposo) durante
periodos que abarcaron desde tres semanas hasta
siete años después del conflicto bélico.

Se recogieron datos de presencia de clínica típica
de CI y de manifestaciones de TEPT en los pacientes
adscritos al grupo B (grupo control).

Se evaluaron los signos de progresión psicopatoló-
gica de TEPT (insomnio, agitación psicomotriz, estado
de ansiedad, conducta de evitación, pensamientos y
recuerdos intrusivos de alta carga emocional, irritabi-
lidad, hipervigilancia, dificultad para la concentración,
síntomas neurovegetativos…) en los pacientes del
grupo B con EC que no estaban sometidos a profilaxis
con propranolol. Éstos presentaban manifestaciones
clínicas típicas de SCA (inexistentes antes de la exposición
al estresor bélico), descritas como dolor precordial
típico en reposo o con esfuerzo, palpitaciones, sudora-
ción… Se realizó seguimiento de las mismas durante
siete años tras el conflicto bélico.

Coincidiendo con lo encontrado durante el examen
psiquiátrico, se hallaron diferencias estadísticamente
significativas entre los pacientes tratados con betablo-
queantes y los del grupo control (tabla 1).
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Tabla 1. RELACIÓN DE LA RESPUESTA
HEMODINÁMICA Y DE LOS TRASTORNOS 

VEGETATIVOS CON LAS MANIFESTACIONES
PSICOPATOLÓGICAS

Diferencia estadísticamente significativa (p<0,05) entre pacientes con y sin TEPT

No

No

No

70 (+/-20)

130 (+/-15)

No

No

No

Sí

Sí

Sí

70 (+/-40)

120 (+/-40)

Sí

Sí

Sí

Provocadas por estresores

Dolor precordial

Necesidad de analgesia

Frecuencia cardiaca

Presión arterial sistólica

Sudoración

Ruborización

Ansiedad

Grupo A: con
propranolol

Grupo B: sin 
propranolol
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En los pacientes del grupo A no hubo manifesta-
ciones de TEPT o fueron mínimas. Igualmente fueron
insignificantes los signos clínicos y electrocardiográficos
de SCA. Se modificó también significativamente la res-
puesta fisiológica de la presión arterial (gráficos 1A y 1B);
sin embargo, la frecuencia cardiaca no se redujo o se
encontraba en cifras normales al inicio, mientras que
en los pacientes del grupo B se elevó de forma signi-
ficativa (gráficos 2A y 2B).

La presión arterial sistólica se incrementó de forma
estadísticamente significativa (p<0,001) en los pacientes
del grupo B con TEPT que sufrieron cambios anormales
durante el seguimiento (gráficos 1A y 1B). Del mismo
modo, en comparación con el grupo A, se produjeron con
mayor frecuencia SCA, modificaciones anormales en la
frecuencia cardiaca, de la presión arterial y del trazado
electrocardiográfico. Por otra parte, en los pacientes del
grupo B con CI empeoraron los parámetros hemodiná-
micos y los relacionados con los TEPT (tabla 1).

COMENTARIO

Seguimos los hallazgos clínicos anormales en estos
pacientes durante los siete años siguientes al periodo béli-
co. Los datos clínicos normales y anormales presentes en
los pacientes de ambos grupos muestran que el estresor
bélico dominante es de grado N-6, el máximo posible.

Se desconoce o es controvertido el efecto de la admi-
nistración de betabloqueantes en este grupo de pacien-
tes1-3. La profilaxis impidió o interrumpió la evolución y
consecuencias de los TEPT agudos o crónicos (complica-
ciones y riesgo de desencadenar SCA); la de la cardio-
patía isquémica residual quedó a expensas de las modi-
ficaciones fisiopatológicas establecidas sobre las arterias
coronarias (disfunción endotelial con arterioesclerosis).

Los estresores de origen bélico actúan como facilita-
dores del sistema nervioso simpático. La reacción
aguda a tales estresores incrementa los niveles de cate-
colaminas cardiacas21 y origina hiperactividad cardiaca,
inotropismo positivo, constricción coronaria e incremento
de la demanda miocárdica de oxígeno. El resultado es
una isquemia miocárdica transitoria25 desencadenada
durante la actuación del estresor traumático26.

Las características clínicas son habitualmente útiles
para detectar los TEPT y sus consecuencias sobre los
cardiópatas; nuestro estudio así lo demuestra. No obs-
tante, también hemos comprobado que los hallazgos
clínicos adicionales son los más frecuentes y los que
finalmente ayudan a definir la presencia o no de TEPT
en los pacientes con CI.

Por otra parte, hemos encontrado un importante
número de pacientes con TEPT concomitantes con otros
procesos psicopatológicos (depresión, brotes psicóticos…).

CONCLUSIONES

Nuestros resultados confirman la necesidad de pre-
venir estas reacciones psicopatológicas mediante beta-
bloqueantes (como el propranolol), vasodilatadores
y antihipertensivos. Ello puede evitar la evolución y las
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consecuencias de los TEPT como factores de riesgo
directos o indirectos en el desarrollo de EC.

Nuestra intención original era determinar la pre-
sencia de TEPT, reducir sus complicaciones y limitar la
prevalencia de SCA en estos pacientes. Los resultados
obtenidos confirman el papel esencial de los betablo-
queantes no sólo en la profilaxis de la isquemia
cardiaca sino sobre la evolución de los TEPT habitual-
mente identificados durante las situaciones estresoras.

Creemos que nuestra experiencia permitirá mejorar

el manejo de estos pacientes. Recomendamos que se
instaure tratamiento preventivo con betabloqueantes
en pacientes con EC (con o sin TEPT) por sus efectos
vasodilatadores y por su capacidad para modificar el
curso clínico y las consecuencias de los TEPT en quienes
lo padecen.

Tenemos la esperanza de que a partir de ahora
oiremos hablar más del empleo de propranolol, espe-
cialmente con ocasión de situaciones bélicas, desastres
naturales, terrorismo…
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