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RESUMEN – Los acontecimientos traumáticos que sobrepasan la experiencia humana
normal, tales como las situaciones que ponen en peligro la vida o la integridad física o la
exposición de personas próximas a un peligro similar, pueden producir determinados pro-
blemas psicológicos en el individuo, que se describen en el marco de un trastorno deno-
minado Trastorno de Estrés Postraumático. La exposición a numerosos acontecimientos e
influencias estresantes produce, como resultado de numerosos factores, el que el organis-
mo desencadene una serie de mecanismos de defensa, en los que juega un papel funda-
mental el Sistema Nervioso Central, pero también el sistema suprarrenal y el cardiorespi-
ratorio. Cuando la homeostasis interna está en peligro, se activa el sistema endocrino y su
respuesta al peligro depende de la intensidad del agente causante del estrés, de la duración
de la exposición y de la capacidad del sistema para compensar el estrés. La exposición al
estrés y el efecto directo del agente causante de estrés desencadena además otro mecanis-
mo de defensa, cual es el aumento del consumo de alcohol a modo de automedicación y
bajo la influencia directa del agente causante de estrés. Tanto el PTSD como el alcoholis-
mo conducen de forma gradual a la afectación del sistema neuroendocrino. En nuestro
estudio hemos incluido dos grupos de pacientes, concretamente el grupo de pacientes que
padecen de PTSD y de alcoholismo y el grupo de pacientes que padecen únicamente de
PTSD. Hemos llevado a cabo la evaluación de los niveles de cortisol en suero y en la orina
de 24 horas, el test de supresión de la dexametasona y los niveles en suero de ACTH, TSH,
T3, T4, testosterona, prolactina y hormona del crecimiento.

Los resultados obtenidos llevan a considerar la presencia de alteraciones en los ejes
neuroendocrinos en los dos grupos de esta investigación, alteraciones que se presentan
más marcadas en el grupo de sujetos que presentan comorbilidad de PTSD y alcoholismo.



Introducción

Los acontecimientos traumáticos que van
más allá de la experiencia humana normal,
tales como son las situaciones en las que la
vida se ve amenazada, las de peligro para la
integridad física de las personas pueden afec-
tar al individuo hasta el punto de causar deter-
minados problemas psicológicos, descritos en
el cuadro de la enfermedad denominada Tras-
torno de Estrés Postraumático (PTSD) (DSM-
IV American Psychiatric Association 1994).

Los síntomas presentes son causados por
la influencia combinada de factores biológi-
cos y psicológicos. El cuadro clínico se
caracteriza por la presencia de ansiedad,
temor, escenas retrospectivas (flashbacks)
de acontecimientos traumáticos pasados,
depresión, disminución de la capacidad de
concentración e irritabilidad.

La exposición cotidiana a una serie de
acontecimientos e influencias estresantes
produce, como resultado de numerosos fac-
tores, el desarrollo de mecanismos de defen-
sa por parte del organismo.

El mantenimiento del equilibrio del esta-
do interno con una relativa estabilidad se
denomina homeostasis y es importante para
la supervivencia. Este frágil equilibrio de
las funciones bioquímicas y psicológicas
del organismo se ve desafiado constante-
mente por la extensa gama de factores cau-
santes de estrés.

Como respuesta al estrés, el organismo
activa una serie de cambios fisiológicos y de
cambios en la conducta, que en realidad supo-
nen un proceso de adaptación con el objetivo
de mantener la homeostasis y de mejorar la
capacidad de enfrentarse con el estrés.

La respuesta del organismo ante el estrés
es una red integrada de extraordinaria com-
plejidad en la que intervienen el Sistema

Nervioso Central (CNS), el sistema supra-
rrenal y los sistemas circulatorio y respirato-
rio. Cuando la homeostasis interna del orga-
nismo se encuentra en peligro, el hipotálamo
inicia la secreción del factor de liberación
adrenocorticotrópica (hormona CRF), que
coordina la respuesta del organismo ante el
estrés por medio de reacciones fisiológicas
y de conducta complejas e interrelaciona-
das. La hormona CRF activa la hipófisis que
libera la hormona adrenocorticotrópica
(ACTH), que inicia la secreción de hormo-
nas glucocorticoides procedentes de las
glándulas suprarrenales (cortisol). Dichas
hormonas juegan un papel clave en la res-
puesta del organismo frente al estrés y en su
cese. (Tsigos & Chrousos 1995, De Kloet et
al. 1987, Oitzl et al. 1997).

Estas hormonas afectan a las funciones
de los músculos lisos (o involuntarios), a la
regulación del metabolismo de las grasas, a
las funciones del tracto gastrointestinal, a
los riñones y a otros muchos órganos y fun-
ciones del organismo tales como la regula-
ción de la temperatura, el apetito, la estimu-
lación, el insomnio, la atención y el estado
de ánimo. La adaptación física al estrés hace
posible que el organismo redirija el aporte
de oxígeno, es decir, las sustancias nutriti-
vas, hacia el lugar del organismo que padece
el estrés, precisamente en donde son más
necesarias (Tsigous & Rousos 1995). De
este modo el papel del eje formado por el
hipotálamo, la hipófisis y las glándulas
suprarrenales (HHA) es importante en el
desarrollo de los síntomas presentes en el
Trastorno de Estrés Postraumático. La
exposición al estrés se ve afectada no sólo
por la función adrenocorticotrópica, sino
que existen otras hormonas que juegan tam-
bién un importante papel, como son las hor-
monas tiroideas, las hormonas gonadotrópi-
cas, la prolactina y los péptidos opioides
(Khansari et al. 1990). Asimismo, numero-
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sos estudios realizados en los últimos veinte
años, muestran como existe una conexión
entre el estrés psicológico, las enfermeda-
des psicológicas y el estado y funciona-
miento del sistema inmunológico (Bonneus
et al. 1990, Owens et al. 1996).

Estudios sobre la importancia del eje HHA
en pacientes con Trastorno de Estrés Postrau-
mático (PTSD) muestran que la respuesta
ACTH al CRF disminuye, aunque también se
han observado incrementos de CRF (Gold et
al. 1986, Southwick et al. 1992).

La mayoría de los pacientes que sufren
PTSD muestran un incremento en la actividad
de CRF en el hipotálamo o una disminución
en la respuesta ACTH al CRF (Yehuda 1996).
Puesto que se sabe que el CRF inyectado en
los ventrículos de los animales de laboratorio
produce un efecto similar al comportamiento
de pacientes con PTSD, podríamos suponer
que el mismo podría ser responsable de algu-
nos de los síntomas de pacientes que sufren
PTSD. Deberíamos subrayar además el hecho
de que, como se evidencia por numerosos
estudios relacionados con el sistema neuroen-
docrino en pacientes con PTSD, parece haber
una reacción compensatoria de CNS, a través
del eje HHA, en la que el aumento de la secre-
ción de cortisol durante un periodo de tiempo
prolongado puede dar lugar a la disfunción de
la respuesta de cortisol al hipotálamo, origi-
nando la hipersecreción de cortisol, con el
resultado final de la alteración del eje HHA
(Yehuda et al. 1991, Constanti et al. 1998,
Friedman 1991, Vrkljan et al. 1997). Con fre-
cuencia, en pacientes que padecen de un
PTSD, podemos encontrar alcoholismo, es
decir, la comorbilidad de alcoholismo y
PTSD, complicación considerable que origina
una mayor gravedad en los pacientes y com-
plica el adecuado proceso de tratamiento.

Varios estudios muestran como la inciden-
cia del abuso de alcohol y el alcoholismo

está en correlación con diversos factores
conectados con el estrés, concretamente con
los factores genéticos, con la actitud del
individuo hacia el alcoholismo con anteriori-
dad a los acontecimientos traumáticos, con
las expectativas subjetivas sobre el efecto del
alcohol sobre el estrés, con la intensidad y el
tipo de agente causante del estrés y con la
disponibilidad del apoyo social general
encaminado a aliviar el efecto del estrés.
Además, algunas investigaciones han mos-
trado como un elevado grado de estrés puede
ser causa de un aumento de la ingestión de
alcohol si no se dispone de una solución más
adecuada, si se puede tener acceso al alcohol
con facilidad y si la persona considera que el
alcohol puede ayudarle a reducir el efecto
del estrés (Jenison et al. 1992, Sadawa &
Pak 1993, Davidson et al. 1990).

Según algunos autores, dosis reducidas de
alcohol pueden reducir la intensidad de res-
puesta al estrés, pero también hay individuos
en los que, una determinada cantidad de alco-
hol, ocasiona de forma más probable un
aumento que una reducción de la respuesta
del organismo al estrés, estimulando la activi-
dad del eje hipófisis-hipotálamo. El consumo
de alcohol tiene como consecuencia un incre-
mento del nivel sérico de corticosteroides. La
coexistencia de daños hepáticos, malnutri-
ción, depresión y otros agentes causantes de
estrés, así como la interacción permanente de
la intoxicación y desintoxicación, afectan
también a los resultados de la interacción
entre el alcohol y el eje HHA. Estudios poste-
riores revelaron el incremento inmediato de
los niveles séricos de cortisol, dando como
resultado un tipo de pseudo-síndrome de
Cushing, confirmando de forma clara la tesis
de que el HHA se encuentra dañado en los
alcohólicos (Wand & Dobbs 1991). También
se han detectado en alcohólicos alteraciones
en la producción de la hormona TRH, que
afectando a la hipófisis se induce la secreción
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de la hormona estimulante del tiroides (TSH),
que en consecuencia estimula al tiroides para
que libere las hormonas conocidas como T3 y
T4 (Loosen 1988). El hecho de que la inges-
tión de alcohol reduce los niveles séricos de
la hormona T4 parece indicar que el eje HHA
presenta alteraciones en los alcohólicos. De
esta forma, la ingestión de alcohol afecta al
eje HHA de forma similar a como lo hacen
los factores causantes de estrés, teniendo
como resultado la alteración de su función, si
bien las alteraciones de otros ejes neuroendo-
crinos que se producen en el curso del alco-
holismo y del PTSD tampoco deberían omi-
tirse, esto es, las alteraciones en el eje
hipotálamo-hipófisis-tiroides (HHT) y el eje
hipotálamo-hipófisis-gonadal (HHGn) (Ema-
nuel & Emanuel 1997). Los nuevos datos
acerca de las alteraciones que se presentan
como reacción al estrés intenso a nivel del eje
HHA, nos obligan a considerar que las reac-
ciones de las personas ante el estrés son
diversas y varían entre individuos, sin actuar
nunca de acuerdo con una pauta única, mos-
trando que el incremento de la actividad de
CRF guarda relación con el incremento de la
secreción de cortisol. La intensidad y la
orientación de la respuesta hipófisis-suprarre-
nal al estrés podrían depender de la interac-
ción de algunos factores, incluyendo la natu-
raleza del estrés, la exposición previa al
estrés, los factores sociales y la predisposi-
ción genética. Los efectos de estos factores
pueden alterar en gran medida también la res-
puesta del eje HHA al estrés en un mismo
individuo (Tsigos & Chrousos 1995).

Objetivo y métodos

Teniendo en cuenta los estudios previos
en torno a las alteraciones del sistema neu-
roendocrino en pacientes que padecen

PTSD y alcoholismo, hemos decidido llevar
a cabo un estudio de investigación de la fun-
ción del sistema neuroendocrino, para con-
firmar los hallazgos de que el alcoholismo y
el PTSD pueden producir daños en el siste-
ma neuroendocrino y en consecuencia la
perturbación de la producción hormonal,
afecta a la regulación de las funciones men-
tales y de ciertos tipos de conducta. En nues-
tro estudio, hemos incluido un grupo de
pacientes que padecen Trastorno de Estrés
Postraumático (PTSD) (N = 34) y otro grupo,
integrado por pacientes que padecen tanto
PTSD como alcoholismo (N = 31).

Hemos llevado a cabo los procedimientos
de examen y diagnóstico clínicos para los
dos grupos de pacientes objeto de estudio,
según los criterios DSM-IV relativos a la
dependencia del alcohol y al PTSD y tam-
bien de acuerdo con nuestros propios cues-
tionarios adicionales con relación a PTSD y
al alcoholismo. Todos los pacientes eran
veteranos de guerra croatas. Se han medido
los niveles de cortisol en la muestra de orina
recogida durante 24 horas (los valores nor-
males para nuestros laboratorios oscilan
entre 250-750 nmol/dV). También realiza-
mos la medición de los niveles séricos de
cortisol a las 8:00 horas y a las 16:00 horas,
teniendo en cuenta el hecho de que el nivel
de cortisol es más elevado por la mañana y
más bajo por la noche (en torno al 30% más
bajo comparado con los niveles de la maña-
na, a ritmo circadiano* normal). Los niveles
séricos de cortisol normales para nuestros
laboratorios oscilan entre 130-800 nmol/l.
Seguidamente medimos los niveles séricos
de hormona T3 (los valores normales van de
1,1 a 2,8 nmol/l), la hormona T4 (valores
normales entre 50-165 nmol/l) y TSH (valo-
res normales de 0,1 a 4,0 n/J/l). Además de
estas hormonas tiroideas, medimos también
los niveles séricos de prolactina (valores
normales en hombres oscilando entre 5 y
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25 ng/l). A continuación medimos los nive-
les séricos de testosterona (valores normales
para hombres adultos entre 10,5 y 49,0),
ACTH (valores normales oscilando entre
2,0 y 13,3 pmol/l) y hormona del crecimien-
to (valores normales entre 0 y 5 ng/l).

Hemos realizado también el test de la
dexametasona en ambos grupos de pacien-
tes, es decir, administramos a los pacientes,
por vía oral, 2 píldoras de 0,5 mg de dexa-
metasona inmediatamente antes de acostar-
se (a las 23:00 h aproximadamente) y las
muestras de extracción de sangre se toma-
ron a las 8:00 h y las 16:00 h del día siguien-
te. Los valores normales de cortisol en la
prueba de supresión de dexametasona son
inferiores a 80 nmol/l.

Los resultados se han mostrado utilizando
gráficos de caja y extensión. La importancia
estadística de las diferencias se ha estableci-
do por la comparación de los valores medios
en los dos grupos de sujetos, utilizando el
test-T de Student para muestras independien-
tes, con probabilidad estadística establecida
en p < 0,05. Hemos denominado a los grupos
PTSP-A (pacientes con síntomas del cuadro
de PTSD) y ALK-B (pacientes en los que
concurren alcoholismo y PTSD).

Resultados

Las figuras 1 y 2 muestran los niveles
séricos de cortisol a las 8:00 horas y a las
16:00 horas en ambos grupos. Nuestros
resultados mostraron que los niveles en
suero de cortisol son similares a las 8:00
horas, mostrando en ambos casos un ligero
aumento en los niveles, pero se da una dife-
rencia significativa a las 16:00 horas,
momento en que el grupo ALK-B mostró
niveles de cortisol en suero significativa-
mente más elevados. Hemos observado
diferencias circadianas más pronunciadas
en ambos grupos de pacientes (una diferen-
cia mayor entre los niveles de la mañana y
de la tarde), particularmente en el grupo
ALK-B. La figura 3 muestra los niveles de
cortisol en orina de 24 horas. Los resultados
muestran incrementos en los niveles de cor-
tisol de 24 horas en ambos grupos, lo que
hace suponer una disminución de sensibili-
dad a la respuesta negativa.

La figura 6 muestra los niveles de ACTH en
suero, que eran bastante similares en los dos
grupos de individuos objeto de estudio, ambos
en la parte superior de la gama de valores nor-
males. Las figuras 7, 8 y 9 muestran los nive-
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Figura 1. Niveles en suero de Cortisol medidos a las 8:00 h en el grupo de pacientes con PTSD (A) y en el grupo de
pacientes con ambos diagnósticos, alcoholismo y PTSD (B).



les en suero de T3, T4 y TSH. Los niveles de
TSH resultaron ser significativamente más
altos en el grupo ALK-B. Los niveles en suero
de T3 y T4 también eran significativamente
más elevados en el grupo ALK-B. La figura 10
muestra los niveles en suero de testosterona en
ambos grupos. Los valores medios son simila-
res, en ambos casos en la zona superior de los
valores normales. La figura 11 muestra los
niveles en suero de la hormona de crecimiento.

Los resultados han mostrado el aumento en
suero de la hormona de crecimiento en el
grupo ALK-B. La diferencia es estadística-
mente representativa (p < 0,05).

La figura 12 muestra los niveles séricos de
prolactina en ambos grupos de los individuos
objeto de estudio. Los resultados demuestran
que los niveles de prolactina son significativa-
mente más bajos en el grupo ALK-B en com-
paración con el grupo PTSP-A.
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Figura 2. Niveles en suero de Cortisol medidos a las 16:00 h en el grupo de pacientes con PTSD (A) y en el grupo de
pacientes con ambos diagnósticos, alcoholismo y PTSD (B).

Figura 3. Niveles en orina de Cortisol en el grupo de pacientes con PTSD (A) y en el grupo de pacientes con ambos
diagnósticos, alcoholismo y PTSD (B).
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Figura 4. Niveles séricos de Cortisol en el test de Dexametasona en el grupo de pacientes con PTSD (A) y en el grupo de
pacientes con ambos diagnósticos de alcoholismo y PTSD (B) medidos a las 8:00 h.

Figura 6. Niveles de ACTH en suero en el grupo de pacientes con PTSD (A) y en el grupo de pacientes con ambos
diagnósticos, alcoholismo y PTSD (B).

Figura 5. Niveles de Cortisol en suero el test de Dexametasona en el grupo de pacientes con PTSD (A) y en el grupo de
pacientes con ambos diagnósticos, alcoholismo y PTSD (B) medidos a las 16:00 h.
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Figura 7. Niveles de TSH en suero en el grupo de pacientes con PTSD (A) y en el grupo de pacientes con ambos
diagnósticos, alcoholismo y PTSD (B).

Figura 9. Niveles de T4 en suero en el grupo de pacientes con PTSD (A) y en el grupo de pacientes con ambos
diagnósticos, alcoholismo y PTSD (B).

Figura 8. Niveles de T3 en suero en el grupo de pacientes con PTSD (A) y en el grupo de pacientes con ambos
diagnósticos, alcoholismo y PTSD (B).
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Figura 12. Niveles de prolactina en suero en el grupo de pacientes con PTSD (A) y en el grupo de pacientes con ambos
diagnósticos, alcoholismo y PTSD (B).

Figura 11. Niveles de hormona de crecimiento en suero en el grupo de pacientes con PTSD (A) y en el grupo de pacientes
con ambos diagnósticos, alcoholismo y PTSD (B).

Figura 10. Niveles de testosterona en suero en el grupo de pacientes con PTSD (A) y en el grupo de pacientes con ambos
diagnósticos, alcoholismo y PTSD (B).



Discusión 

Es bien sabido que los factores emociona-
les, físicos y químicos pueden originar una
respuesta de estrés, con la activación del sis-
tema endocrino, basado en la entrada desde
el sistema límbico y el córtex al hipotálamo,
teniendo como resultado la liberación de
factores estimulantes o inhibidores que regu-
lan la secreción de la glándula hipófisis y
que como consecuencia moderan la activi-
dad de otras glándulas endocrinas (suprarre-
nales, tiroides, gonadales). En pacientes que
padecen PTSD, la función del eje HHA es
especialmente importante, pues modera la
secreción de hormonas glucocorticoides,
que desempeñan un importante papel en el
bloqueo del efecto de los agentes causantes
del estrés que desencadena su liberación
(Oitzl et al. 1997). No deberíamos pasar por
alto los otros ejes, como el HHT (hipotála-
mo-hipófisis-tiroides) de gran importancia
para las funciones mentales y el eje HHGn
(hipotálamo-hipófisis-gonadal) que tiene un
papel destacado en el desarrollo de los pro-
cesos mentales y en las pautas de conducta,
tales como la conducta agresiva, que puede
tener conexión con la estimulación androgé-
nica. Tampoco deberíamos omitir el papel de
la hormona del crecimiento, actuando en la
dirección contraria a la de las hormonas glu-
cocorticoides, que también pueden influir en
la manifestación de conducta agresiva y en
las alteraciones en el estado de ánimo. Tam-
bién es sabido que la hiperprolactinemia
produce un aumento de la irritabilidad
(Friedman 1991).

El Trastorno de Estrés Postraumático se
define como un estado que puede darse en
individuos que hayan estado expuestos a
acontecimientos traumáticos extremos. El
síntoma fundamental que domina el cuadro
clínico es la ansiedad aguda, pero se dan
también alteraciones en la capacidad de con-

centración, pérdida de interés por la vida
cotidiana, aturdimiento emocional, insomnio
y alteraciones depresivas en el estado de
ánimo (DSM-IV, American Psychiatric
Association 1994). Las investigaciones sobre
el sistema neuroendocrino en la depresión
movieron a realizar investigaciones sobre el
sistema neuroendocrino en el PTSD, espe-
cialmente en cuanto al papel del cortisol, si
bien no debería ignorarse el papel de otros
factores neuroendocrinos. Debemos tener en
cuenta también la duración e intensidad del
estrés, la exposición previa al estrés así como
los factores sociales y genéticos. Los efectos
de todos estos factores pueden alterar drásti-
camente la respuesta de los ejes neuroendo-
crinos al estrés, lo que da como resultado un
incremento del riesgo de desarrollar PTSD
tras la exposición al trauma.

Numerosas investigaciones en el campo
del PTSD y el sistema neuroendocrino, en
especial la respuesta del eje HHA al estrés,
llevan a considerar que el tipo y la intensidad
de los causantes del estrés son también de
gran importancia y pueden ocasionar la dis-
función del eje HHA. Se ha establecido que
las alteraciones del eje HHA producen esta-
dos como depresión, alcoholismo, síndrome
premenstrual, anorexia nerviosa y esclerosis
múltiple (Yehuda 1991, Vrkljan et al. 1997).
La respuesta anormal del cortisol a la activa-
ción del eje HHA se ha descrito tanto en el
caso del estrés como en el de la depresión. En
los casos de estrés crónico se presentan
mayoritariamente niveles bajos de cortisol,
aunque también se han descrito niveles eleva-
dos, así como la carencia de supresión de
dexametasona (Yehuda et al. 1995, Owens et
al. 1996, Lukas & Mendelson 1988).

Los pacientes que padecen PTSD mues-
tran también un incremento en los niveles
en suero de ACTH. Se ha detectado una
hipersecreción de ACTH en pacientes con
depresión (Owens et al. 1996). El ritmo cir-
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cadiano normal de cortisol liberado se
encuentra directamente influenciado por el
ACTH, que se encuentra a su vez bajo la
influencia de otros factores físicos y emo-
cionales, que pueden llevar al incremento de
los niveles en suero de ACTH. El mecanis-
mo de respuesta negativa juega un impor-
tante papel en este sistema, pues al producir
glucocorticoides y a través de los efectos
que estos generan, influye en la producción
de ACTH y CRF (Nash y Maickel 1988;
Yehuda et al. 1995).

La ausencia de inhibición de la reacción
negativa muestra que el PTSD potencia la
estimulación crónica del CRF hipotalámico,
que es respaldado por el incremento de
secreción de la hipófisis. El modelo de dis-
minución de la inhibición por medio de la
reacción negativa concuerda con la observa-
ción clínica de que los pacientes que pade-
cen de PTSD son especialmente reactivos al
estrés y de que con frecuencia, muestran una
respuesta biológica exagerada a aconteci-
mientos no traumáticos (Mason et al. 1986).

El efecto directo del alcohol sobre el eje
HHA conduce de forma gradual al desarro-
llo de alteraciones sobre el mismo, originan-
do el conocido síndrome del “seudo-Cus-
hing”, con un aumento del cortisol (Veldman
& Meinders 1996).

Los resultados de nuestro estudio mues-
tran la producción de fuertes alteraciones
circadianas del cortisol en ambos grupos de
individuos objeto de estudio dándose una
carencia en el test de supresión de dexame-
tasona, así como un incremento en los nive-
les de cortisol y ACTH, lo que hace pensar
en una disfunción del eje HHA.

Los resultados obtenidos muestran tam-
bién que la afectación del eje HHA es más
marcada en pacientes que padecen tanto de
PTSD como de alcoholismo. Los niveles
séricos de las hormonas TSH, T3 y T4 tam-

bién llevan a considerar una disminución de
la respuesta de TSH a TRH, que también es
más acusada en pacientes con PTSD y alco-
holismo. Los niveles séricos de hormona del
crecimiento, testosterona y prolactina mues-
tran también un incremento, lo que hace
pensar igualmente en afectación de los ejes
HHT y HHGn, proporcionándonos una
mejor comprensión de la conducta en alto
grado incontrolada de nuestros pacientes,
especialmente en aquellos que padecen
tanto de PTSD como de alcoholismo. 

Conclusión

Podemos decir de forma concluyente que
nuestras investigaciones confirman la tesis
de afectaciones del el sistema neuroendocri-
no, con un desarrollo de perturbaciones en
el mecanismo de la reacción negativa.

Podemos considerar al alcohol uno de los
agentes causantes de estrés, al presentar un
influencia significativa en la producción de
cortisol, dando como resultado su hiperpro-
ducción y creando además perturbaciones
en la producción de la hormona tiroidea.
También es considerable su influencia en
cuanto a la producción de testosterona y de
hormona del crecimiento, cuyos niveles en
suero, en ambos casos, presentan un incre-
mento en los alcohólicos.

Esa es la razón por la que no podemos
ignorar el hecho de que las hormonas proce-
dentes del eje hipotálamo-hipófisis-supra-
rrenal se activan igualmente tanto durante la
exposición al estrés como durante el consu-
mo de alcohol, pero tambien el sistema
opioide es activado provocando un aumento
de las ansias por consumir alcohol bajo la
influencia directa de los receptores dopami-
nérgicos activos que liberan dopamina, lo
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que aumentan los efectos del alcohol, crean-
do un círculo vicioso que finalmente condu-
ce a alteraciones en el eje HHA (Charness
1989, Jenison et al. 1992).

Por ello, podemos decir que los aconteci-
mientos traumáticos y el alcohol, como
agentes causantes de estrés, juntos poten-
cian de forma directa la afectación de los
ejes neuroendocrinos, agravando de forma
significativa la influencia terapéutica directa
y el proceso de tratamiento.
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