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TRASTORNOS DE ANGUSTIA

J. Vallejo

INTRODUCCION

En el capitulo de afectividad ya se ha tratado el fenémeno
de la angustia. En este momento volvemos a plantearlo para
situarlo en un contexto mucho més definido como es el de
trastornos de angustia.

La angustia aparece ante cualquier eventualidad de amena-
za a la identidad y de agresién al Yo personal. Puede emerger
en circunstancias diversas que van desde la mds estricta nor-
malidad a la franca psicopatologfa. Ya Kierkegaard sostuvo
que la libertad implica siempre ansiedad potencial y, mds mo-
dernamente, Otto Rank nos habla de una ansiedad inheren-
te a la individualizacién. Goldstein subraya la ansiedad nor-
mal, fruto del desarrollo y la evolucidn vital, y Rollo May se-
fiala la invasién de la angustia en la sociedad actual, fenéme-
no que se manifiesta en la literatura, la politica, la filosoffa,
la psicologfa, etc.

La angustia, pues, acompafia al hombre en el curso de su
existencia. En términos generales, la angustia normal se expli-
ca cuantitativa y cualitativamente por el estimulo que la
desencadena. Por el contrario, la angustia patolégica se diferencia
de la normal en los siguientes puntos (Ey): ) es anacrénica,
pues lleva a revivir situaciones pasadas; 4) es fantasmaggérica,
pues su génesis no es el mundo real, sino la representacién
imaginaria de un conflicto inconsciente, y ¢) es estereotipada
o repetitiva por cuanto estd afincada en el cardcter del su-
jeto.

Es posible que existan diferencias cualitativas entre la an-
gustia normal y patolégica, especialmente con la ansiedad
endégena que subyace en las crisis de angustia. De cualquier
forma, la angustia patolégica queda definida por ser més cor-
poral, despropotcionada al estimulo y persistente por encima
de los limites adaprativos, ya que mantiene al sujeto en un es-
tado de hiperactivacién inadecuado que afecta el rendimien-
to, el funcionamiento psicosocial y la libertad personal.

Es evidente, por otra parte, que la angustia es un fendéme-
no de gran trascendencia en psicopatologfa, con un desplie-
gue de sintomas ya conocidos por los clésicos (Berrios, 1999).
Puede constituirse primariamente en el epicentro de un cua-

dro clinico que aparece como reaccién a una situacién (reac-
cién neurética de angustia) o expresion de un conflicto psico-
bioldgico (trastorno de angustia). En otras ocasiones, la an-
gustia aflora de forma secundaria acompafiando a otro tras-
torno especifico subyacente (depresidn, psicosis, neurosis
obsesiva, enfermedades orgdnicas, etc.).

Asi pues, podemos sintetizar la naturaleza de la angustia de
la forma siguiente:

A. Normal (existencial, reactiva = miedo).
B. Patolégica.

1. Primaria.

) Reactiva (reaccién neurética de angustia).
6) Nuclear (trastornos de angustia: crisis de angustia y an-
siedad generalizada).

2. Secundaria (depresidn, psicosis, neurosis obsesivas, en-
fermedades orgdnicas, etcétera).

Desde otra perspectiva, se ha considerado la ansiedad pato-
légica como rasgo y como estado (Spielberger, 1972), aunque
ambos puedan presentarse en la misma persona. El estado de
ansiedad implica una situacién actual afectiva, mientras que
la ansiedad como rasgo se refiere a la tendencia habitual de un
sujeto a reaccionar ansiosamente. El primero (estado), por
tanto, representa una valoracién del estado mental definido
en tiempo presente, en tanto que el segundo (rasgo) se confi-
gura como una variable de personalidad. Si referimos ambos
conceptos a su encuadramiento clinico, la situacién es la si-
guiente:

1. Estado de ansiedad: crisis de angustia, estado permanen-
te de angustia (ansiedad generalizada), reaccidn de angustia.
2. Ansiedad rasgo: personalidad neurdtica.

Sheehan (1982) ha diferenciado la ansiedad exégena, que
aparece en relacién a conflictos externos, personales o psicoso-
ciales, y responde a la psicoterapia, de la ansiedad endégena,
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auténoma y relativamente independiente de estimulos am-
bientales, que aparece por trastornos neurobiolégicos en suje-
tos con una vulnerabilidad genética, antecedentes familiares de
crisis de angustia, y responde a la farmacoterapia. La primera
estarfa ligada a la ansiedad generalizada, en tanto que la se-
gunda serfa responsable de las crisis de angustia (ataques de pé-
nico) y, en su extensién, de muchos cuadros fébicos, sobre
todo agorafobias. De cualquier forma, la conceptualizacién
por parte de Sheehan de una ansiedad endégena, de notable
importancia etiopatogénica y terapéutica, no es més que la tra-
duccién moderna y operativa del viejo concepto de timopatfa
ansiosa que en 1950 propugné Lépez Ibor.

Si bien hay cierta evidencia de la validez de la ansiedad gene-
ralizada (Wittchen y cols., 1995) y el trastorno de pénico
(Okasha y cols., 1994) como entidades independientes, tam-
bién se plantea una cierta polémica al respecto (Weissman,
1990), de forma que recientemente se sugieren modelos jerdr-
quicos (Watson, 1999). Asimismo, en los dltimos afios se po-
lemizé sobre la base pura psicogenética de la ansiedad genera-
lizada frente al trasfondo neurobioldgico (Saiz y Braquehais,
2003).

Desde que en 1894 Freud describié las neurosis de angus-
tia, confiriéndoles una entidad propia e independiente, hasta
Ja década de los sesenta, en la que los trabajos de Klein y su
escuela sugieren la distinta naturaleza etiopatogénica de la an-
siedad generalizada y las crisis de angustia (ataques de p4nico),
ambos trastornos se inclufan bajo el epigrafe de las neurosis de
angustia como aspectos clinicos peculiares del mismo cuadro.

Con el DSM-III (1980) se rompe esta tradicién y los tras-
tornos de angustia (el término neurosis desaparece) se subdi-
viden en trastornos por angustia (trastorno de pdnico) y tras-
torno por ansiedad generalizada, diferenciados por la presen-
cia o ausencia de crisis de angustia espontdneas.

En el DSM-1V y DSM-IV-TR (2000) (tabla 25-1) los tras-
tornos de angustia se amplian con respecto a las clasificacio-
nes anteriores con nuevas categorfas (estrés agudo, trastornos
de ansiedad debidos a enfermedades médicas, trastornos de
ansiedad inducidos por sustancias). Asimismo, la agorafobia
se subordina al trastorno de pdnico, si bien puede existir una
agorafobia sin historia de pdnico; el término fobia simple es
sustituido por el de fobia especifica y el trastorno obsesivo-
compulsivo se mantiene en el contexto de los trastornos de
ansiedad, aunque esta ubicacién es, segin nuestro criterio,
muy discutible.

La CIE-10 (1992) (tabla 25-1) clasifica todos estos cuadros
en el epigrafe comin de los «trastornos neuréticos, secundarios
a situaciones estresantes y somatomorfos», pero diferenciando
los trastornos de ansiedad propiamente dichos (pdnico, ansie-
dad generalizada, trastorno mixto ansioso-depresivo) de los
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DSM-IV-TR (2000)
Trastornos de ansiedad

CIE-10 (1992)
Trastornos neuroticos,
secundarios a situaciones
estresantes y somatomorfas

Trastorno de angustia sin agora-
fobia

Trastorno de angustia con ago-
rafobia

Agorafobia sin trastorno de an-
gustia

Fobia especifica

Fobia social

Trastorno obsesivo-compulsivo

Trastorno por estrés postrau-
matico

Trastorno por estrés agudo

Trastorno de ansiedad generali-
zada

Trastorno de ansiedad debido a...
(indicar enfermedad médica)

Trastorno de ansiedad inducido
por sustancias

Trastorno de ansiedad no espe-

Trastorno de ansiedad fobica
Agorafobia (con o sin panico)
Fobias sociales
Fobias especificas
Otros trastornos de ansiedad
Trastorno de péanico
Trastorno de ansiedad gene-
ralizada

Trastorno mixto ansioso-de-
presivo

Otro trastorno mixto de an-
siedad

Otros trastornos de ansiedad

Trastorno obsesivo-compuilsivo

Reacciones a estrés grave y
trastornos de adaptacion

Trastornos disociativos

Trastornos somatomorfos

Otros trastornos neuréticos

cificado

trastornos de ansiedad f6bica (agorafobia, fobias sociales, fo-
bias especificas), el trastorno obsesivo-compulsivo, las reaccio-
nes a estrés y adaptacién, los trastornos somatomorfos, los tras-
tornos disociativos y otros trastornos neurdticos. Se crea, ade-
mds, una nueva categoria, el trastorno mixto ansioso-depresivo
(que no existe en el DSM-1V) y la agorafobia tiene un status
independiente y no supeditado al pnico, en el contexto de la
ansiedad f6bica. Asimismo, el trastorno obsesivo-compulsivo,
acertadamente, se clasifica independientemente de los trastor-
nos de ansiedad.

Aunque aparentemente el DSM-1V y la CIE-10 son muy
similares en la clasificacién de estos trastornos, los indices de
concordancia sefalan sutiles diferencias (Andrews, 1999).

DATOS EPIDEMIOLOGICOS
Y ESTADISTICOS

Haciendo una valoracién global, la angustia y la depresién
son dos de los fenémenos morbosos m4ds frecuentes en la
préctica médica. La prevalencia de la neurosis de angustia en
la poblacién general se estimaba entre el 2 y 5% en estudios
previos a la utilizacién del DSM-111 y, por tanto, a la dife-
renciacién de crisis de angustia (pdnico) y ansiedad generali-
zada, aunque los sintomas de ansiedad y las neurosis subclini-
cas son mucho mds frecuentes. Entre muestras de pacientes
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de consultas médicas generales, esta cifra se sitta alrededor
del 25%, de los cuales sélo una pequefa proporcién (una
cuarta parte) llega a las consultas psiquidtricas.

Los datos mds recientes del ECA (Epidemiologic Catchment
ARFEA; Weissman y Merikangas, 1986) sefialan que la preva-
lencia de la ansiedad generalizada oscila entre el 2,5 y el
6,4%, el trastorno de pdnico (crisis de angustia), entre el 0,4
y el 1,2%, y la agorafobia entre el 2,5 y el 5,8%. Las estadisti-
cas actuales no difieren, por tanto, sensiblemente de las cldsi-
cas, ya que, si descartamos las fobias, los trastornos de ansie-
dad ascienden al 5% aproximadamente de la poblacién gene-
ral (crisis de angustia-pdnico; un 1%; ansiedad generalizada,
un 3-4% aproximadamente).

Las mujeres son mds proclives a padecer el trastorno y
duplican la cifra de los varones. La edad de inicio de los tras-
tornos de angustia se sitda entre los 20 y 40 afios (edad me-
dia de inicio, 25 afios). Aunque, de hecho, pueden aparecer
en cualquier época, sus posibilidades de eclosién disminuyen
con la edad. En este sentido, es conveniente recordar que
muchos cuadros de aparicién tardia que estdn tefiidos de
gran ansiedad no son, en realidad, trastornos de angustia,
sino depresiones ansiosas. Finalmente, la duracién media de
los sintomas antes del tratamiento es de aproximadamente
5 afos.

Es de destacar que tanto la prevalencia como los aspectos
clinicos de los trastornos de angustia varfan en relacién con
influencias culturales. De esta forma, se ha demostrado es-
tadisticamente que la incidencia de este trastorno en la Cli-
nica Universitaria de Kuala Lumpur es mds numeroso en
chinos que en malayos, as{ como que aquéllos manifiestan
mds sintomatologfa en la esfera sexual, en relacién con pre-
juicios y tabtes de indole cultural. Se han descrito, asimis-
mo, epidemias de angustia, como la acontecida en Singapur
en 1967. En este sentido, el £oro (extremo temor a la retrac-
cién abdominal del pene y muerte), que se da especialmen-
te en el sudeste asidtico; el «susto», que ocurre en Sudaméri-
cay describe pérdida temporal del alma, y el jiryan (creen-
cia de que el esperma se pierde a través de la orina y ocasio-
na impotencia, ansiedad, temor y culpa), descrito en Pakis-
tén, son sindromes ansiosos especiales que recogen las pecu-
liaridades culturales que existen en torno a fa angustia (Sims
y Snaith, 1988).

Lo expuesto en el capitulo de generalidades de neurosis,
sobre su génesis y ruptura de la egostasis, es vdlido para com-
prender la etiopatogenia de los trastornos de ansiedad, espe-
cialmente la ansiedad generalizada, que se ajusta bien al cl4-
sico concepto de neurosis de angustia.

De una forma concreta, podemos citar a los siguientes fac-
tores.
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GENETICA

Los trabajos cldsicos sobre trastornos de ansiedad ya sefia-
laban una predisposicion familiar, como se desprende del es-
tudio pionero de Mclnnes en 1937, sobre la herencia en las
neurosis, y de la revisién de Weissman y Marikangas (1986)
sobre 19 estudios realizados entre 1869 y 1948. Otros traba-
jos confirman una prevalencia elevada en familiares de primer
grado (rango, 16-31%) (Carey y Gottesman, 1981), especial-
mente para las crisis de angustia (pdnico) y mds destacada
(2-3:1) en las mujeres. Estudios realizados en gemelos, ante-
riores a la publicacién del DSM-IIL, sefialan considerables di-
ferencias entre MZ (dos veces y media mds alta) y DZ (el 41
frente al 4% en el trabajo cldsico de Slater y Shields, 1969).
En el momento actual se mantiene la importancia de la he-
rencia (aproximadamente, 40%), especialmente referida al
pénico (crisis de angustia), pero con participacién de los fac-
tores ambientales. La importancia genética en la ansiedad
generalizada, segiin estudios con gemelos, es poco consisten-
te (Van den Heuvel y cols., 2000).

De cualquier forma, la genética en el momento actual con-
firma que (Torgensen, 1988; Van den Heuvel y cols., 2000):
) las crisis de angustia tienen un claro condicionamiento ge-
nético (aunque un 50% de la variancia depende de factores
ambientales); &) la agorafobia se asocia con las crisis de angus-
tia; ¢) los trastornos obsesivos no se relacionan genéticamen-
te con los trastornos de ansiedad, en relacién con la depresién
existe cierta evidencia de una didtesis con la ansiedad, y la an-
siedad de separacién no es precursor especifico de ataques de
pénico; 4) el modo de transmisién es desconocido, pero, a di-
ferencia de la vision cldsica que admitia una herencia poligé-
nica, se sugiere un gen autosémico dominante, y ¢) la ansie-
dad generalizada no tiene una base genética y parece mds liga-
da a hechos psicosociales. Entre nosotros, Bulbena plantea el
cardcter genético-hereditario del trastorno de pdnico al com-
probar la asociacién de éste con la laxitud articular, patologia
de cardcter genético (Bulbena y Martin Santos, 1994).

Cabe plantearse, finalmente, qué es lo que se hereda. Evi-
dentemente, es una fragilidad somdtica, en especial referida a
funciones neurofisioldgicas (SN vegetativo), factores bioqui-
micos y rasgos de personalidad o temperamento (neuroticis-
mo, inhibicién conductual y sensibilidad ansiosa) (Merikan-
gas y cols., 1999). Cldsicos como Dupré ya hablaron de cons-
ticucién hiperemotiva, y autores mds recientes, como Ey, apo-
yan el concepto de constitucién ansiosa, como base de una
personalidad afectada en su desarrollo psicolégico y en su es-
tructura neurovegetativa. «Se trata, afirma Ey, de una organi-
zacién neurdtica enraizada en la biografia y el temperamento.»

BIOLOGIA

Si bien la base de las teorfas bioldgicas de la ansiedad debe
buscarse en la obra de Darwin (1872), sobre la expresién de
emociones en animales y en humanos, son los estudios de
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“ Cannon (1927) sobre el papel de la médula suprarrenal y la
adrenalina, y los de Selye (1956) sobre el estrés, las aportacio-
nes mds recientes. Sin embargo, la observacién de que el ejer-
cicio fisico con elevacién de lactato sédico provocaba crisis de
angustia en pacientes ansiosos fue un hallazgo importante
que estimul la investigacién en este campo. En 1967, Pitts
y McClure demuestran que la administracién intravenosa de
lactato sédico provoca crisis de ansiedad en pacientes con
antecedentes de anteriores ataques (95%) de forma significa-
tivamente mds elevada que en normales (13%), lo que se ha
relacionado con un mecanismo de anoxia y también con la
estimulacién noradrenérgica central. Posteriormente (Nutt y
Lawson, 1992), la provocacidn de crisis por inhalacién de
CO, al 5% o por hiperventilacién se ha relacionado con: hi-
persensibilidad de los quimiorreceptores respiratorios, alca-

- losis metabélicas, estimulacién directa del Jocus coeruleus (LC)

e hipoxia. En relacién con estos datos Klein (1993) ha sugeri-

do la interesante hipétesis de la «falsa alarma de sofocacién»,

segtin la cual los pacientes con crisis de angustia presentan
anomalfas en la sensibilidad a la presién parcial de CO,, con-
cretamente un umbral anormalmente bajo de deteccién de
sofocacién, es decir, una hipersensibilidad patolégica a las se-
fiales de ahogo, lo que desencadena las crisis. Asimismo, la
provocacién de crisis por cafeina (inhibidor del receptor ben-
zodiazepinico y de adenosina), yohimbina (antagonista al-
fa-2) e isoproterenol (agonista betaadrenérgico) y su bloqueo
por clonidina (agonista alfa-2) han sugerido la relacién de la

ansiedad patolégica con los receptores adrenérgicos alfa-2 (y,

por tanto, con el locus coeruleus (LC) diencefdlico, rico en

neuronas noradrenérgicas) y, de forma menos convincente,

con los receptores betaadrenérgicos (Barlow, 2004).

La implicacién del sistema noradrenérgico en las respuestas
de temor y angustia es importante, a través del LC, que man-
tiene conexiones con el diencéfalo y regiones frontales, como la
amigdala, el c6riex entorrinal y el hipotdlamo, e implica a va-
rios neurotransmisores y neuropéptidos, como el glutamato, el
CRE, el GABA vy la sustancia P. También se valora la implica-
cién del sistema GABA-benzodiazepina (BZ), ampliamente
distribuido en el hipocampo, la amigdala y el cértex frontal y
occipital: 4) accién terapéutica de las BZ centrada en la accién
sobre amigdala e hipocampo, y ) anomalias en el receptor BZ,
como reduccién de la sensibilidad, accién ansiégena del fluma-
zenilo (antagonista del receptor BZ) y disminucién binding re-
cepror BZ en diversas dreas corticales.

Cada vez se concede mds importancia a la implicacién del
sistema serotoninérgico en la génesis de las crisis de angustia.
La accién ansiégena del m-CPP y de la fenfluramina (agonis-
tas 5-HT) v los efectos terapéuticos de los ISRS (inhibidores
de la recaptacién presindptica de 5-HT) implican al sistema
5-HT. Sin embargo, las conexiones entre LC y ntcleos del rafe
(ricos en neuronas 5-HT) sugieren que la ansiedad patoldgica
estarfa ligada a alteraciones del feedback 5-HT-NE por pérdi-
da de la homeostasis (Coplan y Lydiard, 1998).

En definitiva, la atractiva hipétesis del LC ha sido recon-
ceptualizada por Grove y cols. (1997) en funcién de las nue-
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vas aportaciones, de forma que si bien se concede un lugar
importante al LC, el papel central es ocupado por las estruc-
turas amigdalo-hipocdmpicas que mediatizan la activacién, la
ansiedad anticipatoria'y las conductas de evitacién. La impli-
cacién de la amigdala en la angustia y el condicionamiento
del miedo, y su relacién con estructuras como el hipotélamo,
el LC, el tronco cerebral, el vago y la porcién superior del eje
HHA son cada vez m4s notables e implican de manera claraa
las funciones autonémicas y al CRE, que estd relacionado, a
su vez, con diferentes neurotransmisores (NE y 5-HT) (Co-
plan y Lydiard, 1998).

Los estudios de neuroimagen, aunque escasos, sefialan asi-
metrias parahipocdmpicas (Coplan y Lydiard, 1998) y del
cortex frontal, de forma que se detecta una mayor activacién
de los sistemas de evitacidn en el cértex frontal derecho que
en el izquierdo (Wiedemann y cols., 1999). Investigaciones
futuras deben precisar la naturaleza de estas asimetrias y el pa-
pel modulador que el cértex prefrontal y el cériex orbitofron-
tal tiene sobre la amigdala. )

Gorman y cols. (1989) han sugerido un modelo neuroana-
témico de los trastornos de ansiedad, revisado posteriormen-
te (Gorman y cols., 2000), segtin el cual el tronco cerebral,
concretamente el LC, es el centro generador de las crisis de
angustia; el sisterna limbico es la zona en la que se ubica la an-
siedad anticipatoria, y el cértex prefrontal, el habitdculo neu-
roanatémico de las conductas de evitacién. Defienden una
interrelacién entre estas estructuras, que en los pacientes con
crisis tienen, en su opinién, una vulnerabilidad genética.

Desde un modelo general patogénico, Klerman y cols.
(1993) han sugerido que en la regién septohipocdmpica se
produce una intensa activacién (bien de forma espontdnea,
por aumento de la actividad noradrenérgicaenel LCy a
través de las neuronas serotoninérgicas que llegan de los ni-
cleos del rafe, o bien por disminucién de la actividad inhibi-
toria del GABA, debido a alteracién de los receptores ben-
zodiazepinicos), que provoca un incremento de actividad en
las vias eferentes que van al cértex, hipotdlamo, tdlamo e hi-
péfisis anterior, lo que da lugar a la sintomatologfa propia
de la crisis de angustia.

Mis recientemente, Coplan y Lydiard (1998) plantean un
modelo mis elaborado, en el que la génesis del pdnico se rela-
ciona con una perturbacién del equilibrio entre sistemas de
neurotransmisién (5-HT, NE, GABA y CRF) v cuyo sustra-
to neuroanatémico implica al cérex frontal y a estructuras
subcorticales (amigdala o hipocampo).

De forma mds concreta, las teorias biolégicas de las crisis
de angustia (panico) (Martin Santos y Bulbena, 1994) im-
plican a: 4) estructuras temporolimbicas y amigdala; ) siste-
ma septohipocdmpico, influido por las vias 5-HT del rafe y
los nticleos NE del tronco cerebral (LC), responsable de la
conducta de inhibicién, del aumento de vigilancia y de la hi-
perreactividad ante los estimulos, cuya activacién ocasiona
sintomatologfa ansiosa; ¢) LC, nucleo mesencefilico situado
en la protuberancia, que produce la mayoria de la noradre-
nalina que se encuentra en el SNC y, por tanto, se relaciona
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con conductas de alarma, miedo y despertar, y d) desde la
perspectiva de los neurotransmisores, se ven implicados varios
sistemas (hiperactivacién de la noradrenalina, hipodensidad
de los receptores betaadrenérgicos, hiperactivacién de 5-HT
o hipétesis gabaérgica que implica alteracién del recepror
benzodiazepinico).

A pesar de estos indudables avances, la etiologfa dltima de
los trastornos de ansiedad se desconoce, ya que es necesario
un modelo que integre y relacione todas las estructuras impli-
cadas y valore de forma adecuada el papel de los aconteci-
mientos externos y de la vulnerabilidad o predisposicién.

TEORIAS CONDUCTISTAS

Ya han sido expuestas en el capitulo de generalidades de
las neurosis. En términos generales, puede afirmarse que
no dan respuesta a la etiopatogenia de la ansiedad generali-
zada. Respecto a las crisis de angustia y la agorafobia, ofre-
cen una explicacién verosimil del mantenimiento de las
conductas de evitacidn fébicas, pero no resuelven fa cues-
tién de la emergencia de las crisis, ya que éstas aparecen
frecuentemente de forma espontdnea, previamente a cual-
quier condicionamiento. Después de las primeras crisis, el
condicionamiento a estimulos interoceptivos puede tener
algdn papel en el desarrollo del sindrome completo, estruc-
turado por: crisis — ansiedad anticipatoria — conductas de
evitacién (agorafobia).

COGNICION

Ya hace tiempo, un grupo de autores (Lazarus, Averille,
Beck, Eplein, etc.) (Spielberger, 1972) enfatizaron el papel
que tiene en la génesis de la angustia la valoracién cognitiva
permanente de los estimulos externos, que se interpretan in-
eludiblemente en términos amenazantes. La intensidad y la
duracién de la reaccién de angustia estdn determinadas,
como hace notar Spielberger, por la cantidad de amenaza y
la persistencia de la interpretacién cognitiva amenazante, lo
que se traduce fisiolégicamente por un incremento de la hi-
perexcitacién neurofuncional (zrousal). Existen al respecto
ciertas pruebas experimentales, ya que algunos autores han
constatado cogniciones anticipatorids peligrosas y experien-
cias estresantes previas a la irrupcién de las crisis de angustia.
Sin embargo, los estudios son retrospectivos y no aclaran
cémo se produce el estado cognitivo, ya que la clinica confir-
ma que éste es secundario a la irrupcién de las crisis, si bien
hay sujetos que por su personalidad y estilo cognitivo tienden
a valorar amenazantemente el entorno y, por tanto, son mds
proclives a la ansiedad.

Lo cierto es que los mecanismos cognitivos desempefian un
papel relevante en el mantenimiento del estado de angustia, ya
que, tras las crisis, el paciente desarrolla una ansiedad anticipa-
toria, que es el paso previo que conduce a las conductas de evi-
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tacién y conforma el sindrome agorafébico. Efectivamente, las
somatizaciones propias de las crisis, a veces aparatosas y con
vivencia de muerte, propician una valoracién amenazante de
los estimulos externos (sobre todo los que el paciente asocia
con la presentacién de los ataques o con la imposibilidad de
buscar ayuda en caso de necesidad: calles, carreteras, almace-
nes, metro, cines, etc.) € internos. La ansiedad anticipatoria
se concreta en un estado de ansiedad permanente que no sélo
aboca al sindrome agorafébico, sino que acentiia la posibili-
dad de que se presenten nuevas crisis por incremento de la
hiperexcitacién basal. Por nuestra parte, hemos constatado
que el sindrome agorafébico estd en relacién a la frecuencia e
intensidad de las crisis de angustia (Buigues y Vallejo, 1987),
lo cual, necesariamente, se traduce en una ansiedad anticipa-
toria mds elevada y mayor probabilidad de estructurar un sin-
drome agorafébico.

En sintesis, los tres tipos de factores cognitivos implicados
en el pdnico (Diez y Sdnchez-Planell, 2000) son: 4) estruc-
turas cognitivas desadaptativas, vulnerables a trastornos emo-
cionales y con tendencia a errores en el procesamiento de la
informacién e interpretaciones distorsionadas en relacién al
peligro; ) procesos cognitivos peculiares: focalizacién de la
atencién, que tiende a centrarse en el peligro y la amenaza;
pensamientos catastréficos, con inclinacién a sobrevalorar las
consecuencias fisicas de las crisis, y la posibilidad de perder el
control mental; cogniciones anticipativas de peligros fisicos,
y pensamientos dicotémicos, que interpretan el peligro en
términos de blanco o negro, y ¢) productos cognitivos, siem-
pre de contenido en relacién a temas de peligros o imdgenes
amenazantes.

En relacién a la ansiedad generalizada se han sefialado dos
tipos de cogniciones (Wells, 1999): tipo 1, en relacién a pre-
ocupaciones por estimulos externos e internos (sensaciones
corporales), y tipo 2, que incorpora un modelo metacogniti-
vo, consistente en preocupaciones sobre el propio pensamien-
to, que llevan a intentos contraproducentes y estrategias an-
siégenas de suprimir las cogniciones distorsionantes. Estos
procesos replantean la utilidad de las terapias cognitivas en es-
tos cuadros.

MODELOS ANIMALES. ;
ANSIEDAD POR SEPARACION

Diversos autores cldsicos (Darwin, James, Cannon) llama-

- ron la atencién sobre la base congénita de las reacciones emo-

cionales. Es sabido que los mamiferos superiores pueden
mostrar reacciones de pdnico ante sefiales de peligro y las
crias separadas de sus progenitores muestran desajustes etold-
gicos (defensa del territorio, cuidado de las crias) en la vida
adulta. Se han detectado, asimismo, gritos ultrasénicos en co-
bayos y pollos separados de sus madres. Por otra parte, Spitz
y Bowlby han descrito cuadros psiquicos, a veces aparatosos,
en edades muy tempranas de nifios separados de sus proge-
nitores y con carencias afectivas. Con estos antecedentes, pero
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desde una perspectiva biolégica, Klein (1987) ha postulado
una sugestiva teoria del pdnico que considera éste como una
alteracién de los mecanismos biolégicos innatos que subya-
cen en la ansiedad por separacién. La evidencia de que un
50% de pacientes con crisis de pdnico y agorafobia tenfan an-
tecedentes de ansiedad de separacién en la infancia y de que
los episodios criticos van precedidos a veces por pérdidas de
objeto son los datos que sustentan clinicamente esta teoria, y
llevaron a Klein a formularla bajo la sospecha de que quizés
estos pacientes tienen alguna sensibilidad especial para la an-
siedad de separacién. Esta interesante teorfa precisa, sin em-
bargo, todavia ulteriores demostraciones que objetiven la su-
puesta vulnerabilidad psicobiolégica de los sujetos con histo-
ria de separacién infantil, tal como recientemente ha hecho
Shear (1996). Por otra parte, ésta parece mds ligada a la de-
presién que a los estados de ansiedad (Tennanty cols., 1982)
y no todos los estudios han constatado la relacién especifica
de los trastornos de angustia y la ansiedad de separacién
(Ayuso y cols., 1988).

En una reciente revisién de Ayuso (1997) se concluye que
la ansiedad de separacién implica un mayor riesgo de co-
morbilidad en el trastorno de pdnico y la depresién, asi como
de desarrollar psicopatologia en la vida adulta, y en la tam-
bién actual revisién de Silove y cols. (1996) se advierte que, si
bien la evidencia apoya la hipétesis de la ansiedad de separa-
cién y el pdnico, la especificidad de la relacién es controver-
tida y precisa investigaciones ulteriores.

TEORIAS DINAMICAS

En la primitiva teorfa de Freud (Obsesiones y fobias, 1895),
la ansiedad se plantea como producto directo de la libido se-
xual no descargada suficientemente. Esta interpretacion fisié-
gena fue rectificada en 1926 (Inhibicidn, sintoma y angustia) al
considerar la ansiedad como una sefial de alarma que surge
ante un peligro pulsional, inaceptable (agresivo o sexual) para
el Yo, que debe ser reprimido. Otto Rank, por su parte, sus-
tenté que la angustia neurdtica surge en el sujeto como posi-
bilidad de superar el trauma y la ansiedad del nacimiento, y
Stekel la centré en la pugna establecida entre los deseos y la ra-
z6n o moral. La angustia neurética es, pues, segin la teorfa
psicoanalitica, un estado del Yo con funciones defensivas ante
peligros desconocidos por el consciente. Como vemos, segin
estas teorfas, Ja angustia, aunque ubicada en el Yo, procede
siempre de conflictos a nivel del Ello o el Superyé. Si bien
puede resultar vdlida la interpretacién de la angustia como se-
fial de alarma que expresa conflictos intrapsiquicos, especial-
mente en los estados de ansiedad generalizada, el resto de con-
sideraciones dindmicas son especulativas y no se han sometido
a experimentacién rigurosa (a excepcién de los mencionados
trabajos de Spitz y Bowlby sobre separacién infantil). Por
otra parte, aunque Freud describié con agudeza las crisis de
angustia, su interpretacién no discriminé entre estados de
ansiedad criticos y ansiedades crénicas.
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ACONTECIMIENTOS DE VIDA

Desde un punto de vista concreto, los factores precipitantes
o desencadenantes que pueden asociarse a un trastorno de
ansiedad son multiples, tantos como circunstancias distorsio-
nantes pueden darse en la vida del hombre, especialmente
traumas o conflictos emocionales intensos o repetidos, situa-
ciones fisicas que representan una sobrecarga tensional, emba-
razo, conflictos laborales, enfermedades orgdnicas crénicas o
largas convalecencias, situaciones de abandono y traumas o
problemas sexuales, entre otros. Tales acontecimientos estdn li-
gados con frecuencia a la ansiedad generalizada y a la pérdida
de la egostasis citada. Sin embargo, el papel de tales aconteci-
mientos es mds controvertido en las crisis de angustia, ya que
1o es raro que se presenten por primera vez de forma espon-
tanea (40-85%) (Roth, 1996). Por el contrario, un buen ni-
mero de trabajos identifican acontecimientos negativos fre-
cuentemente amenazantes, previos a la primera crisis (Barlow,
1988). Aceptando los problemas y limitaciones de estos traba-
jos (v. la exhaustiva revisién de Monroe y Wade, 1988), es
importante considerar que la relacién acontecimiento-clinica
no es lineal, ya que ni todos los enfermos ansiosos refieren
acontecimientos ni todos los sujetos que tienen tales vicisitu-
des vitales desarrollan la enfermedad. Hay, pues, que aceptar
que la incidencia de un evento tiene repercusiones en funcién
de la personalidad y la vulnerabilidad biolégica del sujeto, ade-
mds de otros pardmetros, como el soporte social, todo lo cual
constituye el campo actual de investigacién del estrés.

En sintesis, en la etiopatogenia de los trastornos de an-
gustia se imbrican los estimulos o conflictos ambientales y
una personalidad, estructurada a su vez en funcién de una
dotacién genética y unas experiencias tempranas. Las varia-
ciones individuales quedan moduladas por el peso especifico
de estas variables, de tal forma que los sujetos con una organi-
zacién estable de la personalidad necesitardn intensos o per-
sistentes estimulos para descompensarse, en tanto que los su-
jetos inestables (rasgos de dependencia, inhibicién, introver-
sién, ansiedad social y baja autoestima) pueden desequilibrar
su egostasis ante estimulos irrelevantes. Es probable, asimis-
mo, que en las génesis de las crisis de angustia exista una ma-
yor participacién de los factores fisiolégicos y, por tanto, que-
den mds condicionadas por la dotacién genética, la cual ga-
rantiza en estos casos un sustrato neurovegetativo l4bil. Sin
embargo, no estd experimentalmente probada la total endo-
genidad de las crisis, como apoya Shechan, en todos los casos,
por lo que nos inclinamos por un modelo de continuum, ya
que, si bien frecuentemente la expresién de la crisis se pro-
duce en un paciente sin conflicto aparente, en otros casos la
conflictiva ambiental y sintomas prodrémicos (evitacién fébi-
ca, temores hipocondriacos, ansiedad generalizada) (Fava y
cols., 1992) cuestionan la autonomia total del episodio. Fi-
nalmente, ya hemos considerado la importancia de los as-
pectos cognitivos en el mantenimiento de un estado de ansie-
dad o en la evolucién hacia la agorafobia de muchos pacien-
tes con crisis de angustia.
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Asf pues, en términos generales cabe distinguir unos fac-
tores predisponentes (genética, enfermedades somdticas, trau-
mas psicoldgicos durante el desarrollo, ausencia de mecanis-
mos de afrontamiento, pensamiento, creencias y procesa-
miento cognitivo distorsionado) y otros factores precipitantes
(problemas somdticos o téxicos, estrés externo ¢ intenso de

larga duracidn, estrés que afecta la vulnerabilidad y otros)
(Stein y Holander, 2004).

La angustia primaria se expresa a partir de dos planos: el
psiquico y el somdtico. En el plano psiquico el sujeto se en-
cuentra nervioso, inquieto, con un sentimiento penoso de
malestar moral que anuncia la fragilidad de un Yo que se sien-
te amenazado. Su mundo se va estrechando y se hace cada vez
mids hosco. Todo le preocupa y progresivamente esta situacion
va afectando mds su rendimiento profesional, lo que le hace
sentitse incapaz. Los ruidos le sobresaltan, el futuro le agobia
y poco a poco entra en una restriccién de su relacién social.
Vive en un estado de constante tensién diurna que por la
noche se manifiesta por dificultad de dormir y pesadillas, que
son la expresién del mundo conflictivo y agobiante del angus-
tiado (puede llegar a temer dormirse por miedo a abandonar
la vigilancia y a que aparezcan los suefios aterradores). Funda-
mentalmente de malhumor e irritable, puede sentirse en oca-
siones desolado por su situacién y llorar. Sin embargo, a di-
ferencia del depresivo que llora por desesperanza y tristeza, el
llanto del angustiado es de impotencia y sobrecarga tensional,
lo que hace que se sienta més tranquilo y relajado después de
la eclosién emotiva, lo que no le ocurre al depresivo. Toda
esta situacién, que es vivida penosamente, va acompafiada
de un intenso sentimiento de temor que puede generalizarse
a todo lo que le rodea (pantofobia). Es frecuente que esta
amenaza a su integridad y la pérdida de control sobre si mis-
mo se manifiesten por miedo a padecer una grave enferme-
dad somdtica (desintegracidn fisica) o a caer en una irreversi-
ble enfermedad mental (desintegracién psiquica).

En el plano somdtico la sintomatologia somdtica es amplia,
pero de alguna forma consecuencia de la disregulacién neuro-
vegetativa y neuroendocrina presente en estos enfermos a
causa de la elevada hiperactivacién. Palpitaciones, taquicar-
dia, astenia, disnea, mareos, opresién tordcica, algias difusas,
inestabilidad, cefaleas, parestesias o temblores, sudacién, hi-
pertensién o hipotensién, anorexia o bulimia, sequedad de
boca, nduseas, vémitos, estrefiimiento o diarrea, poliuria, dis-
termias, hipertonia muscular, trastornos de la funcién se-
xual, etc., constituyen el espectro sintomdtico mds frecuente
en estos enfermos.

Este complejo clinico puede manifestarse por una eclo-
sién aguda (crisis de angustia) o de forma permanente (an-
siedad generalizada).
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CRISIS DE ANGUSTIA
(ATAQUES DE PANICO)

Son episodios stibitos, de aparicién diurna o nocturna, ca-
racterizados por una descarga neurovegetativa, intenso agobio
moral, frecuente vivencia de muerte, ansiedad y eventual-
mente inquietud psicomotriz, cuya duracién no sobrepasa los
15-30 min. La frecuencia de sintomas queda reflejada en la
tabla 25-2 (Diez y cols., 1990). Por su cardcter espontdneo y
la posibilidad de ser desencadenadas por agentes fisicos y yu-
guladas especificamente con antidepresivos (triciclicos, ISRS
0 IMAO) y no por otros tratamientos psicoterdpicos o farma-
colégicos, las crisis de angustia tienden a considerarse de na-
turaleza esencialmente enddégena y sustancialmente diferentes
etiopatogénicamente de los estados permanentes de angus-
tia, mds relacionados con una conflictiva personal (persona-
lidad neurética) o ambiental (reaccion neurdtica de angustia).

Una presentacién peculiar de las crisis de angustia estd
constituida por las vivencias stbitas de despersonalizacién,
que Roth (1959) describié magistralmente (sindrome de des-
personalizacién ansioso-fobica) (v. cap. 26). Aunque en estos
casos se presenta también un cortejo vegetativo, la sintoma-
tologfa mds llamativa estd formada por las vivencias de desper-
sonalizacién y extrafieza de s{ mismo, que pueden ir acompa-
fiadas de fenémenos de desrealizacién y alteraciones sensoper-
ceptivas. En estos pacientes, la expresion de la crisis se hace a
través de la esfera psiquica, lo cual puede prestarse a confusién
con estados psicdticos. La ausencia del temple delirante, la
conciencia de enfermedad y la puesta en marcha de claros me-
canismos neurdticos (ansiedad anticipatoria, conductas de evi-
tacién) distancian este sindrome de la patologia psicética y le
confieren su naturaleza dentro de los trastornos de ansiedad

Porcentaje
Palpitaciones o taquicardia 80,0
Disnea o sensacién de ahogo 70,0
Miedo a la muerte 65,0
Mareo o0 sensacion de inestabilidad 55,0
Tembilor o sacudidas musculares 53,3
Sudacioén 53,3
Algias 0 molestias precordiales 45,0
Oleadas de frio o calor 43,3
Nauseas o molestias abdominales 40,0
Debilidad muscular 40,0
Parestesias 35,0
Miedo a volverse loco o perder el control 31,7
Inquietud psicomotora 30,0
Despersonalizacion o desrealizacion 28,3
Sofocacion 26,7
Sequedad de boca 21,7
Cefaleas 15,0

Diez y cols., 1990.
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no psicéticos. Se discute su origen, ya que ciertos autores han
enfatizado los aspectos psicodindmicos, avalados por la eleva-
da frecuencia de acontecimientos desencadenantes, mientras
que otros, como el mismo Roth, sugieren etiopatogenias bio-
logistas (disfuncién del I6bulo temporal, etc.).

En el DSM-IV-TR de 2000, aunque se acepta la existencia
de subcrisis, deben presentarse, como minimo, cuatro de los
siguientes sintomas para proceder al diagnéstico de trastorno
por crisis de angustia:

1. Palpitaciones, sacudidas del corazén o elevacién de la
frecuencia cardfaca.
2. Sudacién.
3. Temblores o sacudidas.
4. Sensacién de ahogo o falta de aliento.
5. Sensacién de atragantarse.
6. Opresién o malestar tordcico.
7. Nduseas o molestias abdominales.
8. Inestabilidad, mareo o desmayo.
9. Desrealizacién (sensacién de irrealidad) o despersonali-
zaci6n (estar separado de uno mismo).
10. Miedo a perder el control o volverse loco.
11. Miedo a morir.
12. Parestesias (sensacién de entumecimiento u hormi-
gueo).
13. Escalofrios o sofocaciones.

En ocasiones, las crisis se presentan de forma atenuada y fo-
calizada (crisis angoroides, asmatiformes, seudovertiginosas).

Con frecuencia, el paciente recuerda su primera crisis, que
puede aparecer mientras realiza cualquier actividad inocua,
aunque tampoco son raros los antecedentes inmediatos de
enfermedades médicas irrelevantes, accidentes u operacio-
nes, alteraciones tiroideas, posparto inmediato, consumo de
marihuana, cocaina o anfetaminas, ingesta excesiva de café,
abstencién de tabaco u otros téxicos, deprivacién de suefio,
ejercicio fisico y pérdidas parentales (Gorman, 1987). Sin
embargo, es esencial para el diagnéstico que las crisis, como
minimo al principio, sean espontdneas, aunque luego puedan
ser facilitadas por ciertas situaciones, lo cual facilita el diag-
néstico diferencial con las fobias especificas.

Tampoco es infrecuente que en mujeres los trastornos de
ansiedad se intensifiquen durante el perfodo premenstrual
(Cameron y cols., 1988), en la linea de una cierta estaciona-
lidad en la emergencia de crisis de angustia (Marriot y cols.,
1994). No es raro que durante las primeras crisis el paciente
acuda a los servicios de urgencia, donde se le realizan mald-
ples exploraciones (ECG, EEG, Holter, TC, test de tolerancia
a la glucosa, etc.) con resultado negativo. El diagnéstico pre-
coz y la orientacién terapéutica oportuna son fundamentales
para evitar la cristalizacién del cuadro, cuya tendencia a la
recurrencia propicia la escalada rdpida hacia el sindrome ago-
rafébico, a través de las etapas descritas (crisis de angustia —
ansiedad anticipatoria = conductas de evitacién-agorafobia).
Otros pacientes presentan crisis o subcrisis durante afios sin
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completar toda la secuencia, bajo la posibilidad de mantener
permanentemente un estado de ansiedad flotante, por lo que
pueden ser diagnosticados erréneamente de ansiedad gene-
ralizada. No es raro que, si se hacen crénicos, aparezcan esta-
dos de hipocondrfa y/o desmoralizacién, asf como ingesta ex-
cesiva de tranquilizantes o alcohol.

ANSIEDAD GENERALIZADA

Constituye un diagndstico residual caracterizado por un
estado persistente de ansiedad, aunque el curso es fluctuan-
te. La situacién nosoldgica de este trastorno estd sometida a
critica, asf como sus bases neurobiolégicas y terapéuticas
(Connor y Davidson, 1998; Maier y cols., 2000). Los sinto-
mas han sido descritos anteriormente, pero de forma sinté-
tica pueden reagruparse en las siguientes cuatro categorfas
bésicas:

1. Tensién motora (temblor, inquietud, sobresaltos, ten-
sién y algias musculares, fatigabilidad).

2. Hiperactividad autondmica (palpitaciones, opresién pre-
cordial, disnea, nduseas, polaquiuria, mareo, sudacién, algias
abdominales, manos frias y htimedas, diarrea, dificultad de
tragar, sofocos o escalofrios).

3. Expectacidn aprensiva (inquietud interna, desasosiego,
vivencias de amenaza, temores difusos, inseguridad, presen-
timiento de la nada y de disolucién del Yo).

4. Vigilancia y alerta (nerviosismo, impaciencia, irritabili-
dad, falta de atencién y concentracién, hipervigilancia, in-
somnio de primera mitad, mala calidad del suefio, pesadillas).

En el DSM-IV-TR para el diagnéstico de ansiedad genera-
lizada se precisan ansiedad y preocupacién durante 6 meses,
mds como minimo tres de los siguientes seis sintomas: inquie-
tud o impaciencia, fatigabilidad ficil, dificultad de concentra-
cién, irritabilidad, tensién muscular y alteraciones del suefio,
con afectacién clinicamente significativa o deterioro social, la-
boral u otros. Tal como puede observarse, los sintomas son
muy similares a los de las crisis de angustia. Sin embargo, en
la ansiedad generalizada no se manifiestan de forma critica y
los de tipo autondémico, especialmente cardiovasculares y respi-
ratorios, son menos frecuentes y severos. Por otra parte, la
prevalencia familiar y la asociacién con depresién y fobias son
mds reducidas que en las crisis de angustia. A diferencia de és-
tas, los pacientes con ansiedad generalizada no presentan cri-
sis por induccién de lactato.

Con frecuencia se trata de personalidades neuréticas en
las que la ansiedad es un patrén constante de sus vidas. Con
el tiempo, los sintomas se mitigan o, como minimo, el suje-
to aprende a vivir con ellos (periodo de estado). Sin embargo,
subyace una ansiedad flotante, constante, que no abandona al
enfermo y le condena a una vida limitada existencialmente en
todos los planos (laboral, social, sentimental, etc.). Progresi-
vamente, el sujeto establece una entente cordiale con su angus-
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tia extrayendo ciertos beneficios secundarios (atencién, cui-
dados, dispensas laborales, etc.), que, por supuesto, carecen
del finalismo y preponderancia que tienen en la histeria o en
la neurosis de renta.

Si el cuadro se prolonga (el tiempo es variable para cada
sujeto), se alcanza la fase crdnica, tema al que hemos dedi-
cado una atencidén especial (Montserrat Esteve, Porta y Va-
llejo, 1978). En ella persiste atenuada toda la sintomatolo-
gla anterior, pero se sobreafiaden otros elementos, como la
tristeza, la apatfa, la astenia intensa, el desinterés, la pérdi-
da del impulso vital, etc., que expresan la claudicacidn psi-
cofisica y existencial del sujeto. Como vemos, estos aspectos
estdn mds cerca de la depresién que de la propia neurosis
de angustia, por lo que la confusién entre los dos sindromes
es frecuente, ya que ambos se mueven en la esfera de la hi-
povitalidad. El diagnéstico diferencial entre estos cuadros y
las auténticas depresiones se analizard posteriormente con

detalle.

\GNOSTICO DIFERENCIAL

En principio, ya hemos precisado que la angustia puede
constituirse en epicentro a partir del cual gira toda la clinica,
con exclusién de cualquier otro trastorno psicopatoldgico im-
portante, o bien presentarse junto a otros trastornos m4s es-
pecificos que puedan estar derivados a su vez de ella (agorafo-
bia) o quizd la provocan (depresiones, enfermedades orgdni-
cas, etc.). Con estos dos tiltimos casos se impone el diagndsti-
co diferencial.

Vamos a tratar el tema bajo dos apartados: 2) diagndstico
diferencial con trastornos orgdnicos, y &) diagndstico diferen-
cial con otros trastornos psiquicos.

TRASTORNOS ORGANICOS

Si bien un ndmero importante de trastornos orgénicos
pueden tener manifestaciones de ansiedad (tabla 25-3)
(Twerski, 1988), describiremos tan sélo aquellos que pueden
crear problemas de diagnéstico diferencial.

Hipertiroidismo

Es motivo frecuente de confusién, ya que en este trastor-
no tiroideo aparecen palpitaciones, temblor, astenia y ansie-
dad, sintomas que, como vemos, también estdn presentes
en los trastornos de angustia. Sin embargo, en este caso, el
temblor es fino, las palmas de las manos estdn calientes y ro-
sadas, se observa pérdida de peso con apetito normal e into-
lerancia al calor, y la taquicardia no desaparece con el reposo,
a diferencia de los trastornos de angustia, en los que el tem-
blor es intenso, las palmas estdn frias y himedas, y el ritmo
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Tabla 25-3. Clasificaciones actuales de los trastornos -

- deansiedad '

Neurologicos

Epilepsia temporal
Enfermedad de Parkinson
Demencia incipiente
Esclerosis multiple

Delirium

Encefalopatias

Tumores intracraneales
Sindromes postraumaticos
Temblor esencial
Enfermedad de Wilson
Acatisia

Cardiorrespiratorios

Angina de pecho

Infarto de miocardio
Hipertension

Arritmias

Prolapso de la valvula mitral
Insuficiencia cardiaca congestiva
Patron betaadrenérgico
Hiperventilacion
Situaciones de hipoxia
Asma

Neumotoérax

Embolismo pulmonar

Edema pulmonar
Endocrinoldgicos/metabdlicos

Sindrome carcinoide Dieta y drogas
Sindrome de Cushing Cafeinismo
Hipertiroidismo Tabaquismo
Hipotiroidismo Deficiencias vitaminicas
Hiperparatiroidismo Glutamatos
Hipoglucemia L-dopa
Feocromocitoma Corticoides
insulinomas Indometacina
Sindrome premenstrual Aminofilina
Porfiria Cicloserina
Anemia Efedrina
Hipertermia Anorexigenos
Hipocaicemia Marihuana

Hiponatremia Alucinégenos

Anfetaminas

Otros Cocaina
Ulcera péptica Abstinencia
Colon ifritable Alcohotl
Disfunciones vestibuiares Hipnéticos
Anafilaxia Ansioliticos
Lupus eritematoso Triciclicos
Opiaceos
Nicotina

cardfaco decrece durante el suefio. Las pruebas de funciona-
lismo tiroideo y la TSH son definitivas para aclarar el diag-
néstico. Sin embargo, las crisis pueden seguir un curso in-
dependiente y continuar, aunque desaparezca el problema ti-
roideo. '

Taquicardia paroxistica supraventricular

Aunque el ritmo cardfaco del neurético angustiado estd
sensiblemente acelerado, no alcanza 140-220 lat/min pro-
pios de la taquicardia paroxistica, a pesar de que durante
ésta el paciente pueda presentar ansiedad. El inicio y final sd-
bito de la crisis, asi como la ausencia de desencadenantes am-
bientales, la escasa sensacién de angustia, el aleteo cardfaco,

la replecién del cuello y disnea, el dolor isquémico subester-

nal ocasional, el estado vertiginoso con desvanecimiento o
sincope, la poliuria y la caida de tensién arterial orientan ha-
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cia un diagnéstico de base orgdnica. El ECG y la monitoriza-
cién durante 24 horas son bdsicos para establecer el diag-
ndstico.

Feocromocitoma

A consecuencia de la excesiva secrecidn de catecolaminas,
en este tumor de la médula adrenal puede aparecer sintoma-
tologfa similar a los ataques de angustia, como crisis de sudor,
temblor, cefaleas, rubor, nerviosismo, frialdad y palpitaciones.
Sin embargo, en el feocromocitoma se pueden presentar al-
gias abdominales o toricicas, asociadas con elevaciones de la
tensién arterial, que coinciden con un aumento considerable
de catecolaminas y sus metabolitos. Ademds, en este caso el
paciente nota «como si estuviera ansioso», pero falta el acom-
pafiamiento psicoldgico caracteristico de las vivencias de pd-
nico y temor tipicos de las crisis de angustia auténticas. His-
toria familiar de feocromocitoma o antecedentes de neurofi-
bromatosis, neoplasia endocrina miltiple o colelitiasis, o cri-
sis de angustia con marcada cefalea y sudacién sin sintomas
cognitivos ni fébicos, o manchas «café con leche» o masas ab-
dominales en la exploracién, aconsejan la determinacién de
catecolaminas séricas y en orina en pacientes con ansiedad pa-
roxistica (Raj y Sheehan, 1987).

Crisis hipoglucémicas

Descensos de 40 mg/dl de la glucemia pueden provocar
ligera obnubilacién de conciencia, sensacién de mareo, ner-
viosismo, etc. La determinacién de la glucemia es definitiva
para aclarar el diagnéstico, sobre todo en pacientes que pre-
sentan crisis posprandiales tardias (sindrome de hipoglucemia
reactiva funcional, por retraso en la liberacién de insulina en
pacientes diabéticos), sensacién de hambre predominante du-
rante las crisis o antecedentes de cirugfa gdstrica u otro tras-

torno endocrino (Raj y Sheehan, 1987).

Crisis comiciales parciales complejas

Son episodios de inicio y resolucién muy recortados, que
suelen durar pocos segundos y se presentan de manera orga-
nizada y constante en cuanto a los sintomas. Predominan las
conductas motoras o psiquicas automdticas (miedo, ansiedad,
agresividad, vivencias de extrafieza, despersonalizacién), que
pueden aparecer en el marco de un estado alterado de con-
clencia y trastornos sensoperceptivos (Sims y Snaith, 1988).

Prolapso de la valvula mitral (PVM)

El PVM ocasiona trastornos ansiosos similares al pdnico
(palpitaciones, taquicardia, mareo, vértigo, sincope, disnea,
dolor tordcico, astenia). El diagndstico se realiza por ecocar-
diografia bidimensional, pero debe plantearse sélo en casos
con {Diez, 1990): historia de isquemias transitorias o infartos
agudos de miocardio previos a los 45 afios; presencia de pec-
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tus excavatum, paladar hundido o aracnodactilia; ECG en re-
poso con aplanamiento o inversién de la onda T, y presencia
de un clic mesosistélico apical 0 un murmullo sistélico tardfo
en la auscultacién. Por otra parte, se ha intentado establecer
una asociacién del PVM con las crisis de angustia, con resul-
tados todavia muy contradictorios.

Patologias respiratorias

La disnea y la hiperventilacién compensatoria se produ-
cen en una amplia gama de alteraciones viscerales y metabéli-
cas, a la vez que constituyen un sintoma frecuente en las cri-
sis de angustia. Concretamente, el llamado sindrome de hiper-
ventilacidn, producido por fracaso del SNC en el control del
ritmo respiratorio o por sobrecarga respiratoria exégena, se
parece a la crisis de angustia (Diez, 1990). El cuadro rara vez
comienza sibitamente sin historia médica previa y la disnea
es sofocante, pero no entrecortada, como en el ansioso. La an-
siedad es inicial, pero da paso a confusién y sincope posterior.
Son frecuentes la rigidez de nuca y la tetania. También el
tromboembolismo pulmonar se asocia a ansiedad aguda, hi-
perventilacién y disnea.

Sindrome vertiginoso

La mayoria de pacientes con vértigo manifiestan cierto gra-
do de ansiedad y no es raro que padezcan tensiones anticipa-
torias y conductas de prevencién, como los ansioso-fébicos,
hasta el punto que se ha detectado en consultas de ORL o
neurologfa trastornos de pdnico en un 30% de pacientes con
vértigo o mareos (Dfez y Sdnchez-Planell, 2000). Reciente-
mente Jacob y cols. (1996) han sefialado que una disfuncién
vestibular subclinica podria contribuir a la fenomenologfa del
trastorno de pdnico y particularmente en el desarrollo de ago-
rafobia en pacientes con crisis de angustia. De cualquier for-
ma, en el auténtico vértigo las quejas son especificamente de
rodamientos del entorno, mientras que en el seudovértigo
ansioso prevalece la inestabilidad subjetiva. El problema de
diagnéstico diferencial radica sobre todo en los sujetos con
sindrome seudovertiginoso crénico, generalmente mujeres,
sin clara patologfa vestibular, vascular o neurolégica, que fre-
cuentemente reciben el diagnéstico de crisis de angustia, pero
sin claros antecedentes de tales crisis. Es un grupo heterogé-
neo, que tal vez represente el estadio final de agorafobias, his-
terias, caracteropatias y trastornos orgdnicos (Gastd, 2000).

TRASTORNOS PSiQUICOS

Estados depresivos

Posiblemente, el motivo mds frecuente de error diagnésti-
co es la confusién entre los trastornos de angustia y los esta-
dos depresivos. El origen de este problema se debe, sin duda,
a la aparicién de sintomas de ansiedad en los cuadros depresi-
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vos y con mds frecuencia a la emergencia de sintomas de la se-
rie depresiva en los cuadros de angustia. Esto hace que la cli-
nica de estos sindromes se encuentre a menudo solapada,
aunque también se observen cuadros tipicos cuyo diagndstico
no ofrece dudas (v. revisién Vallejo y cols., 1987). Aunque el
diagnéstico diferencial es tratado en el capitulo 32, resumi-
mos brevemente las conclusiones de Roth y cols. (1972) que
son ilustrativas al respecto. Se destacan como sintomas fre-
cuentes y representativos de los trastornos depresivos: triste-
za grave y persistente, pérdida de interés, variaciones diurnas
del humor, despertar precoz, tendencias suicidas, inhibicién e
ideas deliroides. El sindrome de angustia estd caracterizado
por: tensién grave y persistente, crisis de angustia, agorafobia
marcada, despersonalizacién, destealizacién y crisis de mareos.
Si se consideraban otros datos, los angustiados tenian res-
pecto de los depresivos una mayor incidencia de trastornos
neurdticos en la familia, asi como rasgos neurdticos en la in-
fancia, comunicacién pobre con los padres, peor integracién
escolar, deficiente relacién social, rasgos de personalidad neu-
rética, inmadurez, dependencia, estrés fisico o psiquico fre-
cuentes previos al inicio del cuadro y un comienzo mds pre-
coz y brusco de éste. Completan el diagnéstico la relacién con
situaciones de temor e incertidumbre, el curso continuo y
peor prondstico de la angustia frente a la relacién con situa-
ciones de pérdida, el curso fdsico y en general el mejor pro-
ndstico de los estados depresivos.

En algunos casos, sin embargo, puede ser necesario recu-
rrir al diagndstico @b juvantibus, mediante los psicofdrma-
cos, para dilucidar la cuestién. Finalmente, hay que consi-
derar la opinién de Wittchen y cols. (2000) sobre la posibi-
lidad de que la mayor parte de trastornos de ansiedad son
trastornos que aumentan sustancialmente el riesgo de de-
presién secundaria.

Fobias

En general no se plantean problemas de diagnéstico dife-
rencial entre los trastornos de ansiedad y las fobias. Sin em-
bargo, en las fobias sociales y las fobias especificas puede apa-
recer un intenso estado de ansiedad frente al estimulo fébi-
co, y algunas crisis de angustia, si bien al principio son espon-
tdneas, pueden ser facilitadas por determinadas situaciones
(conduccidn, aglomeraciones, metros, etc.). No obstante, la
diferenciacién no es dificil, ya que en las fobias la ansiedad,
que rara vez alcanza la explosidn critica de las crisis de angus-
tia, se presenta frente a estimulos bien delimitados, de forma
progresiva en la medida en que se aproxima el estimulo y cede
con las conductas de evitacién. Por el contrario, las crisis de
angustia se presentan de forma espontdnea y determinadas
circunstancias tan sélo predisponen, pero no invariablemen-
te, a padecer la crisis (Klein y Klein, 1989).

Determinadas fobias, como la tanatofobia, la sidafobia y la
cancerofobia, son frecuentes entre los pacientes angustiados,
pero en estos casos el fendmeno fébico aparece en el marco de
un cuadro de angustia rico en otros sintomas psiquicos y so-
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mdticos. Aunque tampoco podemos indicar una linea divisoria
precisa, estos fendmenos suelen aparecer en sujetos sensibles y
aprensivos, a veces yatrogenizados por una incorrecta conduc-
ta terapéutica.

Histeria de conversion

Reiteradamente hemos sefialado la aparicién de sintomas
fisicos en las neurosis de angustia. En ciertos casos existe una
clara predominancia de ellos respecto a los sintomas psiquicos
que permanecen en segundo plano. Los niveles discretos de
inteligencia y el bajo nivel sociocultural parecen correlacio-
narse con este predominio de las somatizaciones. En estos pa-
cientes puede plantearse un diagnéstico diferencial conflicti-
vo con los trastornos somdticos propios de la histeria de con-
versién. La personalidad premérbida, los antecedentes de sin-
tomatologia abigarrada y compleja, el beneficio secundario, la
respuesta andrquica inconsistente o paradéjica al tratamiento
y la variabilidad de los sintomas por sugestién orientan hacia
la patologia histérica.

Normalmente existe una tendencia hacia la cronicidad en

los trastornos de angustia, especialmente cuando no son reac-
tivos a circunstancias desencadenantes especificas. Sin embar-
go, dentro de este curso prolongado el cuadro experimenta
fluctuaciones, durante las cuales periodos de atemperamiento
clinico se entremezclan con otros en los que la sintomatologfa
se reagudiza.

Los ocho estudios realizados hasta 1980, previos a la apa-
ricién del DSM-III, publicados con el antiguo criterio de
neurosis de angustia, sin individualizar la ansiedad generaliza-
da de las crisis de angustia, coinciden en sefalar que en una
evolucién natural un 50-60% de pacientes no mejoran o ex-
perimentan s6lo una discreta mejoria (Ayuso, 1997) y sélo
un 15-20% tienen remisiones espontdneas (Sheehan, 1982).
Los estudios publicados a partir de 1980 (con seguimientos
de uno a 7 afios), realizados en condiciones diagnésticas y te-
rapéuticas mds estrictas, confirman, sin embargo, los hallaz-
gos de los estudios anteriores, de forma que las mejorias nota-
bles no sobrepasan el 40-45% (Ayuso, 1997) y la recupera-
cién completa se observa sélo en el 12-25% (Angst y Voll-
rath, 1991). Son claros y concluyentes los resultados del
Cross-National Collaborative Panic Study (Keller y Baker,
1992): recuperacién completa (30%), episodios recurrentes
menos graves (50%) y no recuperacién (20%). En el recien-
te estudio de O’Rourke y cols. (1996) se constata que una
completa recuperacién puede ocurrir incluso después de va-
rios afios de enfermedad, si los pacientes son tratados adecua-
damente con antidepresivos y terapia de orientacién con-
ductual. El pdnico se asocia con agorafobia en un 70% de pa-
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cientes y las complicaciones mds frecuentes son trastornos de-
presivos y abuso de t6xicos, especialmente alcohol:

En la mayorfa de trabajos de seguimiento en pacientes con
pdnico se encuentra una mortalidad (enfermedades cardio-
rrespiratorias) (Allgulander, 1994) y tasa de suicidios eleva-
das. El riesgo de suicidio concretamente es elevado en rela-
cién a la poblacién general, pero se asocia a presencia de de-
presién, abuso de sustancias y trastorno de personalidad (No-
yes, 1991; Appleby, 1994; Henriksson y cols., 1996).

El curso y el pronéstico varfan en funcién de la personali-
dad previa, los acontecimientos estresantes, la conflictiva ac-
tual, el género, los sintomas subumbrales, la comorbilidad y
las estrategias terapéuticas (Keller, 2002). En concreto, se
han sefialado como indices de mal pronéstico en el
pénico/agorafobia: severidad de los sintomas basales, persis-
tencia de los sintomas corporales, sintomas al suspender el
tratamiento, importante evitacién fébica, depresién comér-
bida, trastorno de personalidad subyacente, inhibicién con-
ductual o ansiedades infantiles (Licbowitz, 1997).

La terapéutica de la ansiedad generalizada debe ser polidi-
mensional. La psicoterapia en cualquiera de sus modalidades
es imprescindible, en tanto que la psicofarmacologfa tiene
una indicacién frecuente como tratamiento complementario,
pero en ciertos casos puede omitirse. Las diferentes técnicas
de relajacién pueden ser, asimismo, triles en algunos pacien-
tes con predominio de la hipertonia muscular.

En personas jévenes, con un adecuado nivel intelectual e
intensa conflictividad intrapsiquica, puede estar indicada una
terapéutica de orientaci6n analitica, mientras que en sujetos
de edad avanzada, de escaso nivel intelectual o con persona-
lidad relativamente compensada, puede ser innecesario o im-
procedente este tipo de tratamiento, y pueden beneficiarse de
un plan terapéutico mds prdctico que incluya la incidencia
farmacoldgica, una psicoterapia esclarecedora y de apoyo, y
técnicas de relajacién (Falsetti y Davis, 2001).

En general la terapia cognitiva parece ofrecer mejores resul-
tados que Ja conductual y la psicoterapia, si bien los resulta-
dos son todavia contradictorios y se requiere una investiga-
cién mds rigurosa (Vallejo, 1996). La terapia cognitivo-con-
ductual parece, sin embargo, consolidada (Deacon y Abra-
mowitz, 2004).

Desde un punto de vista psicofarmacolégico, el trata-
miento se basa en sedantes o tranquilizantes diversos (ben-
zodiazepinas, sulpiride, buspirona, etc.) si bien en los dlti-
mos afios se valoran los antidepresivos (ISRS, venlafaxina)
(Sussman y Stein, 2004), hasta el punto de considerarlos
(paroxetina, venlafaxina) fdrmacos de primera intencién
(Bobes y cols., 2002; Gorman, 2002). Se han empleado

también los bloqueadores betaadrenérgicos como reduc-
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tores de la ansiedad somatizada (especialmente de la taqui-
cardia, la hipertensién y los temblores), aunque se aconse-
ja utilizarlos conjuntamente con las benzodiazepinas. En
cualquier caso se recomienda prolongar el tratamiento du-
rante unos meses, ya que en caso contrario las recafdas
son muy frecuentes (del 81% segtin Rickels y cols., 1980).
En esta linea Rickels y Rynn (2002) se inclinan por admi-
nistrar benzodiazepinas en cuadros de corta duracién y an-
tidepresivos (venlafaxina e ISRS, sobre todo paroxetina) en
cuadros crénicos. Es interesante la observacién de Salzman
y cols. (2001) sobre el cambio de habitos de prescripcién,
que se ha desplazado desde las puras benzodiazepinas
(1989) a la combinacién de benzodiazepinas y antidepresi-
vos (1996).

En otro orden de cosas se sitta el tratamiento de la crisis de
angustia. Desde los trabajos de Klein y cols. realizados en la
década de los sesenta (Klein y Fink, 1962), con imipramina
y los posteriores con clomipramina, ha quedado probada la
ineficacia de otros abordajes (psicoterapia, antipsicéticos o
benzodiazepinas) que no sean los antidepresivos (Jefferson,
1997). Al igual que Sheehan y dentro de la tradicién inglesa,
nos inclinamos en estos casos por la utilizacién de IMAO (fe-
nelcina, a dosis de 45-75 mg), ya que la mejorfa es més defini-
tiva que con otro tipo de antidepresivos (Sheehan y cols.,
1980). El alprazolam (de 3 a 6 mg), entre las benzodiazepi-
nas, ha demostrado, asimismo, una actividad terapéutica
aunque, en nuestra opinién, no tan resolutiva como los
IMAO, pero puede utilizarse como tratamiento inicial duran-
te 4-6 semanas y valorar posteriormente la prescripcién de
antidepresivos.

Durante los dltimos afios adquieren solvencia los nuevos
antidepresivos y los ISRS (citalopram, fluoxetina, fluvoxami-
na, paroxetina o sertralina) (Sheehan y Harnert-Shechan,
1996; Vallejo, 2000; Stein, 2004), que segtin el metaandlisis
de Boyer (1995) tienen una magnitud del efecto significativa-
mente superior a alprazolam e imipramina.

En los trastornos de pdnico, las terapias conducruales y
cognitivas han sido mucho mejor estudiadas que en la ansie-
dad generalizada. Aunque los resultados no son siempre con-
cordantes, se acepta que responden un 60-75% de los que
completan el tratamiento, si bien sélo un 30-40% quedan to-
talmente asintomdticos y un 25% lo rechazan o no lo finali-
zan (Vallejo, 1996). La terapia cognitiva es la mds acredita-
da, aunque habrd que valorarla en relacién con presencia o no
de agorafobia, la intensidad y duracién del cuadro u otras
variables (personalidad, depresién subyacente, etc.). Estas te-
rapias tienen una indicacién precisa en casos con agorafobia
secundaria a crisis de angustia, cuya respuesta a los firmacos
haya yugulado las crisis, pero no han resuelto conductas de
evitacién excesivamente cristalizadas. En estos casos, procedi-
mientos adicionales de exposicién in vive muestran una efica-
cia considerable (Bakker y cols., 1998), incluso tras aborda-
jes de corta duracién (12-15 sesiones) (Clark y cols., 1999).

Por otra parte, la elevada tasa de respuesta a placebo (ansie-
dad generalizada: 18-67%; trastorno de panico: 20-134%,
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media: 56%) (Piercy y cols., 1996) ilustra sobre la importan-
te carga de influencia psicosocial que interviene en la etiopa-
togenia de este trastorno.

De cualquier forma, es aconsejable realizar tratamientos
muy prolongados (12-24 meses) ya que, de lo contrario, las
recaidas son frecuentes (Mavissakalian y Prien, 1996; Milrod
y Busch, 1996; Liebowitz, 1997). En los casos mds resistentes
y graves se ha llegado a proponer la termocapsulotomia con
buenos resultados pero con riesgo de reacciones adversas
(Riick y cols., 2003).
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