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RESUMEN.
Los trastornos por ansiedad afectan del 5

al 10% de la población general y tienden a in-
crementarse debido a los factores estresantes
ambientales y a los problemas socioeconómicos
actuales. Sin embargo, la fisiopatología subya-
cente es sólo parcialmente conocida. Los trata-
mientos farmacológicos utilizados en el control
de la ansiedad son efectivos y del estudio de sus
acciones es posible obtener indicadores relati-
vos de las alteraciones que originan el proceso
ansioso. En el presente trabajo hacemos una bre-
ve revisión de las evidencias experimentales y
clínicas sobre la fisiopatología de los trastornos
por ansiedad y se revisan algunas de las accio-
nes neurofarmacológicas de los compuestos an-
siolíticos con énfasis en sus acciones sobre re-
ceptores sinápticos de membrana.

Palabras Clave: Ansiedad, Ansiolíticos,
Diazepam, Esteroides, GABA.
(Rev Biomed 1998; 9:181-191)

SUMMARY.
Anxiety disorders affect about 5 to 10 %

of the general population, but is constantly
increasing due to environmental stress factors
and socioeconomic problems. However, the
underlying  physiopathologys is only partially
known. The pharmacological treatments used in
the control of anxiety are effective and from the
study of their actions it is possible to speculate
about the physiopathological process involved
in anxiety. The present article reviews some
experimental and clinical findings about the
physiopathology of  anxiety disorders, and the
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problemas socioeconómicos actuales (4). Es-
tos trastornos afectan entre el 5 y 10 % de la
población general (5) y en algunos casos los
tratamientos farmacológicos son ineficaces. La
ansiedad puede afectar a cualquier persona, es
más frecuente en las mujeres que en los hom-
bres (3:1), se caracteriza por una variada sin-
tomatología (cuadro 1). Llegan a producir in-
capacidad y a menudo se complican por el abu-
so de sustancias adictivas, incluso, de los an-
siolíticos (6). Los tratamientos farmacológicos
actuales son eficaces en el control de la ansie-
dad, sin embargo, con frecuencia ejercen efec-
tos colaterales que impiden su uso prolongado
(6,7), lo que aunado al desarrollo de la depen-
dencia que suele aparecer aún con el uso de
dosis terapéuticas, así como a los costos ele-
vados, genera la necesidad de realizar investi-
gaciones sobre el sustrato anatomofisiológico
de estos trastornos y a buscar alternativas en
el manejo terapéutico, ya que los trastornos por
ansiedad al cabo del tiempo pueden desembo-
car en cuadros de depresión mayor (8,9), lo que
conlleva el riesgo de suicidio.

Los trastornos por ansiedad, dependien-
do de la intensidad y duración de su sintoma-
tología (cuadro 2), se clasifican en trastorno por
angustia con agorafobia o sin ella, agorafobia
sin historia de trastorno por angustia, fobia es-
pecífica, fobia social, trastorno obsesivo-com-
pulsivo, trastorno por estrés postraumático,
trastorno por estrés agudo y trastorno de an-
siedad generalizada.
TRASTORNOS POR ANSIEDAD Y SISTEMA
LIMBICO.

En los trastornos por ansiedad participan
algunas de las estructuras cerebrales que conforman
el sistema límbico, y es ahí en donde se ha observado
que los fármacos ansiolíticos ejercen algunas de sus
acciones (10). El sistema límbico es el responsable
de las emociones y de las estrategias asociadas a la
sobrevivencia. Entre estas emociones se encuentran:
el miedo, la furia, las sensaciones ligadas al sexo o
al placer y también al dolor y a la angustia (6).

actions of current anxiolytic treatments, as well as
their actions on some neuronal membrane
receptors.
(Rev Biomed 1998; 9:181-191)

Key words: Anxiety, Anxiolytic, Diazepam,
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INTRODUCCIÓN.
En forma cotidiana experimentamos una

serie de emociones como la ira, la alegría, la tris-
teza y la ansiedad. Esta última está presente en
nuestras vivencias diarias y desempeña un papel
importante en la adaptación y defensa ante si-
tuaciones de tensión o amenaza. Existe un nivel
de ansiedad que se considera normal e incluso
útil, se le denomina umbral emocional (1) y per-
mite mejorar el rendimiento y la actividad. Sin
embargo, cuando la ansiedad rebasa ciertos lí-
mites, aparece un deterioro de la actividad coti-
diana. En este caso, a mayor ansiedad, habrá un
menor rendimiento. Sea el caso de un expositor
ubicado frente a un público abundante, la acti-
vación de su umbral emocional puede inducirle
a un mejor desempeño. Por el contrario, si la
activación es excesiva, la ansiedad actuará de
manera contraproducente al interferir con las ac-
tividades en forma negativa, lo que constituye
el punto de partida para los trastornos por an-
siedad (2,3). Los procesos cerebrales subyacen-
tes al proceso ansioso son parcialmente conoci-
dos y la mayor parte de este conocimiento se ha
obtenido mediante el estudio de las acciones de
los tratamientos ansiolíticos, por lo tanto, el
objetivo del presente reporte es revisar de ma-
nera somera el conocimiento de la fisiopatolo-
gía de la ansiedad con base en las acciones de
los compuestos que tienen acciones ansiolíticas
en el humano y en animales de laboratorio.
TRASTORNOS POR ANSIEDAD.

Los trastornos por ansiedad son frecuen-
tes y su presencia tiende a incrementarse debi-
do a factores estresantes ambientales y a los
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Experimentalmente se ha demostrado la
participación de algunas de las estructuras límbi-
cas en los procesos ansiosos. Por ejemplo, la le-
sión del área septal en su porción lateral produce
cambios en una prueba útil para evaluar procesos
conductuales sugerentes de ansiedad, la prueba
de lamido de agua. Estos cambios son revertidos
por la estimulación eléctrica de estos núcleos (11).
También se ha sugerido la participación de la
amígdala en el proceso de la ansiedad (15). La
lesión de la parte anterior y posterior de la amíg-
dala central y la parte anterior de la amígdala ba-
solateral de la rata reduce la ansiedad (12,13).
Además, la aplicación in situ de benzodiazepinas
(diazepam, lormetazepam y flurazepam) y del
barbitúrico fenobarbital en la amígdala, producen
acciones ansiolíticas. Estas acciones reductoras
de ansiedad son antagonizadas por el flumazenil,
un antagonista del complejo receptor GABA/ben-
zodiazepinas (12,14).

 El estrés crónico, disminuye los niveles ce-
rebrales del ácido gamma-amino butírico (GABA)
en el hipocampo de la rata (18), lo que coincide
con observaciones en humanos en estado ansioso
y depresivo, en quienes se han encontrado niveles
disminuídos de GABA en el líquido cefalorraquí-
deo (19). En consistencia, la administración de fár-
macos ansiolíticos que tienen acciones agonistas
GABAérgicos, disminuyen algunos síntomas de la
ansiedad y de la depresión (20). Sin embargo, otros
neurotransmisores como  la serotonina (5-HT), la
noradrenalina (NA) y la dopamina (DA) también
están involucrados en la fisiopatología de los tras-
tornos por ansiedad (10,16,17).

En la rata, los agentes agonistas GABAérgicos
promueven un incremento de la función del GABA y
una reducción de los indicadores de ansiedad en
pruebas conductuales (17); pero también los efectos
ansiolíticos de los antidepresivos se deben a la
estimulación de los receptores 5-HT1A en el
hipocampo dorsal (21). De estas observaciones en
animales de laboratorio y algunas en el humano, se
ha sugerido que los fármacos que promueven un
equilibrio en la neurotransmisión mediada por la 5-

HT (p. ej.: los antidepresivos tricíclicos e inhibidores
de la monoamino-oxidasa) y sobre el complejo de
receptores de GABA (p. ej.: las benzodiazepinas)
controlan algunas manifestaciones de los trastornos
por ansiedad (10,22). Además, las hormonas
esteroidales también ejercen acciones ansiolíticas en
animales experimentales (23) y en el humano (24)
por acciones agonistas sobre los receptores GABA

A
.

COMPLEJO DE RECEPTOR GABA.
El GABA es el neurotransmisor inhibidor más

importante en el Sistema Nervioso Central (SNC),
donde aproximadamente el 30 % de las sinapsis son
GABAérgicas (25). Se han propuesto dos tipos de
receptores para el GABA: los receptores GABA

A
 y

los GABA
B
; los primeros estan asociados con

receptores a benzodiazepinas y canales de membrana
para el ión cloro. Los segundos se relacionan con la
adenilato ciclasa y parecen no estar modulados por las
benzodiazepinas (26).

En el contexto de la ansiedad, se ha demos-
trado que las benzodiazepinas y otras drogas an-

Cuadro 1
Síntomas característicos de los

trastornos por ansiedad *

ESTADO CARACTERÍSTICAS

Tensión motora Temblor, tensión o dolor
muscular, inquietud y
fatigabilidad excesiva.

Hiperactividad Sensación de ahogo, taquicardia,
Vegetativa manos frías o húmedas, boca

seca, mareo, escalofrío, micción
frecuente y sensación de tener un
"nudo en la garganta".

Hipervigilancia Sentirse atrapado, exageración
en la respuesta de alarma,
dificultad para concentrarse,
insomnio e irritabilidad.

* De acuerdo a  Pichot P (2).

Trastornos de ansiedad.
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siolíticas ejercen sus acciones por la estimulación
de los receptores GABA

A
. Estos receptores se en-

cuentran localizados sobre la membrana neuro-
nal y contienen un sitio de alta afinidad para las
benzodiazepinas (27). El receptor GABA

A
 es un

pentámero integral de un complejo de glicopro-
teínas hetero-oligómetricas transmembranales
(28), constitutido por dos subunidades, una á de
50 KDa y otra ß de 55 kDa. En un principio, se
consideraba que la subunidad á era el sitio de afi-

nidad para el GABA y la subunidad ß para las
benzodiazepinas, sin embargo, algunos estudios
proponen que ambas subunidades reconocen tanto
al GABA como a las benzodiazepinas (27).

El complejo de receptores GABA
A
 (figura

1) esta constituido por varias subunidades que
forman un canal iónico y contiene el sitio de re-
conocimiento para el GABA y otras sustancias
agonistas como las benzodiazepinas y los barbi-
túricos, y antagonistas como la picrotoxina, ade-

Cuadro 2
Clasificación de los trastornos por ansiedad *

TRASTORNO SÍNTOMAS CARACTERÍSTICOS

Angustia sin agorafobia Crisis de angustia recurrentes e inesperadas que causan preocupación
permanente al paciente.

Angustia con agorafobia Crisis de angustia y agorafobia de carácter recurrente e inesperado que
causan ansiedad.

Agorafobia sin historia de Ansiedad al encontrarse en lugares o situaciones donde escapar puede
trastorno de angustia ser difícil o embarazoso, pero sin la presencia de crisis de angustia.

Fobia específica Ansiedad como respuesta a la exposición a situaciones u objetos específicos
temidos, que conllevan a comportamiento de evitación.

Fobia social Ansiedad como respuesta a situaciones sociales o actuaciones en público,
que conllevan a comportamiento de evitación.

Obsesivo compulsivo Obsesiones que causan ansiedad, malestar y compulsiones cuyo propósito
es neutralizar dicha ansiedad

Estrés postraumático Ansiedad ante la reexperimentación de eventos traumáticos y
comportamiento de evitación hacia estímulos relacionados con el trauma.

Estrés agudo Ansiedad y malestar que aparecen inmediatamente después a un
acontecimiento traumático.

Ansiedad generalizada Ansiedad y preocupación de carácter excesivo y persistente durante al
menos seis meses.

* De acuerdo a  Pichot P (2).
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más, de un sitio de reconocimiento de algunos esteroi-
des neuroactivos como la progesterona y de su meta-
bolito, la alopregnanolona. Cuando los sitios de reco-
nocimiento de los receptores son ocupados por los
agonistas, se incrementa la actividad GABAérgica. Por
el contrario, cuando son ocupados por antagonistas la
actividad GABAérgica disminuye. Por ejemplo, cuan-
do las benzodiazepinas se acoplan a los receptores
GABA

A
 posinápticos, conducen a un incremento de

la frecuencia de apertura del canal iónico, con un con-
secuente aumento del flujo de iones Cl- hacia el inte-
rior de la neurona. Esto provoca una hiperpolariza-
ción neuronal que produce un efecto inhibitorio
(14). Por el contrario, los antagonistas bloquean la
apertura de los canales iónicos, con la consecuente
desinhibición neuronal, cuyo efecto produce una ex-
citación que puede provocar convulsiones.

A partir de estudios químicos y farmacológi-
cos, se ha establecido que los receptores GABA

A

estan constituidos por un complejo de proteínas oli-
goméricas que forman subunidades con múltiples
sitios de reconocimiento de varios agentes ansiolíti-
cos, sedantes y anticonvulsivantes. El hecho de que
las drogas ansiolíticas y sedantes intervengan en la
neurotransmisión GABAérgica hace que los recep-
tores GABA

A
 (29) constituyan un sitio de interés

para investigar los mecanismos cerebrales involu-
crados en la ansiedad y en las acciones de los fár-
macos ansiolíticos.
TERAPIAS FARMACOLOGICAS AN-
SIOLITICAS.

En la actualidad, podemos reducir a tres los
grupos de fármacos eficaces en el tratamiento de
la ansiedad: las benzodiazepinas, los antidepresivos
con acciones ansiolíticas y los bloqueadores ß-
adrenérgicos.

Benzodiazepinas.
Las benzodiazepinas son los principales

agentes utilizados en el tratamiento de la ansiedad
(7,22,30,32). De entre las benzodiazepinas pres-
critas con mayor frecuencia están el diazepam, el
clordiazepóxido, el oxazepam, el clonazepam, el
lorazepam y el alprazolam. Para dar una idea del
consumo, el diazepam hace algunos años se pres-

cribió diez millones de veces en un año en los Es-
tados Unidos de Norte América (33). En un país
de 300’000,000 de habitantes significa que fue re-
cetado al menos una vez para el 3 % de la pobla-
ción sin distinguir género o edad.

Las benzodiazepinas al igual que el alcohol y
los barbitúricos, son depresores del SNC y al pare-
cer ejercen una acción selectiva a nivel de algunas
estructuras límbicas como el núcleo amigdalino, el
hipocampo y el septum (7,34). Las acciones
ansiolíticas de las benzodiazepinas, con frecuencia
se acompañan de efectos colaterales que resultan
de sus propiedades sedantes e hipnóticas (32). Una
acción relevante es el alargamiento del tiempo de
reacción lo que pone en riesgo a conductores y ope-
rarios de maquinaria ligera y pesada. Otros efectos
colaterales relevantes son la disminución de la aten-
ción (6), la amnesia anterógrada (32), fatiga pasaje-
ra, mareo, sequedad de boca, taquicardia, ataxia y,
particularmente importante, depresión (7).

En el humano, una dosis total de 5 ó 10 mg/
kg de diazepam altera la ejecución de pruebas
neuropsicológicas, como las denominadas "Spatial
working memory", "Tower of London", "One-
touch tower of London" o la "Visual working
memory" (35). Estos cambios son similares a los
que siguen a la lesión del lóbulo frontal (36). De
igual forma, 1.5 y 2.5 µg/kg de clonidina
disminuyen la atención y el aprendizaje espacio-
temporal al igual que el diazepan a dosis de 5 y 10
mg/kg (37).

Actualmente, se han desarrollado nuevos
fármacos para el control de la ansiedad. Por ejem-
plo, el DN-2327 (2-(7-chloro-1,8-naphthyridin-2-
yl)-3[(1,4)-dioxa-8-(azaspiro-[4.5]dec-8-yl)
carbonylmethyl] isoindolin-1-one) es un agonista
parcial del receptor a benzodiazepinas, en experi-
mentos con animales ejerce acciones ansiolíticas
puras y no provoca efectos negativos en procesos
de aprendizaje y memoria (38); sin embargo, en el
humano provoca sedación a dosis ansiolíticas (39).

Otras acciones colaterales de las benzodiaze-
pinas se asocian con el aumento de peso, cefalea,
irregularidad menstrual y disminución de la activi-

Trastornos de ansiedad.
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dad sexual (7). Pero, quizá los efectos indeseables
más serios de estos fármacos surgen de su poten-
cial adictivo: el uso repetido de estas sustancias pro-
duce tolerancia y dependencia física y psicológica,
por lo que existen serios problemas para suspender
el tratamiento prolongado (40). Por otro lado, la
interrupción brusca de los tratamientos con estos
fármacos se acompaña de un síndrome de abstinen-
cia (6,40) en el que pueden aparecer convulsiones
tónico-clónico generalizadas, hipotermia y coma (7).

Antidepresivos tricíclicos.
La imipramina y sus derivados producen se-

dación cuyo efecto benéfico consiste en disminuir
las crisis de angustia y controlar las manifestacio-
nes de ansiedad generalizada, en especial, el ataque
de pánico (41). La imipramina, la desimipramina y
la clorimipramina son de los principales
antidepresivos tricíclicos utilizados en el control de
la ansiedad. Estos compuestos inhiben la recaptura
de 5-HT (p. ej.: clorimipramina), de NA (p. ej.:
desimipramina) o de ambas (p. ej.: imipramina). Al
bloquear la recaptura, las monoaminas permanecen
más tiempo disponibles en el espacio sináptico lo
que puede dar origen a varios fenómenos como son
la desensibilización de algunos receptores sinápticos
lo que contribuye a explicar las acciones

antidepresivas (34); sin embargo, es posible que sus
propiedades ansiolíticas se relacionen con acciones
en el receptor GABAérgico.

Los antidepresivos tricíclicos en ocasiones
provocan efectos secundarios graves. El porcen-
taje de muerte de pacientes hospitalizados por
sobredósis de este tipo de fármacos es del 2 al 3%,
en su mayor parte al interferir con las funciones
miocárdicas (42). Los efectos colaterales princi-
pales son sequedad de boca, midriasis, visión bo-
rrosa, convulsiones y coma (42). Algunos pacien-
tes experimentan una transición de una fase pasiva
a una de excitación excesiva dentro del mismo es-
tado depresivo, situación que puede ser peligrosa
en pacientes con intentos suicidas.

Inhibidores selectivos de la recaptura de
serotonina.

Este grupo de fármacos está representado
por la fluoxetina, la fluvoxamina y la paroxetina.
Estos fármacos ejercen acciones antidepresivas y
ansiolíticas al parecer por el aumento de las accio-
nes de la 5-HT, dado que actúan selectivamente
sobre la recaptura de este neurotransmisor (43).
En estudios clínicos controlados, doble ciego y
aleatorios, se demostró que la fluoxetina reduce
de manera significativa los síntomas de la bulimia
nerviosa (7), de la ansiedad generalizada y de los
trastornos obsesivos-compulsivos (44), así como
del ataque de pánico (45). La dosis terapeútica se
encuentra en un rango de 40 y 60 mg/día. La dosis
total de fluoxetina no debe exceder de 80 mg/día
para ninguna indicación (7).

Agonistas selectivos a los receptores
5-HT1A.

La gepirona, la ipsapirona y la buspirona, son
fármacos relativamente nuevos que ejercen
acciones antidepresivas y ansiolíticas, a diferencia
de las benzodiazepinas no producen sedación ni
relajación muscular, dado que actúa como un
agonista selectivo a nivel de los receptores 5-HT1A
(34,46). La buspirona es el fármaco prototipo de
este grupo de sustancias y ha demostrado ser eficaz
en el tratamiento de la ansiedad generalizada y del
ataque de pánico (44), mientras que al parecer no

Figura 1.- Esquema representativo de un receptor
GABA

A
. Este receptor está constituido por varias

subunidades que forman un canal iónico y contiene
sitios de reconocimiento de varias sustancias como: el
GABA (*), las benzodiazepinas (p ), algunos
esteroides neuroactivos (Ù), los barbitúricos (£) y la
picrotoxina (t).

JF Rodríguez-Landa, CM Contreras.
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tienen efectos terapeúticos en la fobia social dado
que en un estudio controlado no se encontraron
diferencias significativas al ser comparado contra
los pacientes tratados con el placebo (47). Los
estudios clínicos ilustran que la buspirona es un
ansiolítico selectivo que no provoca sedación y al
parecer las probabilidades para desarrollar
tolerancia o dependencia farmacológica son escasas
(7,34).

Inhibidores de la monoamino-oxidasa.
La fenelzina, la tranilcipromina, la iproniacida

y la pargilina son antidepresivos que ejercen ade-
más algunas acciones ansiolíticas. Estos compues-
tos son inhibidores irreversibles de la enzima
monoamino-oxidasa (MAO) y sus efectos se esta-
blecen a largo plazo. La MAO es la responsable de
la degradación de la DA, la NA y la 5-HT; es por
ello que estos fármacos incrementan los niveles dis-
ponibles de los tres neurotransmisores en la sinápsis,
ejerciendo así sus efectos terapeúticos (34).

Los inhibidores de la monoamino-oxidasa fre-
cuentemente provocan efectos colaterales tales
como aumento brusco de la presión arterial, espe-
cialmente cuando se combinan con alimentos que
contienen tiramina; dado que, además de incremen-
tar los niveles cerebrales de las catecolaminas tam-
bién reducen la actividad de la monoamino-oxidasa
periférica con la consecuente acumulación de la
tiramina que proviene de los alimentos (34). Esto
provoca un aumento excesivo del nivel plasmático
de tiramina y eventualmente puede producir crísis
hipertensivas severas.

En la actualidad se han introducido nue-
vos fármacos, que inhiben selectivamente a la
monoamino oxidasa tipo A (MAO-A); tal es
el caso de la moclobemida, la cimoxatona y la
brofaromina (34,48). Las acciones de estos fár-
macos son reversibles rápidamente y tienen
poca capacidad para potenciar las acciones
presoras de la tiramina por lo que sus efectos
colaterales son menores. La moclobemida ha
sido utilizada en el tratamiento de la depresión,
pero también ha demostrado eficacia en el tra-
tamiento de los desórdenes de pánico y de la

fobia social (49,50), obteniendo buenos resul-
tados terapéuticos en un rango de dosis de en-
tre 300 y 600 mg/día.

Bloqueadores beta-adrenérgicos.
El fármaco de este tipo más utilizado es el

propanolol en dosis de 30 a 240 mg/día. Su
efectividad es dósis-dependiente consiguiéndose
buenos resultados a partir de 120 mg/día (7). Algunos
estudios afirman que los bloqueadores-ß son
superiores al placebo y a las benzodiazepinas en el
tratamiento de la ansiedad somática. En cambio,
existe acuerdo extendido en considerarlos inferiores
a las benzodiazepinas y semejantes al placebo en
cuanto a sus efectos ansiolíticos puros (51). En
principio, sólo se aconseja su uso asociado a las
benzodiazepinas y cuando las manifestaciones
periféricas limitan o preocupan excesivamente al
paciente. Estos fármacos atraviesan la barrera
hematoencefálica y ejercen efectos secundarios
graves, como depresión, cefalea, insomnio y
sedación. También producen vómito, broncospasmo,
bradicardia e hipotensión arterial y en algunos casos
alteraciones cutáneas (7,52).

Hormonas esteroidales, ¿ansiolíticas?
Las hormonas esteroidales como el estradiol

y la progesterona, al igual que algunos de sus
metabolitos ejercen acciones directas sobre los re-
ceptores cerebrales GABAérgicos (53,54). Estas ac-
ciones pueden provocar cambios del estado de áni-
mo o de la respuesta a los efectos terapéuticos de
drogas psicoactivas que actúan en los mismos re-
ceptores (55,56).

 Algunos estudios preclínicos sugieren
que los efectos ansiolíticos de la progesterona
son mayores cuando es convert ida a su
metabolito reducido, la alopregnanolona (57).
En mujeres embarazadas, se encontró que los
niveles plasmáticos de alopregnanolona están
relacionados con los de la progesterona (58),
lo que podría relacionarse con la placidez que
reportan las mujeres durante los períodos en
que hay un incremento en la secreción de esta
hormona, especialmente en el segundo trimes-
tre de gestación.
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El estradiol, la progesterona, así como la
alopregnanolona ejercen acciones ansiolíticas, se-
dantes (59,60) y anticonvulsivantes (53) tanto en
animales de laboratorio como en el humano (24).
Así, la administración de 1200 mg de progesterona
por vía oral ejerce acciones ansiolíticas y sedantes
en la mujer (24); mientras que el tratamiento con
estradiol (4.8 mg/día) elimina totalmente los sín-
tomas del ataque de pánico (61).

Las acciones ansiolíticas que ejercen el
estradiol, la progesterona y sus metabolitos están
mediadas por el complejo de receptores GABA

A

(62). La administración de flumazenil (5 y 10 mg/
kg), un antagonista selectivo de los receptores
GABA

A
, bloquea las acciones ansiolíticas de la

alopregnanolona en la prueba de enterramiento en
ratas (60). Estos resultados sugieren que estas hor-
monas y posiblemente otros neuroesteroides ejer-
cen sus acciones ansiolíticas a través de mecanis-
mos que involucran la estimulación del complejo
de receptores GABA-benzodiazepinas.

De esta revisión puede concluirse que el
neurotransmisor GABA es el que está más in-
volucrado en la ansiedad y en las acciones de
los tratamientos ansiolíticos. Sin embargo, se
abren algunas consideraciones. Desde hace tiem-
po se identificó que una porción del receptor de
GABA es específicamente afín a las benzodize-
pinas, por lo que se estableció el concepto de
un receptor endógeno que es sensible a un com-
puesto exógeno. Hasta donde sabemos se care-
ce de noticias acerca de la existencia de un li-
gando endógeno para este receptor. Sin embar-
go su existencia podría explicar algunos proce-
sos de autorregulación que limitan y circuscri-
ben a la ansiedad en condiciones normales. Es
posible que el hallazgo de tal ligando endógeno
pudiese explicar como es que, a menudo, la an-
siedad es un proceso autolimitado. Hasta donde
conocemos, el único compuesto endógeno que
parece reunir esas características es la proges-
terona o bien alguno de sus metabolitos. Pero a
la fecha se carece de mayores evidencias.
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