
 

 

Hacia la evolución consciente 

 

 

NNEEUURROOFFIISSIIOOLLOOGGÍÍAA,,  CCLLÍÍNNIICCAA  YY    

TTRRAATTAAMMIIEENNTTOO  DDEE  LLOOSS  

  

  

TTRRAASSTTOORRNNOOSS  DDEE  

AANNSSIIEEDDAADD  

  

  

  

  

DDrr..  HHééccttoorr  GG..  GGóómmeezz  GGoonnzzáálleezz  

 

 

 



 

 

Hacia la evolución consciente 

 

Agradecimientos  

 

 

 

 

 

A Brenda, mi esposa, mi amor, mi compañera y eterno apoyo,  

gracias, mil gracias por enseñarme tanto todos los días. 

 

A Vanessa, mi hija, honestidad, verticalidad, cuido y amor, gracias. 

 

A Danny, mi hijo, esfuerzo, tenacidad y búsqueda, gracias por tantos sabios silencios. 

 

                                                                    A mis amigos, que no nombro pues ellos saben quiénes son, 

gracias. 

                                                                                     

                                                                                                                                           

A mis pacientes, gracias.                                                                                     

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

Hacia la evolución consciente 

 

ÍÍnnddiiccee  

  

  

EENNFFOOQQUUEE  SSIISSTTÉÉMMIICCOO  DDEE  LLAA  AANNAATTOOMMÍÍAA    

YY  NNEEUURROOQQUUÍÍMMIICCAA  DDEE  LLOOSS  TTRRAASSTTOORRNNOOSS  DDEE  AANNSSIIEEDDAADD  

  

CCAAPPÍÍTTUULLOO  II  

11..  SSiisstteemmaa  nneeuurrooaannaattóómmiiccoo  

yy  nneeuurrooqquuíímmiiccoo  iinnvvoolluuccrraaddooss  eenn  llaa  aannssiieeddaadd      ……………………………………………………..........................      66  

  

11..11..  FFaaccttoorreess  NNeeuurroobbiioollóóggiiccooss      …………………………………………………………………………………………....      1122  

  11..11..11..  NNeeuurroottrraannssmmiirroorreess  eenn  llaass  rreessppuueessttaass  ddee  aannssiieeddaadd    …………....        1122  

11..11..22..  NNeeuurrooaannaattoommííaa  ddee  llaa  aannssiieeddaadd      …………………………………………………………      2222  

  

CCAAPPÍÍTTUULLOO  IIII  

11..  BBaasseess  nneeuurroobbiioollóóggiiccaass  ggeenneerraalleess  ddee  llooss  TTrraassttoorrnnooss  ddee  aannssiieeddaadd      …………..........        3344  

  

11..11..  IInntteeggrraacciióónn  NNeeuurrooqquuíímmiiccaa      …………………………………………………………………………………………          3355  

11..22..  IInntteeggrraacciióónn  NNeeuurrooeennddooccrriinnaa      ……………………………………………………………………………………          4444  

  

CCAAPPIITTUULLOO  IIIIII  

11..  CCllíínniiccaa  ddee  llooss  TTrraassttoorrnnooss  ddee  aannssiieeddaadd      ………………………………………………………………………………..            5533  

  

11..11..  CCllaassiiffiiccaacciióónn  sseeggúúnn  eell  IICCDD  1100      ………………………………………………………………………………......          5577  

11..22..  CCllaassiiffiiccaacciióónn  ddee  llooss  TT..  AA..  sseeggúúnn  eell  DDSSMM  IIVV      ……………………………………………………..          6677  

  

CCAAPPIITTUULLOO  IIVV  

11..  TTrraattaammiieennttoo  ddee  llooss  TTrraassttoorrnnooss  ddee  aannssiieeddaadd      ………………………………………………………………........          9933  

  



 

 

Hacia la evolución consciente 

11..11..  TTrraattaammiieennttooss  CCoonnvveenncciioonnaalleess      ………………………………………………………………………………..          9944  

  

  11..11..11..  TTrraattaammiieennttoo  PPssiiccooffaarrmmaaccoollóóggiiccoo      ……………………………………………………          9955  

  11..11..22..  TTrraattaammiieennttoo  PPssiiccootteerraappééuuttiiccoo      …………………………………………………………..        111100  

  

11..22..  TTrraattaammiieennttooss  NNoo  CCoonnvveenncciioonnaalleess      ……………………………………………………………………....      112277  

    

11..22..11..  MMeeddiittaacciióónn      …………………………………………………………………………………………………………..      112288  

11..22..22..  AAccuuppuunnttuurraa      …………………………………………………………………………………………………………..    113388  

11..22..33..  EEyyee  MMoovveemmeenntt  DDeesseennssiittaattiioonn  &&  RReepprroocceessiinngg  ……………………......      114455        

11..22..44..  HHiippnnoossiiss      ……………………………………………………………………………………………………………………      114499          

  

BBIIBBLLIIOOGGRRAAFFÍÍAA    

11..  GGeenneerraall      …………………………………………………………………………………………………………………………………………………………..      116600  

  

11..11..  NNeeuurrooffiissiioollooggííaa  yy  TTrraattaammiieennttoo      ………………………………………………………………………………....    116666    

11..22..  MMeeddiittaacciióónn      ………………………………………………………………………………………………………………………………    119911  

1.3. AAccuuppuunnttuurraa      …………………………………………………………………………………………………………………………......    220033  

11..44..  HHiippnnoossiiss      …………………………………………………………………………………………………………………………………………    220077  

11..55..  EEMMDDRR      ………………………………………………………………………………………………………………………………………………    221166  

    

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

Hacia la evolución consciente 

 

 

 

 

 

 

 

 

EEENNNFFFOOOQQQUUUEEE   SSSIIISSSTTTÉÉÉMMMIIICCCOOO   DDDEEE   LLLAAA   AAANNNAAATTTOOOMMMÍÍÍAAA      

YYY   NNNEEEUUURRROOOQQQUUUÍÍÍMMMIIICCCAAA   DDDEEE   LLLOOOSSS   TTTRRRAAASSSTTTOOORRRNNNOOOSSS   DDDEEE   

AAANNNSSSIIIEEEDDDAAADDD   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

Hacia la evolución consciente 

 

 

 

 

 

 

 

 

   

   

CCCAAAPPPÍÍÍTTTUUULLLOOO   III   

   

SSSIIISSSTTTEEEMMMAAASSS   NNNEEEUUURRROOOAAANNNAAATTTÓÓÓMMMIIICCCOOO   

YYY   NNNEEEUUURRROOOQQQUUUÍÍÍMMMIIICCCOOO   IIINNNVVVOOOLLLUUUCCCRRRAAADDDOOOSSS   EEENNN   LLLAAA   AAANNNSSSIIIEEEDDDAAADDD   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

Hacia la evolución consciente 

 

 

Hablar de Trastornos de Ansiedad es hablar de un tópico con múltiples 

facetas y diferentes características. La ansiedad se estructura alrededor de un 

síntoma extremadamente subjetivo y de difícil definición. Existen diferentes 

palabras en nuestro idioma que pretenden expresar ésta sensación subjetiva 

que la ansiedad implica. Términos tales como angustia, inquietud o zozobra, 

son algunos de ellos.  

 

Según el diccionario de la lengua española, ansiedad es definido en 

dos acepciones. En primer lugar, lo define como ―estado de inquietud y 

zozobra del ánimo‖; y en segundo lugar, como término médico, está 

expresado como ―angustia, la que suele acompañar a muchas 

enfermedades, en particular a ciertas neurosis, y que no permite sosiego a los 

enfermos‖. 

 

Si consultamos la palabra ―angustia‖ (del latín angosto, ―angostura‖) 

encontramos siete acepciones relacionadas con la ansiedad, así: 1ª) aflicción, 

congoja, ansiedad; 2ª) Temor opresivo sin causa precisa; 3ª) aprieto, situación 

apurada; 4ª) sofoco, sensación de opresión en la región torácica o 

abdominal; 5ª) dolor o sufrimiento; 6ª) náuseas y 7ª) estrechez del lugar o del 

tiempo. Podemos observar aquí la dificultad de aprehender el concepto 

cuando vemos que el propio Diccionario de la Real Academia de la Lengua 

(DRAE), al definir ansiedad, lo hace como angustia y al definir angustia la 

define como ansiedad. Más allá de transmitirnos la idea de que son sinónimos, 

también trasmite la imposibilidad de expresar de manera clara, precisa y 

objetiva la definición de este concepto.  

 

El término establece una correlación entre angustia y temor y además 

se refiere a un trastorno físico de ―opresión torácica o abdominal‖. En cuanto 

al sentido de ―temor‖, en su primera acepción lo describe como: ―Pasión del 
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ánimo, que hace huir o rehusar aquello que se considera dañoso, arriesgado 

o peligroso‖. Llama la atención de igual modo que la definición de ansiedad 

que manejamos habitualmente nos hable de ―ánimo‖ que, en uno de sus 

sentidos es definido por el DRAE como: ―alma o espíritu en cuanto es principio 

de la actividad humana‖. Palabra compleja la cual amerita acudir al 

concepto de ―alma o espíritu‖ para poder intentar explicarla.  

 

Se nos hace así evidente el grado de dificultad que existe para explicar 

con exactitud o precisión qué es lo que queremos decir cuando hablamos de 

ansiedad. Pareciera ser un término tan subjetivo que sólo podemos entenderlo 

o aproximarnos a su comprensión en la medida en que se ha experimentado. 

 

Pudiéramos definirlo, entonces –y jugando un poco con las diferentes 

acepciones– como una suerte de trastorno del alma, que se vive con 

desagrado, parecido al temor y que tiene manifestaciones físicas.  

 

Ya desde sus comienzos, hablar de Trastornos de Ansiedad (TA) nos 

coloca ante la posibilidad de manejar un criterio elusivo que se escapa, como 

agua entre los dedos cuando pretendemos retenerlo, y que cuanto más 

intentamos aferrarlo más huidizo se comporta. Pareciera que solicita, para su 

aprehensión, algo así como un cuenco que pueda contenerlo, más que 

abordarlo desde una actitud  opresiva que termine por alejarlo.  

 

Sin embargo, en un nivel subjetivo, ¿quién no sabe a qué nos referimos 

cuando hablamos de ansiedad? ¿Qué afortunado mortal ha estado libre y 

exceptuado de experimentar esa típica y conocida sensación interna de 

temor o angustia, indefinible pero real e inquietante? En verdad, la ansiedad 

forma parte del hecho humano como cualquiera de sus otras emociones que 

lo caracterizan. Y como ellas, amor, rabia, envidia, odio, miedo, se escapa a 

rígidas reglas conceptuales y se mueve en un nivel sutil pero patente. 
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Cuando usamos la frase ―Trastornos de Ansiedad‖, debemos 

percatarnos de dos elementos más. El primero es que la denominación es 

plural, con lo cual debe quedar claro desde el principio que se trata de varios 

tipos y que por lo tanto cada uno de ellos deberá tener características 

específicas, hecho por demás cierto como veremos en el capítulo dedicado 

específicamente a la clínica o sintomatología. Por otra parte, cuando se utiliza 

el concepto de trastorno se sugiere que pudieran existir formas de ansiedad 

que no se considerarían trastornos o patologías y que muy por el contrario 

serían formas adecuadas de reaccionar ante determinados estímulos. Esto, en 

efecto, se considera acertado por muchos autores que se refieren a la 

ansiedad en su forma primaria como una emoción normal natural. Podríamos 

decir que forma parte de la reacción evolutiva de la supervivencia y que 

gracias a ella nos preparamos para la lucha o la huida. 

 

Para otros autores, el planteamiento es distinto pues demarcan 

claramente ―miedo‖ de ―ansiedad‖, siendo el miedo la respuesta natural ante 

el estímulo considerado amenazador y la ansiedad como una emoción no 

justificada por ninguna amenaza, algo así como un temor sin causa.  

 

En este preámbulo introductorio sería conveniente considerar también 

el concepto de ―estímulo considerado como…‖, el cual nos remitiría a una 

instancia de aprendizaje, que es lo que permite que un determinado estímulo 

sea catalogado como peligroso o no. 

 

Es este aprendizaje, ocurrido en las áreas cerebrales más 

evolucionadas, el neocortex, el que procesa la información y, a su vez, 

informa a áreas subcorticales que algo dañino se cierne sobre el individuo y se 

hace necesario prepararse fisiológicamente para afrontarlo. De ahí que 

muchas ansiedades lo sean para algunas personas y no para otras, esto va a 

depender del aprendizaje de cada una ante un estímulo específico. Ante una 

situación peligrosa dos personas pueden experimentar reacciones distintas.  



 

 

Hacia la evolución consciente 

 

Por ejemplo, se habla del valor de la ignorancia, refiriéndose al niño que 

juega ingenuamente al borde de un precipicio, pretende tocar una fiera 

peligrosa o simplemente se lanza a una calle para atravesarla sin ―medir el 

peligro‖, simplemente aún no ha aprendido a temer esa situación específica. 

 

Es por esto que muchas respuestas ansiosas son producto de un 

procesamiento y una clasificación previa, que hace que se perciban 

situaciones que para la mayoría son habituales, como posibles amenazas y 

pone en acción los mecanismos de defensa del organismo. Podríamos decir 

que prepara, al que así procede, a atacar, defenderse o huir.  

 

En última instancia, con algo de osadía, podríamos concluir que la 

ansiedad no es sino una manifestación de miedo, que cuando no está 

justificado según un consenso humano general, lo denominamos ansiedad. En 

efecto, encontramos que muchos, si no todos, los pacientes que consultan por 

presentar síntomas de ansiedad, tienen de alguna forma, clara conciencia de 

que la emoción que los castiga no se encuentra justificada y, por lo tanto, es 

indeseable. Sería pues la ansiedad, como una suerte de exacerbación del 

sentido de autopreservación, que se transforma, por tanto, en un síntoma 

patológico o enfermedad. 

 

Estaríamos así frente al hecho de que el organismo ―viene‖ ya 

biológicamente preparado para enfrentarse a situaciones peligrosas, y es 

posteriormente, a veces en etapas muy tempranas, cuando por experiencias 

personales, muchas veces difíciles de determinar con precisión, –por 

modulación, neuroplasticidad o aprendizaje– que el sujeto ―aprende‖ a estar 

temeroso frente a estímulos neutros o en principio inocentes.  

 

No obstante lo anterior, no es sólo así como podemos entender las 

manifestaciones de los Trastornos de Ansiedad. Existe también un sustrato 
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biológico, genéticamente determinado, que incide radicalmente también en 

el padecimiento de ansiedad. Así tenemos que, en líneas muy generales, 

encontraremos pacientes con una respuesta biológicamente heredada que 

los hace más susceptibles a padecer Trastornos de Ansiedad que otros. Por 

otro lado, las experiencias personales arriba mencionadas, también moldean 

esta capacidad de acción defensiva expresada a nivel genético, 

exacerbándola, haciéndola importante y transformándola en un síntoma 

indeseable.  

 

La respuesta de ansiedad puede ser entendida como un sistema en el 

cual distintas áreas cerebrales y corporales en general están engranadas e 

interconectadas para responder de una manera preestablecida. Utilizar el 

término ―sistema‖ no va más allá de intentar hacer comprender que se trata 

de un modelo o mapa de un territorio que se nos escapa en su entera 

complejidad. Según la frase de Khun, ―no debemos confundir el mapa con el 

territorio‖. (Thomas S. Khun, 1922-1997, Filósofo de la Ciencia, famoso por la 

introducción del concepto de Paradigma). 

 

En definitiva, pretendemos en este trabajo realizar un bosquejo general, 

jamás exhaustivo, de cómo funcionaría este sistema cuando se interconectan 

sus distintos elementos y cuáles son los resultados que esto produce. Sobre la 

base de este señalamiento describiremos distintas aproximaciones 

terapéuticas. 

 

Dada la complejidad del sistema y entendiendo que cada parte se 

interrelaciona con todo lo demás, se abordarán distintos recursos o 

herramientas que incidiendo en alguna de las áreas del sistema, como lo 

hemos llamado aquí, puedan producir cambios y/o reajustes que equilibren, 

modulen y reestablezcan un funcionamiento apropiado, intentando eliminar 

así gran parte del dolor humano. 
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Decía Milton en El paraíso perdido que la mente puede hacer de un 

cielo un infierno y de un infierno un cielo. En efecto, vemos cómo el mayor 

sufrimiento humano se da en el plano mental. Es allí donde emociones 

destructivas y perturbadoras como odio, resentimiento, depresión, tristeza, 

envidia / ansiedad producen ―un infierno‖ en aquel que se ve ―poseído‖ por 

ellas. Si dentro de nuestra labor diaria, como trabajadores de la salud mental, 

logramos que se atenúen o desaparezcan este tipo de emociones, sin lugar a 

dudas estaremos contribuyendo a vivir en un universo en el cual la serenidad, 

la alegría y en general la paz acerquen al paciente, a la persona que vive 

con nosotros la relación terapéutica, a un posible cielo más que a su flamígera 

contraparte.  

 

 

111...111...   FFFAAACCCTTTOOORRREEESSS   NNNEEEUUURRROOOBBBIIIOOOLLLÓÓÓGGGIIICCCOOOSSS   

 

En adelante, se hace necesario, al menos, un breve bosquejo o 

enumeración de los factores neurobiológicos que sustentan la manifestación 

de la ansiedad. Dentro del sistema de respuesta arriba nombrado, 

encontramos que existen núcleos cerebrales que se interconectan entre sí por 

medio de sustancias químicas denominadas neurotransmisores. 

 

  

11..11..11..  NNEEUURROOTTRRAANNSSMMIISSOORREESS  EENN  LLAASS  RREESSPPUUEESSTTAASS  DDEE  AANNSSIIEEDDAADD    

 

Los neurotransmisores son productos de síntesis de la neurona que al ser 

liberados ejercen su acción específica sobre el receptor específico. Los 

receptores específicos se encuentran localizados en la membrana neuronal y 

pueden ubicarse tanto en otra neurona como en la propia neurona que los 

sintetiza.  
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Por otra parte, tendríamos que señalar que son varios los circuitos 

sinápticos implicados, que incluyen los Sistemas de Noradrenalina, Serotonina, 

Dopamina y Ácido Gamma Amino Butírico (GABA) fundamentalmente, 

aunque como veremos, existen otros neurotransmisores directamente 

implicados directa o indirectamente en la manifestación de ansiedad.  

 

Comenzando por la Noradrenalina diremos que es un neurotransmisor 

que se secreta fundamentalmente en el locus ceruleus. La Noradrenalina o 

Norepinefrina es una catecolamina cuyo precursor es la Tirosina que por 

acción de la enzima Tirosina-Hidroxilasa produce Dopa, la cual, por acción de 

la enzima Dopa-descarboxilasa, produce otro neurotransmisor que es la 

Dopamina, esta última origina la Noradrenalina. Como ya señalamos, es 

principalmente del locus ceruleus y en menor medida de otras áreas 

cerebrales, como son los núcleos reticulares laterales, de donde surgen dos 

grandes vías noradrenérgicas ascendentes que se proyectan al córtex, 

sistema límbico (hipocampo, amígdala, septum) y al diEncéfalo (tálamo, 

hipotálamo). Por vía descendente se conecta con la formación reticular de la 

médula.  

 

Estas conexiones le dan enorme injerencia a los estados de alerta y 

vigilancia, y establecen niveles de emoción y/o hiperexcitabilidad. 

 

Desde el hipotálamo se han descrito también varios tipos de receptores 

adrenérgicos, los tipo Alfa (Alfa 1 y Alfa 2) y los tipos Beta (Beta 1-Beta 2-Beta 

3- Beta 4). 

 

La Dopamina, por otra parte, es también una catecolamina de enorme 

importancia en la intercomunicación neuronal, encontrándose distribuida en 

el cerebro en mayor medida que la Noradrenalina. 
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Del total de catecolaminas en el cerebro, el cincuenta por ciento (50%) 

corresponde a Dopamina. La distribución de neuronas Dopaminérgicas está 

circunscrita, fundamentalmente, a cuatro (4) sistemas: nigroestriado, 

mesolímbico, mesocortical y tuberoinfundibular. El tracto dopaminérgico más 

importante se origina en la sustancia nigra, área que emite axones al núcleo 

caudado y al putamen del cuerpo estriado, el ochenta por ciento (80%) de 

toda la Dopamina cerebral se encuentra en el cuerpo estriado. 

 

De los núcleos arcuato y periventricular del hipotálamo, cuerpos 

celulares dopaminérgicos, se envían axones al lóbulo intermedio de la 

pituitaria, implicándose esto en la regulación de hormonas de la pituitaria, 

especialmente la prolactina. Existen también neuronas Dopaminérgicas en el 

nivel del tálamo e hipotálamo, con proyecciones hacia estructuras 

hipotálamo-hipofisiarias, involucrándose así en la secreción de varias 

hormonas hipofisiarias. 

 

El fascículo nigroestriado, proyectado a los núcleos grises basales, el 

fascículo mesolímbico con proyecciones al sistema límbico y el fascículo 

mesocortical que se proyecta al área prefrontal, son fibras dopaminérgicas 

provenientes de los núcleos cuneiformes, núcleo rojo, sustancia nigra y áreas 

tegmentales. Esto realza la importancia e implicación de la Dopamina en el 

control del movimiento, en la expresión de los estados afectivos y en la 

capacidad de juicio. 

 

Como ya vimos, la Dopamina es el inmediato precursor de la 

Noradrenalina y es sintetizada a partir de la Tirosina, por ello la biosíntesis de 

Dopamina está estrechamente ligada a la de la Noradrenalina.  

 

Existen variados tipos de receptores dopaminérgicos, lo que establece 

subtipos básicos: los D1- D2 - D3- D4. Los D1 tienen afinidad por las 

Benzodiacepínas (BZD); las D2 inhiben la actividad de la Adenilciclasa. En 
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zonas límbicas se ha encontrado el receptor D3 y el D4 al nivel del cortex 

frontal, cerebro medio, amígdala y médula. 

 

Un tercer neurotransmisor de extrema importancia es la Serotonina. 

Químicamente se trata de la indolalquilaminina 5-hidroxitriptamina (5HT), que 

en la década de los cuarenta se aisló por primera vez. Es una sustancia que ya 

se conocía por su efecto tonificador de la musculatura lisa de los vasos 

sanguíneos. Al ser aislada del suero (Serum) se unieron ambos conceptos para 

darle el nombre con la cual la conocemos: Serotonina. 

 

Este neurotransmisor se sintetiza a partir del animoácido esencial 

triptófano –la hidroxilasa capta un radical -OH y se produce el 5- 

hidroxitriptófano, al descarboxilarse por medio de la enzima dopa-

descarboxilasa, se convierte en Serotonina. Este neurotransmisor se sintetiza en 

la neurona, tanto en el núcleo como en las terminaciones. La biodegradación 

de la Serotonina se produce tanto intracelularmente como en la hendidura 

sináptica, por medio de la enzima Mono Amino Oxidasa (MAO), dando origen 

a su metabolito principal, el ácido 5-hidroxi-indolacético.  

 

Existen siete (7) tipos básicos de receptores de la Serotonina, 5 HT-1; 5 HT-

2; 5 HT-3, 5 HT-4; 5 HT-5, 5 HT-6; 5 HT-7 y un número mayor de variantes de 

algunos de ellos.  

 

A mediados de la década de los sesenta, investigadores observaron 

que la mayor parte de los núcleos serotonérgicos se encontraban en los 

denominados núcleos del raphe (NR). Se describieron nueve (9) grupos de 

cuerpos celulares que contienen Serotonina y que designaron de B1 a B9 

correspondientes en su mayoría al núcleo del raphe.  

 

Dentro del núcleo del raphe, según su localización, encontramos áreas 

serotonérgicas denominadas núcleo dorsal del Raphe (grupos B6-B7), núcleo 
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medio del Raphe (B8), etc. Los núcleos del raphe dorsal y medial envían 

múltiples conexiones separadas a diferentes regiones cerebrales. Por ejemplo, 

áreas del sistema límbico (hipocampo y septum) están inervadas 

predominantemente por neuronas del raphe medio. Por otra parte, la 

sustancia nigra y el estriado lo son por fascículos provenientes del raphe 

dorsal. A su vez, ambos núcleos envían conexiones al neocortex, el cortex 

frontal recibe fascículos fundamentalmente del raphe dorsal. Existen 

receptores serotonérgicos abundantes en la región del hipocampo, septum, 

amígdala, hipotálamo y neocortex. Muchas de las áreas inervadas por vía 

serotonérgica, forman parte del Sistema Límbico, lo que lleva a la serotonina a 

verse implicada en la expresión de las emociones. 

 

La Serotonina participa en el control hipotalámico sobre las secreciones 

de la hipófisis, entre otras, la adrenocorticotropina (ACTH) que en situaciones 

de ansiedad se encuentra incrementada y estimula la corteza adrenal para 

producir cortisol.  

 

En general, se puede decir que los núcleos del raphe se interconectan 

con el cerebro medio y externo, médula y tallo cerebral. A su vez, los núcleos 

del raphe reciben aferencias del cortex prefrontal, médula, cerebelo, 

hipotálamo lateral y cerebro antero-basal.  

 

Las vías serotonérgicas se interrelacionan con las vías 

catecolaminérgicas (noradrenérgicas, dopaminérgicas), encefalinérgicas y 

neuropeptídicas, formándose una intrincada red implicada en el 

procesamiento de toda la información que llega o es emitida por el SNC. 

 

La serotonina tiene un efecto modulador general, inhibe por acción 

directa o por estimulación del GABA. Se encuentra relacionada con la 

regulación del ánimo, del sueño, con la actividad sexual, el apetito, los ritmos 
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circadianos, las funciones neuroendocrinas, la temperatura, el dolor, la 

actividad motora y las funciones cognitivas.  

 

Se ha relacionado la Serotonina con los trastornos de ansiedad por 

actividad ansiogénica, el insomnio, la hipertermia, las náuseas, 

hipernoradrenergía y aumento del Cortisol plasmático.  

 

Dentro de esta breve revisión de las sustancias principales que actúan 

como enlaces comunicacionales con y entre distintas estructuras cerebrales 

que conforman el ‖sistema de respuesta‖ que se denomina ansiedad, se 

encuentra también un aminoácido de gran distribución en el SNC, 

denominado Ácido Gamma Amino Butírico (GABA). La mayoría de las 

neuronas cerebrales utilizan GABA al igual que Glutamato como 

neurotransmisor, el mismo está distribuido en todo el cerebro, aunque la mayor 

proporción se encuentra en el Cerebelo. 

 

Pertenece al grupo de Aminoácidos (AA) neurotransmisores junto al ya 

nombrado Ácido Glutámico y también el Ácido Aspártico y la Histamina. Se 

sintetiza en diferentes sitios del Encéfalo, sobretodo en interneuronas 

inhibitorias. Las vías gabaérgicas tienen fundamentalmente un efecto de 

disminución de las respuestas al miedo y también en la capacidad de 

aprendizaje, debido principalmente a los receptores GABA presentes en la 

amígdala y en el hipocampo.  

 

El GABA es sintetizado a partir de la descarboxilación del Ácido 

Glutámico.  

 

 

                        AACCIIDDOO  GGLLUUTTÁÁMMIICCOO                                                                                                GGAABBAA    

                                                                                                            DDEESSCCAARRBBOOXXIILLAACCIIÓÓNN  
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La biodegradación del GABA se realiza por la enzima Gaba 

transaminasa que lo convierte en succinato. 

 

         AACCIIDDOO  GGAAMMMMAA  AAMMIINNOOBBUUTTÍÍRRIICCOO                                                                                    SSUUCCCCIINNAATTOO  

                                                                                                                                          GGAABBAA--TTRRAANNSSAAMMIINNAASSAA  

 

Desde áreas de la corteza (4s-8s) y del sistema estriopalidal se 

proyectan fascículos gabaérgicos inhibidores al núcleo interpeduncular y al 

locus níger. El haz tuberoinfundibular parte del núcleo arcuato del hipotálamo 

que, por el fornix, constituyen el sistema mnémico. Se han descrito tres (3) tipos 

fundamentales de receptores GABA: los inotrópicos GABA-A y los 

metabotrópicos, GABA-B Y GABA-C. 

 

Los GABA-A abren los canales de cloro y por ello son inhibidores del 

impulso nervioso. Este es el receptor que situado en la membrana plasmática 

del terminal post-sináptico está relacionado con los receptores 

benzodiacepínicos (BZD). 

 

Los receptores GABA-B y GABA-C, no tienen relación con los receptores 

benzodiacepínicos. Es necesario destacar la importancia de estos receptores 

gabaérgicos, pues gran cantidad de neurofármacos ansiolíticos actúan sobre 

ellos, teniendo su clara indicación en algunos tipos de los Trastornos de 

ansiedad (T.A.) 

 

Al hablar del GABA como A.A. neurotransmisor inhibidor es necesario 

nombrar dos (2) A.A., neurotransmisores cuya acción es fundamentalmente 

―excitatoria‖, que son el Glutamato (Ácido Glutámico) y el Aspartato (Ácido 

Aspártico). 

 

El primero se obtiene por desaminación de la Glutamina, por medio de 

la enzima Glutaminasa.  
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                         GGLLUUTTAAMMIINNAA                                                                                  GGLLUUTTAAMMAATTOO  

                          GGLLUUTTAAMMIINNAASSAA  

 

Y su biodegradación se realiza por medio de la Glutamina Sintetasa, 

dando origen a Glutamina.  

 

      GGLLUUTTAAMMAATTOO                                      GGLLUUTTAAMMIINNAA    

                                                                      GGLLUUTTAAMMIINNAA  SSIINNTTEETTAASSAA  

 

El Aspartato es formado por una transaminasa que actuando sobre el 

Oxalacetato es aminado por transaminación del grupo animo del Glutamato, 

siendo esta otra forma de degradación del Glutamato.  

 

El Glutamato es el neurotransmisor excitatorio más importante. La 

acción Glutamatérgica es fundamental para el desarrollo de la memoria a 

largo plazo, para la normal transmisión sináptica y para el desarrollo de la 

neuroplasticidad sináptica, derivándose de esto la importancia de este 

neurotransmisor para el aprendizaje. 

 

La ACETILCOLINA es otro neurotransmisor extremadamente importante y 

del que se hace indispensable hacer mención. Se sintetiza a partir de la unión 

de Colina con Ácido Acético facilitada por la enzima Acetil-Coenzima A 

(Acetil-Co A). 

 

 

              CCOOLLIINNAA++AACC..  AACCÉÉTTIICCOO                                                                                  AACCEETTIILLCCOOLLIINNAA  

                                                                                                                AACCEETTIILL  CCOO  AA                                                          
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La degradación se realiza por un mecanismo inverso que separa a los 

mismos componentes y se lleva a cabo por acción de la enzima 

acetilcolinesterasa. 

 

La acetilcolina (ACh) es el neurotransmisor específico a nivel ganglionar 

en el Sistema Nervioso Autónomo (SNA) y en las sinapsis del Sistema Nervioso 

Somático (SNS). 

 

Si bien la ACh tiene acciones en diferentes partes de la economía, 

como por ejemplo en el nivel de la placa neuromuscular, resumiremos sus 

acciones en el SNC en relación al tema que nos ocupa. En primer lugar es un 

neurotransmisor esencial para regular el sistema de vigilancia y para controlar 

áreas de asociación. Su distribución en el SNC es muy amplia. Se relaciona 

con los centros respiratorios, la formación reticular, núcleos tegmentales, 

núcleo cuneiforme y estructuras subtalámicas.  

 

Actúa al nivel del hipotálamo pudiendo influir en la producción 

neurohormonal. En el tálamo ejerce acción importante sobre el sistema 

talámico difuso y por consecuencia con el grado de vigilancia al nivel de la 

corteza. 

 

La acción de la ACh se manifiesta de forma generalizada y su 

alteración puede observarse en síntomas como trastornos de la atención y 

memoria, confusión y/o desorientación. 

 

Se han descrito dos (2) subtipos de receptores colinérgicos, los 

nicotínicos y los muscarínicos, teniendo cada uno de ellos a su vez múltiples 

subtipos. 

 

Otro neurotransmisor importante en la manifestación de los T.A. es la 

Somatostatina. Es un neuropéptido que se detectó por primera vez al nivel 
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hipotalámico, y que ejerce su acción fundamental en la hipófisis. También ha 

sido demostrada su acción en el sistema límbico, hipocampo, neocórtex y 

amígdala. Fuera del SNC se ha detectado su acción al nivel del páncreas y 

tiroides. La somatostatina ejerce un importante papel sobre el 

comportamiento, reduce la actividad motora y puede actuar como inhibidor 

de la frecuencia de descarga neuronal en distintas áreas cerebrales. 

 

Por último, nombraremos dos (2) sustancias también muy importantes 

por su relación en la aparición y/o regulación de la respuesta de ansiedad 

como son el neuropéptido Y, y la Colesistoquinina (CCK). Se ha encontrado el 

neuropéptido Y en el SNC, al nivel de amígdala, hipocampo, hipotálamo y 

núcleo acumbens. Tiene una acción ansiolítica y existen autores que lo 

relacionan con algunas funciones cognitivas. Tiene intervención en la 

actividad endocrina al nivel hipotalámico e hipofisiario. Se han descrito varios 

subtipos de receptores para este péptido Y1, Y2 y Y3, siendo el Y1 el que 

pareciera estar implicado en actividades de control de la ansiedad.  

 

La Colesístoquinina (CCK) es también un neuropéptido que puede 

inducir ataques de pánico en individuos predispuestos. Como su nombre 

sugiere, pertenece al grupo de las quininas. Se sintetiza a partir de un péptido 

que en varios pasos produce diferentes tipos de CCK, tales como CCK-SU, 

CCK-39 y CCK-8 siendo esta última la forma como fundamentalmente se 

encuentra en el SNC. La CCK parece relacionada en la manifestación de 

emociones y se involucra en la liberación de prolactina, la hormona del 

crecimiento (GH) y la adenocorticotropina (ACTH).  

Se han descrito dos (2) subtipos principales para la CCK, la CCKA y la 

CCKB. La estimulación de ambas genera estado de ansiedad y su bloqueo 

tiene efectos ansiolíticos, efecto que parece estar relacionado con la alta 

presencia de CCK al nivel de la amígdala. También se ha demostrado que en 

situaciones de ansiedad o temor los valores de CCK se encuentran elevados 

en la amígdala. Para finalizar, señalaremos que existe una correlación entre 
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este neuropéptido y la dopamina coexistiendo e interactuando al nivel del 

fascículo nigroestriatal que inerva el cuerpo estriado y el núcleo acumbens.  

 

Hasta aquí hemos hecho una somera descripción de algunos de los 

neurotransmisores que sirven de puente e intercomunicación entre distintas 

áreas cerebrales relacionadas con la ansiedad. En lo que sigue, realizaremos 

una aún más breve descripción de áreas del SNC involucradas, zonas como el 

sistema límbico, locus ceruleus, núcleos del raphe y sistema reticular.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

11..11..22..  NNEEUURROOAANNAATTOOMMÍÍAA  DDEE  LLAA  AANNSSIIEEDDAADD  

  

  

                        LLÁÁMMIINNAA  II..  SSUURRCCOOSS,,  CCIISSUURRAASS  YY  CCIIRRCCOONNVVOOLLUUCCIIOONNEESS  CCEERREEBBRRAALLEESS  
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Hablemos en primer lugar del sistema límbico. Es conocido también 

como ―cerebro emocional‖. Está compuesto por la interacción de una serie 

de estructuras cuyas funciones se encuentran relacionadas con las respuestas 

emocionales, el aprendizaje y la memoria. Nuestros recuerdos, personalidad, 

manera de reaccionar, dependen en gran parte del sistema límbico. Este es el 

responsable de la mayoría de los impulsos básicos, de las emociones y de los 

movimientos asociados. Se relaciona directamente con la sensación y 

expresión del miedo, furia, sexualidad, búsqueda del placer y escape del 

dolor, al igual que la sensación de ansiedad. Dentro de las estructuras 

imbricadas en el sistema límbico se encuentran: tálamo, hipotálamo, 

hipocampo y amígdala principalmente, aunque están íntimamente 

relacionadas con áreas cercanas como el núcleo caudado, septum (fornix, 

cuerpo calloso, fibras de asociación) y el mesencéfalo. 

  

LLÁÁMMIINNAA  22..  CCIIRRCCUUNNVVOOLLUUCCIIÓÓNN  PPEERRIICCAALLLLOOSSAA  OO    

CCÍÍNNGGUULLOO  MMÁÁSS  CCIIRRCCUUNNVVOOLLUUCCIIÓÓNN  DDEELL  HHIIPPOOCCAAMMPPOO..    
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El tálamo, que forma parte del diencéfalo, consiste en dos (2) masas 

ovales una a cada lado de la línea media situadas profundamente dentro y a 

cada lado en los dos hemisferios cerebrales. En esta estructura se procesa 

toda la información sensorial exceptuando la olfativa. Además de los sentidos, 

el dolor, la temperatura y la presión es información que se procesa en el nivel 

talámico donde se integra y se transmite a la corteza cerebral para un análisis 

posterior. También al nivel talámico se integran las aferencias o ―instrucciones‖ 

corticales que constituyen la conducta. Se puede definir por lo tanto, como 

un centro de integración cerebral.  

 

El hipotálamo, como su nombre sugiere, se encuentra situado por 

debajo del tálamo, igualmente forma parte del diencéfalo y se localiza en 

torno al III ventrículo y en su base, por encima de la hipófisis, a la cual se 

encuentra unido por el tallo hipofisiario. Cumple una función muy importante 

en la regulación de la homeostasis, en las emociones y en el comportamiento 

sexual. Emite y recibe conexiones a múltiples núcleos cerebrales. A modo de 

ejemplo, mencionaremos que recibe conexiones de zonas erógenas 

(genitales y pezones), de las vísceras y se interrelacionan con los otros 
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componentes del sistema límbico. Además de esto, el hipotálamo tiene la 

propiedad de detectar cambios en la osmolaridad sanguínea y en la 

concentración de distintas hormonas, actuando para regular o corregir déficit 

o excesos. Igualmente está relacionado con el apetito y el comer, la sed y el 

beber, regula el funcionamiento cardiovascular y mantiene control 

permanente sobre la temperatura corporal. Su acción es esencial para lograr 

la coordinación mente/cuerpo. 

 

LLÁÁMMIINNAA  33..  SSIISSTTEEMMAA  LLÍÍMMBBIICCOO  

 

 

 

Prolactina. Por medio de uno de sus núcleos, el supraquiasmático, está 

implicado en la regulación de los ritmos circadianos corporales. Reacciones 

emocionales como el miedo, la ira, el placer o la excitación estimulan 

estructuras hipotalámicas para producir los cambios fisiológicos relacionados 

con cada una de estas emociones, haciéndolo por medio de sus 

interconexiones con el sistema nervioso autónomo y también por secreción 



 

 

Hacia la evolución consciente 

hormonal. Actúa en el Sistema Nervioso Autónomo (SNA) el cual tiene a su vez 

un rol preponderante en la manifestación somática de la vida emocional. Está 

conformado por dos (2) partes que se complementan, se oponen y se regulan 

entre sí y son: el Sistema Nervioso Simpático (SNS) y el Sistema Nervioso 

Parasimpático (SNP). 

 

El SNS prepara al individuo para la lucha y la huída y su activación, 

entre otros, tiene los siguientes efectos: 

 

 Dilatación pupilar. 

 Apertura palpebral. 

 Estimulación de glándulas sudoríparas. 

 Dilatación de vasos sanguíneos en grandes músculos. 

 Constricción de vasos sanguíneos en áreas no esenciales. 

 Aumento de la actividad cardiaca. 

 Apertura de los bronquios. 

 Inhibición de las secreciones en el sistema digestivo. 

 Liberación de adrenalina por las glándulas suprarrenales. 

 

A su vez, el SNP al ser estimulado tiene efectos inversos: 

 

 Constricción de las pupilas. 

 Activación de las glándulas salivares. 

 Estimulación de las secreciones en el sistema digestivo. 

 Estimulación de la secreción bronquial. 

 Constricción de los bronquios. 

 Disminución de la actividad cardiaca. 

 

Por éstas y muchas otras acciones que quedan sin mencionarse por la 

brevedad de esta sinopsis, no es de extrañar que se lo denomine ―núcleo 

maestro‖.  
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Otra de las estructuras fundamentales del sistema límbico es el complejo 

amigdalar o la amígdala. Está formada por un conjunto de núcleos en el 

interior del uncus del lóbulo temporal. Su nombre viene del latín ―almendra‖ y 

se ubica en la profundidad de la porción dorsomedial de cada lóbulo 

temporal. Es rica en distintos neurotransmisores NA, dopamina, ACh, 5HT y 

GABA y en péptidos como la somatostatina, encefalina, CCK, entre otras. 

 

LLAAMMIINNAA  44..    CCOOMMPPLLEEJJOO  AAMMIIGGDDAALLIINNOO  

 

 

 

El complejo amigdalino juega un papel preponderante en la 

coordinación de las representaciones corporales de las emociones y en la 

percepción consciente de ellas, los sentimientos. Recibe estímulos sensoriales 

con elevado nivel de procesamiento, tanto corticales como subcorticales, 

pudiendo responder selectivamente a una o a varias combinaciones de 

informaciones somatosensoriales, visuales, auditivas y viscerales. Recibe 
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aferencias en su mayoría con comunicación recíproca del encéfalo, 

diencéfalo y corteza cerebral.  

 

Con la corteza cerebral se interrelacionan fundamentalmente la 

corteza prefrontal medial y orbitaria, y corteza prefrontal lateral. Se conoce 

actualmente que el complejo amigdalino ocupa un papel preponderante en 

el almacenamiento de las llamadas memorias psicotraumáticas, en el cual 

existen mecanismos betaadrenérgicos relacionados con el almacenamiento 

de sucesos emocionales. En líneas muy rápidas se puede afirmar que la 

amígdala está íntimamente asociada con la sensación, expresión y regulación 

de las emociones. La relación existente entre la amígdala y los sistemas físicos 

corporales que son activados por ella, en asociación a una determinada 

emoción, pueden constituir pilar esencial de lo que denominamos cognición: 

―Capacidad para recibir, recordar, comprender, organizar y usar la 

información recogida por los sentidos‖ (Definición.org). El Diccionario de la 

Real Academia de la Lengua Española (DRAE), al ser consultado el termino 

―cogniciòn‖ nos remite a ―conocer‖ encontrándose como primera acepción: 

―Averiguar por el ejercicio de las facultades intelectuales la naturaleza, 

cualidades y relaciones de las cosas‖ y en su quinta acepción nos dice:‖ 

Experimentar, sentir‖. A nuestros efectos entendemos por cognitivo el acto de 

conocimiento, dado por la capacidad para recibir (atención y percepción) 

codificar, almacenar, recuperar, reconocer, comprender, organizar y usar la 

información recibida a través de los sentidos (wikipedia).  

 

Cuando nos referimos a emociones, hablamos de dos (2) componentes 

que, aunque generalmente se encuentran juntos, provienen de áreas 

neurológicas diferentes. El primer componente, denominado emoción, se 

refiere a la captación de una sensación física característica, por ejemplo un 

aumento en la frecuencia cardiaca, que se asocia a una sensación subjetiva. 

El segundo componente, denominado sentimiento, correspondería en el 

ejemplo señalado al miedo o sensación subjetiva propiamente dicha. Siento 
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mi corazón acelerado, me asusto o estoy asustado, y mi corazón por tanto se 

acelera. Las denominadas emociones serían el producto del procesamiento 

dinámico entre la amígdala y los factores periféricos, mediados a través del 

hipotálamo. 

 

También hay factores centrales mediados por la corteza cerebral, 

fundamentalmente el cíngulo y la corteza prefrontal. Es importante destacar 

que existen evidencias de que las áreas cerebrales válidas para almacenar 

memorias no conscientes, relacionadas con estados emocionales, son distintas 

de las áreas cerebrales válidas para el almacenamiento de los llamados 

sentimientos. La evocación de memorias emocionales vendría dada por 

actividad amigdalina y actuaría de manera automática e independiente de la 

voluntad, una vez que el aprendizaje de la respuesta se haya hecho.  

 

La respuesta emocional aprendida, por lo tanto, no sería consciente. La 

evocación de memorias conscientes, por otra parte, vendría dada por el 

hipocampo.  

 

El hipocampo, estructura alojada en el área temporal del prosencéfalo, 

es también un elemento importante del sistema límbico. Debe su nombre a la 

forma de ―caballito de mar‖ que lo caracteriza. La formación hipocampal, 

como señalamos, se encuentra en la superficie media de cada lóbulo 

temporal. Recibe información de todo el córtex y envía señales al hipocampo. 

Esta estructura es esencial para la formación de toda memoria nueva y por 

conclusión para el aprendizaje. La extirpación bilateral del hipocampo impide 

recordar sucesos ocurridos pocos minutos antes. Cuando es necesario 

recordar situaciones o detalles concretos el hipocampo envía señales a la 

corteza de manera repetitiva y permite que se almacenen de manera 

permanente. En pocas palabras, la función primordial del hipocampo es 

consolidar la memoria y lograr así el aprendizaje.     
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Hasta aquí, breve y esquemáticamente esbozado, vemos cómo 

distintos componentes del sistema límbico se encuentran en permanente 

interacción con la corteza cerebral. Una interacción comunicacional 

recíproca entre el sistema límbico y el neocórtex es lo que puede dar 

explicación a algo de extrema importancia, como lo es el hecho de que 

podemos aprender a tener control sobre nuestras emociones haciéndonos 

conscientes de ellas y reconducir sus manifestaciones, por ejemplo, a partir de 

lo verbal o lo conductual. 

 

Hay que recordar que la corteza cerebral es el área del cerebro más 

característicamente humana. Así, es función de la corteza las actividades que 

denominamos pensar, planificar, deducir, reflexionar, imaginar, crear, 

capacidad de abstracción e incluso el lenguaje. No es trivial el papel de la 

corteza en nuestra vida emocional, muy por el contrario, los sentimientos de 

sensibilidad, alegría, amor, entusiasmo, equilibro y, por qué no, odio, rencor, 

venganza, resentimiento, sobrepasan los límites de respuesta del sistema 

límbico y requieren la participación de esta área cerebral, filogenéticamente 

más evolucionada. 

 

Dentro de la corteza son los lóbulos prefrontales y frontales los que 

juegan un papel más especial, actuando como árbitros o entrenadores de las 

distintas emociones. Pueden modular las reacciones emocionales, frenando al 

cerebro límbico y pueden también planificar acciones concretas para 

determinadas situaciones emocionales. 

 

En última instancia, la corteza es la responsable de la interpretación de 

la información que llega tanto del mundo externo como del propio cuerpo.  

 

La corteza prefrontal (CPF) es el área cerebral más evolucionada 

filogenética y ontogenéticamente. Filogenéticamente porque es una 

estructura cerebral de aparición muy tardía en el desarrollo evolutivo de las 
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especies, siendo su aparición completa solamente con la aparición del homo 

sapiens. Desde el punto de vista ontogénico, son los lóbulos frontales las áreas 

cerebrales de última maduración en el desarrollo psíquico y del paso del 

recién nacido al adulto plenamente desarrollado. Se encuentra fuertemente 

inervada por aferencias procedentes de los núcleos del raphe (NR), del locus 

ceruleus y del área tegmental ventral, ejerciendo un papel neuromodulador 

de la actividad cortical. Entre la CPF y los NR existe un circuito que se controla 

recíprocamente. Existen algunas evidencias que apoyan el criterio de que las 

interconexiones Neocórtex-Hipotálamo, están involucradas en los aspectos 

cognitivos de algunas emociones como baja autoestima, ideas de culpa, 

desesperanza e incluso ideación suicida. 

 

Dentro del área del córtex prefrontal, en el cíngulo anterior, se 

encuentra el área sub genual. Pacientes con lesiones en esta área cambian 

los patrones de respuesta autonómica en las emociones y carecen de la 

capacidad de expresar emoción en situaciones emotivas. Se ha postulado la 

hipótesis de que la región sub genual del CPF derecho facilita las 

manifestaciones viscerales al estrés y, por el contrario, la misma área del lado 

izquierdo modula esta respuesta. Esta hipótesis se ve reforzada por las 

conexiones recíprocas que existen entre el área sub genual y el córtex orbital, 

sustancia nigra, núcleos del raphe, núcleos ceruleus y sustancia gris 

periacueductal, entre otras. 

 

Se ha observado aumento del flujo cerebral en la región posterior del 

córtex orbital en sujetos sanos, a los cuales se les estimula con pensamientos 

de tristeza, sensaciones de ansiedad o ideas obsesivas. Es de importancia 

destacar, por algunos abordajes terapéuticos que mostraremos después, que 

las áreas dorsomedial y dorsoanterolateral del córtex prefrontal cuando se 

activan pueden modular la expresión emocional y disminuir la ansiedad. 
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El último componente de las áreas interrelacionadas e implicadas en la 

ansiedad que quisiéramos al menos mencionar, es el locus ceruleus (LC). Su 

nombre ―núcleo celeste‖ proviene del latín y se debe al tono azulado que 

presenta. Se encuentra bilateralmente en la protuberancia bajo el Epéndimo 

del IV Ventrículo. El LC tiene proyecciones descendentes dirigidas a la médula, 

a través del sistema ceruleoespinal. Las proyecciones ascendentes se dirigen 

al tálamo, hipotálamo, cerebelo, hipocampo y neocórtex. Por otra parte, 

recibe aferencias de todas las modalidades sensoriales a través de dos (2) 

vías, el núcleo paragigantocelular (NPGC) y el núcleo accesorio del hipogloso.  

 

Es importante recordar que este núcleo (LC) está conformado casi 

exclusivamente por neuronas noradrenérgicas. Cerca de la mitad de las 

neuronas NA del Encéfalo se encuentran en el LC. Es la más extensa red de 

vías que salen de cualquier núcleo cerebral y a su vez, es el origen de 

prácticamente todas las aferencias noradrenérgicas del cerebro. Dado que 

se encuentra, profundamente interconectado tanto con el cerebro anterior 

como con el cerebelo y médula espinal, tiene la capacidad de integrar 

muchas zonas diferentes e influir en la función y reacción cerebral. 

 

Tiene un papel crucial como centro de la atención. La actividad del LC 

se ve aumentada en la vigilia, es más lento en el sueño noREM y está 

prácticamente inactivo durante en sueño REM. La hiperactividad del LC es 

capaz de interrumpir actividades automáticas ante estímulos que necesiten 

un mayor estado de alerta, recibiendo esta información por sus múltiples 

aferencias sensoriales y corporales. Al descargar favorece actitudes o 

conductas apropiadas al nuevo estímulo relevante. Es por ello que se plantea 

al LC como el núcleo encargado de producir un mayor estado de alerta, allí 

se puede inferir su importancia en las respuestas de ansiedad ante estímulos 

―percibidos‖ como amenazantes, sea ello cierto o simplemente aprendido. 

Por otro lado, se conoce que las neuronas del LC se activan por estimulación 

directa de fibras C sensitivas de los nervios periféricos, que transportando 
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aferencias relacionadas con estímulos dolorosos, temperatura y/o 

mecanorecepción de bajo umbral, podrían incrementar la atención y el 

estado de alerta. 

 

La estimulación eléctrica del LC produce respuestas similares a las 

encontradas en la ansiedad y se ha demostrado que el estrés aumenta la 

biodegradación de la norepinefrina, tanto en la corteza como en el 

hipocampo, siendo el LC su única fuente de NE. La activación del LC se 

considera un componente fundamental de la respuesta ansiosa, siendo 

activado por estímulos nociceptivos, hipotensión, hipoxia o estimulación 

visceral. Estos estímulos, u otros provenientes del entorno, pueden activar el LC 

por medio de vías excitatorias provenientes del NPGC y/o la médula espinal. 

Muy relevante para esta acción es la participación del Factor Liberador de 

Corticotropina (CRF) neurohormona que se encuentra presente en las 

aferencias del LC. El CRF participa en las respuestas de ansiedad incluyendo 

acciones cardiovasculares, gastrointestinales y conductuales. 

 

Comenzamos esta revisión planteándonos la ―respuesta ansiosa‖ como 

un sistema integrado e interconectado y hemos intentado, brevemente, 

describir las estructuras cerebrales más importantes incluidas en esta respuesta 

y las sustancias más relevantes que sirven de elementos de interconexión. En 

un apartado posterior intentaremos describir el sistema en funcionamiento, 

cuando hablemos de las bases neurobiológicas de los trastornos de ansiedad.  

 

Por otra parte, si nos atreviéramos a dar un paso más allá de lo dicho, si 

intentáramos comprender emociones más trascendentes que el simple miedo, 

el temor o la ansiedad, que habitualmente forman parte del ser humano, 

posiblemente nos encontraríamos con muy serias dificultades.  

Pretender entender y explicar, solamente por mecanismos 

neurobiológicos, emociones o sentimientos como la nobleza, la humildad, la 

honestidad ante la vida o el amor en sus distintas manifestaciones y matices, 
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como puede ser  a la pareja, a un hijo, a la familia y que en muchos casos va 

incluso más allá del propio instinto de supervivencia. 

Encontrar el sustrato físico que nos impulsa a buscar la verdad y nos 

acerca al orden, la belleza y al arte. Mirar con detalle el lugar donde se 

produce la fe, la compasión, la búsqueda de Dios y a veces el encuentro con 

la Divinidad y los esfuerzos que se hacen por la justicia, el altruismo y la 

generosidad –que día a día también encontramos en nosotros y que pueden 

ser capaces de hacernos dar la propia vida en aras de un deber o por un 

acto de amor.  

Pretender conocer el área cerebral donde se encuentra la templanza 

frente a las adversidades, la intuición de lo sagrado, el respeto a los valores, la 

compasión ante el necesitado, todo esto y mucho más implicaría 

encontrarnos con lo que Arthur Koestler denominó The ghost in the machine. El 

todo es más que la suma de las partes y sus interacciones. Pudiera ser que nos 

encontráramos con algo que nos explique, que nos defina aún más 

existencialmente como humanos, algo más allá  que la materia, algo más que 

complejos agregados moleculares y entonces de ahí surja, brillante, la noción 

de alma, de espíritu. Es posible que así fuera… tal vez. 
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CCCAAAPPPÍÍÍTTTUUULLLOOO   IIIIII   

   

BBBAAASSSEEESSS   NNNEEEUUURRROOOBBBIIIOOOLLLÓÓÓGGGIIICCCAAASSS   GGGEEENNNEEERRRAAALLLEEESSS      

DDDEEE   LLLOOOSSS   TTTRRRAAASSSTTTOOORRRNNNOOOSSS   DDDEEE   AAANNNSSSIIIEEEDDDAAADDD   
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111...   IIINNNTTTEEEGGGRRRAAACCCIIIÓÓÓNNN   NNNEEEUUURRROOOQQQUUUÍÍÍMMMIIICCCAAA   

 

Ante un estímulo externo o interno (corporal) el paciente reacciona 

poniendo en acción una serie de estructuras cerebrales y activando un 

sustrato neuroquímico, cuyo resultado final produce los signos psíquicos y 

físicos que caracterizan cualquiera de los llamados T.A. 

 

 

EESSQQUUEEMMAA  II..  CCOONNEEXXIIOONNEESS  DDEE  LLAA  AAMMÍÍGGDDAALLAA    
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Tratando de esquematizar el proceso y las estructuras involucradas, el 

proceso general se podría resumir de la siguiente manera: ante la información 

sensorial, el cerebro procesa los distintos estímulos desde el tálamo, el cual 

transmite la información a los núcleos basales y basolaterales de la amígdala, 

transmitiendo ésta la información al núcleo central de la misma. Es en este 

lugar o núcleo cerebral, donde por medio de múltiples eferencias se 

producen las respuestas clásicas del miedo y/o ansiedad.  

 

La amígdala se encuentra conectada fundamentalmente dentro de 

este contexto con el hipocampo, el núcleo parabraquial, el área tegmental 

ventral y también con el locus ceruleus, este último como hemos dicho, el 

centro más importante de neuronas noradrenérgicas. Éste emite aferencias 

hacia el núcleo paragigantocelular, conectado a su vez con el LC. 

Conexiones con el núcleo motor del vago y del núcleo ambiguo, así como 

indirectamente con los nervios facial y trigémino, todas estas son las eferencias 

más importantes para explicar las respuestas físicas y psíquicas en los T.A. 

 

Bases Biológicas de los 

Trastornos de Ansiedad
CONEXIONES DE LA AMÍGDALA

TÁLAMO

Estimulación Excitatoria Glutamatérgica

AMIGDALA

Neuronas 

Dopaminérgicas del 

área segmental ventral

Neuronas Serotonérgicas

de los núcleos del Rafe.

Neuronas Noradrenérgicas

del Locus Coeruleus



 

 

Hacia la evolución consciente 

 

EESSQQUUEEMMAA  IIII..  CCOONNEEXXIIOONNEESS  DDEELL  NNÚÚCCLLEEOO  AAMMIIGGDDAALLIINNOO  

   

 

 

 

Desde el punto de vista neuroquímico existen distintos 

neurotransmisores, neuropéptidos y sistemas endocrinos fuertemente 

implicados en la respuesta característica de los T.A. Dentro de los 

neurotransmisores encontramos fundamentalmente la NA, la vía 

serotonérgica, el sistema GABA y la Acetilcolina. 

 

La noradrenalina es el principal neurotransmisor en el locus ceruleus  y 

actúa en regiones como la corteza cerebral y el tálamo. 

 

EESSQQUUEEMMAA  IIIIII..  CCOONNEEXXIIOONNEESS  FFAACCTTOORR  LLIIBBEERRAADDOORR  DDEE  CCOORRTTIICCOOTTRROOPPIINNAA  ((FFLLCC))  

CCOONN  LLOOCCUUSS  CCEERRUULLEEUUSS--NNOORRAADDRREENNAALLIINNAA  ((LLCC--NNAA))  

Bases Biológicas de los 

Trastornos de Ansiedad
Conexiones del Núcleo Amigdalino

Núcleo 

Paraventricular del

Hipotálamo(NPV) 

Activación Endocrina

Núcleo Parabraqueal.
Hiperventilación

Áreas corticales evaluación

Cognitiva distorsionada. Miedo

AMIGDALA

Estriado.  
Activación Motora

Núcleo Dorsal Motor 

del Vago. Distrés

Gastrointestinal

Hipotálamo 

Lateral. 
Activación 

Simpática

Sustancia Gris 

Periacueductal.            
Huída/Inhibición

Núcleo 

Caudado 

Pontis.

Sobresalto.
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El sistema nervioso simpático actúa también por medio de la NA, vía 

hipotálamo lateral a nivel de los receptores betaadrenérgicos.  

 

Igualmente el sistema locus ceruleus-Noradrenalina (LCNA) interacciona 

con el sistema factor liberador de corticotropina (FLC) por medio de 

proyecciones recíprocas. 

 

El factor liberador de corticotropina (FLC) actúa a nivel del núcleo 

paraventricular del hipotálamo y del núcleo central de la Amígdala el cual a 

su vez tiene eferencias al LC, esto apoya la idea de una regulación cruzada 

entre ambos núcleos o sistemas, también existen receptores para el FLC al 

nivel del NC lateral. 

 

  

EESSQQUUEEMMAA  IIVV..  PPRROOYYEECCCCIIOONNEESS  RREECCÍÍPPRROOCCAASS  DDEELL  FFLLCC    

 

Bases Biológicas de los 

Trastornos de Ansiedad
Conexiones FLC con LC-NA

Integración 

de 

respuestas 

emocionales y cognitivas
al stress

FACTOR 

LIBERADOR 

DE 

CORTICOTROPINA

FLC

NÚCLEO 

CENTRAL DE

LA AMIGDALA

NCA

SISTEMA 

LOCUS 

COERULEUS 

NORADRENALINA

LC-NA
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Tanto el FLC como el Sistema LCNA se interrelacionan con el Eje 

Hipotálamo hipofisiario suprarrenal (HHS), traduciéndose esto último, entre 

otros efectos, en la liberación de Glucocorticoides.  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

EESSQQUUEEMMAA  VV..  LLIIBBEERRAACCIIÓÓNN  DDEE  GGLLUUCCOOCCOORRTTIICCOOIIDDEESS  

 

 

NC LATERAL  FLC NPV 

HIPOTÁLAMO 

N CENTRAL 

AMÍGDALA 

LOCUS 

CERULEUS 
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Existen estudios que apoyan la propuesta de que el efecto de los 

glucocorticoides al nivel cerebral favorece la aparición de lesiones, 

fundamentalmente de las células piramidales del área CA3 del hipocampo, 

por destrucción dendrítica y posterior muerte neuronal, acción esta de 

particular importancia en el trastorno por estrés postraumático, dado que en 

imagenología en pacientes con esta patología se ha reportado 

empequeñecimiento del hipocampo. La excitotoxicidad glutamatérgica en 

receptores NMetil-D-Aspartato (NMDA), puede explicar déficit en la memoria 

declarativa.  

 

Por otra parte, el FLC tiene acción directa sobre estructuras cerebrales, 

siendo sus centros diana el núcleo paraventricular del hipotálamo, el LC, el 

núcleo central de la amígdala y la stria terminalis. 

 

 

 

EESSQQUUEEMMAA  VVII..  LLAA  AACCCCIIÓÓNN  DDEELL  FFLLCC  SSOOBBRREE  EESSTTRRUUCCTTUURRAASS  CCEERREEBBRRAALLEESS  

   

 

 FLC LC (NA) 

 EJE HHS 

GLÁNDULAS  

SUPRARRENALES 

GLUCOCORTICOIDES 
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LLeeyyeennddaa::  11..--22..--yy  33..--  EEssttrruuccttuurraass  iimmpplliiccaaddaass  eenn  eell  mmiieeddoo  

  

 

Por otra parte, el sistema serotonérgico por medio de su transmisor, la 

serotonina o 5HT interactúa con otros neurotransmisores como la NA al nivel 

del LC y el ácido gamma amino butírico (GABA) del hipocampo. 

   

   

EESSQQUUEEMMAA  VVIIII..  IINNTTEERRAACCCCIIÓÓNN  DDEELL  SSIISSTTEEMMAA  SSEERROOTTOONNÉÉRRGGIICCOO  

 1. NÚCLEO 

PARAVENTRICULAR 

 DEL HIPOTÁLAMO 

 

FLC 3. NÚCLEO 

CENTRAL DE LA 

AMÍGDALA 

NCA 

SISTEMA 

LC -NA 

SNA 

ALTERACIONES DE LAS RAMAS 

SIMPÁTICO ADRENOMEDULAR Y 

PARASIMPÁTICO 

GLÁNDULAS 

SUPRARENALES 

LIBERACIÓN 

DE NA 

EJE HHS 

GLÁNDULAS  

SUPRARENALES 

SISTEMA 

INMUNOLÓGICO 

SISTEMA 

CARDIOVASCULAR PULMONAR 

UROGENITAL 

GASTROINTESTINAL 

2. NÚCLEO COLATERAL 

GLUCOCORTICOIDES 
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Otra aproximación de las implicaciones de la Serotonina en la génesis 

de los T.A. ocurre a partir del núcleo dorsal del raphe (NDR), llegando al haz 

medial anterior, amígdala y córtex frontal, activándose por esta vía 

comportamientos de huída y excitación. Esta vía se relaciona con la ansiedad 

condicionada o anticipatoria. 

 

EESSQQUUEEMMAA  VVIIIIII..  OOTTRRAASS  IIMMPPLLIICCAACCIIOONNEESS  DDEE  LLAA  SSEERROOTTOONNIINNAA    

 

 

 

Otra vía implicada sería la que partiendo del núcleo dorsal del raphe 

inerva la región periventricular y la sustancia gris periacueductal (SGP), lo que 

puede hacerla relevante como parte de la explicación de la aparición de los 

―ataques de pánico‖, pues esta vía inhibiría las reacciones de lucha-huída.  

NÚCLEO 

DORSAL 

DEL RAPHE 

HAZ MEDIAL 

ANTERIOR 

   Amígdala 

CORTEX 

FRONTAL 

 

COMPORTAMIENTO 

DE HUÍDA O 

EVITACIÓN 

SISTEMA SEROTONÉRGICO 

LOCUS  

CERULEUS (NA) 

HIPOCAMPO 

    (GABA) 
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Otro neurotransmisor frecuentemente relacionado con los T.A es el 

GABA, por demás muy abundante en todo el cerebro, interviniendo en la 

mayoría de las sinapsis inhibidoras. Entre los receptores Gabaérgicos el GABA 

A regula el ingreso de Cloro al interior de la neurona, despolarizándola, siendo 

éste un efecto ansiolítico de los Agonistas GABA.  

 

Dentro de las posibles implicaciones metabólicas de los T.A. se ha 

identificado la Lámina Terminalis Vasculosum como un centro sensible al 

lactato, el cual puede aumentar por vía de catabolismo periférico del CO2. El 

Lactato inhibiría la neurotransmisión GABA del hipotálamo dorso medial (HDM), 

pudiéndose producir una respuesta autónoma similar a la observada en los 

T.A.  

 

Por otra parte, se ha encontrado evidencia de que una inhibición en la 

transmisión gabaérgica en la Amígdala basolateral, sustancia gris central del 

cerebro medio y/o en el núcleo dorso medial (NDM), podría ser capaz de 

producir respuestas fisiológicas de las encontradas con pacientes con T.A. 

 

El Sistema Dopaminérgico, por medio del neurotransmisor (NT) 

Dopamina (DA), ha sido también señalado como elemento activo en los T.A. y 

más fundamentalmente en la fobia social. Dentro de la acción de los 

neuropéptidos existen fundamentalmente dos (2) que se han relacionado 

como responsables de la aparición de T.A., la colecistoquinina (CCK) y el 

neuropéptido Y. La CCK puede provocar ataques de pánico en sujetos 

predispuestos. Se han descrito dos (2) subtipos de receptores para la CCK, los 

CCK A y los CCK B, la estimulación de ambos desencadena ansiedad y su 

bloqueo generalmente produce un efecto ansiolítico. 

 

Por el contrario, el neuropéptido Y distribuido ampliamente en todo el 

SNC, pero con mayor concentración al nivel del hipocampo, tiene un efecto 
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ansiolítico. Existen investigaciones que apoyan su relación en el control 

endocrino a nivel del hipotálamo e hipófisis. Dentro de los varios tipos de 

receptores para este neuropéptido el receptor Y1 es el que pareciera tener un 

mayor control de la ansiedad. 

 
  

  

EESSQQUUEEMMAA  IIXX..  SSIISSTTEEMMAA  LLOOCCUUSS  CCEERRUULLEEUUSS  

  IINNTTEEGGRRAACCIIÓÓNN  SSEENNSSOORRIIAALL  VVIISSCCEERRAALL  YY  EENNDDOOCCRRIINNAA  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

     

 

 

 

 

 

 

 

 

 

El locus ceruleus puede integrar la información tanto sensorial, vía 

amígdala, como la visceral interna, vía NTS al núcleo medular 

paragigantocelular, siendo por tanto un área cerebral de acumulación 

interna y externa ante diferentes estímulos, pudiendo recibir y producir 

respuestas de ansiedad. El LC también se integra con la vía endocrina, eje 

Locus 

Ceruleus 
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HHS, por comunicación recíproca a través de aferencias y eferencias 

talámicas e hipotalámicas 

 

22..  IINNTTEEGGRRAACCIIÓÓNN  NNEEUURROOEENNDDOOCCRRIINNAA  

 

2.1. Función endocrina y su relación con los T.A. 

 

La relación entre el funcionamiento hormonal y distintos estados de 

ánimo, desde la depresión o la hipertimia hasta la ansiedad, es un hecho 

conocido desde tiempos remotos. La función tiroidea, por ejemplo, cuando 

está afectada puede derivar en el psiquismo de una persona hacia cambios 

en el ánimo, en los que se evidencian estados hipotímicos en el hipotiroidismo 

o trastornos ansiosos en el hipertiroidismo.  

 

En el sistema límbico, área de cerebro emocional, se encuentra situado 

el hipotálamo, centro cerebral que regula el funcionamiento endocrino.  

 

EESSQQUUEEMMAA  XX..  FFUUNNCCIIÓÓNN  EENNDDOOCCRRIINNAA    

  

 

 

Siendo un eje endocrino un conjunto de elementos anatómica, 

hormonal y/o neuroquímicamente interconectados podemos hablar de dos 

AFERENCIAS SNC 

HIPOTÁLAMO 

HIPÓFISIS 

CENTRO 

DIANA 
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(2) ejes fundamentales que tienen extraordinaria importancia en la expresión 

de los síntomas observados en los T.A. Cada uno de estos ejes, a su vez, están 

interrelacionados entre sí, e interconectados directa o indirectamente con 

sustratos anatómicos cerebrales claramente implicados en la ansiedad, como 

son el LC y la amígdala. Esta interconexión se lleva a cabo a través de 

neuropéptidos y neurotransmisores, lo que genera una compleja red cerebro 

endocrinológica, de enormes implicaciones en el tema que intentamos 

desarrollar. 

 

Los dos (2) Ejes que pretendemos describir de manera esquemática son: 

 

 Eje Hipotálamo-Hipófiso-Suprarrenal (HHS). 

 Eje Hipotálamo-Hipófiso-Tiroideo (HHT). 

   

Eje Hipotálamo-Hipófiso-Suprarrenal (HHS):  

 

 

De todos los sistemas neuroendocrinos este es, quizás, el más estudiado, 

dado el rol particularmente importante que, junto al sistema 

catecolaminérgico, juega en las respuestas al estrés y como centro diana de 

gran importancia en los T.A.  

 

Desde el hipotálamo, más específicamente en el núcleo 

paraventricular, se libera el FACTOR LIBERADOR DE LA HORMONA 

CORTICOTROPA (CRH), el cual es un péptido endógeno formado por cuarenta 

y un (41) aminoácidos. Esta sustancia llega por el sistema porta a la hipófisis 

anterior, en donde estimula a la PROOPIOMELANOCORTINA o sustancia POMC 

que a su vez es la molécula precursora de la hormona adrenocorticotropina 

(ACTH) y también de betaendorfina y melanocortina. 
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La ACTH tiene como órgano diana la capa fascicular suprarrenal del 

córtex suprarrenal, estimulando allí la producción de un glucocorticoide 

denominado cortisol, también otros como hidrocortisol, corticosterona, 

mineralocorticoides y desoxicorticosterona. El cortisol tiene efectos periféricos 

de gran importancia para todo el organismo: 

 

 Inhibe la secreción de insulina 

 Aumenta la glucogénesis al nivel hepático 

 Estimula la lipogénesis 

 Inhibe la actividad inflamatoria 

 Inhibe la actividad inmune 

 

Está presente en muchas de las reacciones características del estrés, 

como taquicardia, sudoración, taquipnea y/o sensación de asfixia, temblor, 

etc. 

 

La presencia de cortisol actúa, por vía de retroalimentación del 

hipotálamo, inhibiendo la producción de CRH. 

 

Es importante destacar las conexiones del núcleo paraventricular del 

hipotálamo con centros cerebrales íntimamente relacionados con los T.A. y las 

respuestas al miedo y al estrés. Principalmente con el locus ceruleus vía 

noradrenalina y los núcleos del raphe, vía serotonina.  

 

Estímulos nociceptivos o esteroceptivos, internos o externos, procesados 

por el LC, procedentes de la amígdala, actúan estimulando el eje HHS y 

elevando los niveles de cortisol, esta elevación, a su vez, por retroalimentación 

actuaría inhibiendo la producción de más cortisol y regulando la liberación 

adrenal de esteroides. 
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Este bucle de retroalimentación puede verse afectado en situaciones 

de ansiedad sostenida, alterando el mecanismo natural de autorregulación. 

Esto puede generar niveles persistentemente elevados de cortisol y por ende 

de sus metabolitos, los 17OHCH (17-hidroxicorticoesteroides). El 

hipercortisolismo puede producir atrofia de los receptores corticoesteroides en 

el hipocampo, la corteza CA3, aumentando así los niveles de ansiedad 

fisiológica, por reactividad menor de un mecanismo muy importante de 

control retroactivo.  

El cortisol, igualmente, actúa directamente sobre el sistema 

inmunológico con efectos supresores ampliamente descritos, favoreciendo la 

aparición de enfermedades autoinmunes o infecciosas. 

 

En los casos en que se generan cambios hormonales, en el eje 

hipotálamo hipofisiario suprarrenal se da una interrelación con otras áreas 

cerebrales por mecanismos de retroalimentación, lo que puede producir 

cambios psicológicos o síntomas típicos de ansiedad por lesiones y/o 

alteraciones en el tálamo, hipotálamo, hipófisis y córtex prefrontal; también 

por acción hormonal directa sobre receptores específicos del cerebro y por 

influencia en la actividad metabólica periférica, por ejemplo en lo que 

respecta a la insulina, lo que afectaría la disponibilidad de glucosa, o la 

acción de hormonas tiroideas, produciendo en el caso del hipotiroidismo una 

lentificación general del metabolismo. 
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EESSQQUUEEMMAA  XXII..  EEJJEE  HHIIPPOOTTÁÁLLAAMMOO  HHIIPPOOFFIISSIIAARRIIOO  SSUUPPRRAARRRREENNAALL  

 

 

 

Eje Hipotálamo–Hipofiso-Tiroideo (HPT): 

 

Desde el hipotálamo se origina la hormona liberadora de tirotropina 

(TRH). Por el sistema portal llega a la hipófisis anterior estimulando la síntesis y 

liberación de la hormona excitante del tiroides (TSH), la cual pasa a la 

circulación general siendo su órgano diana la tiroides, donde induce la 

producción y segregación de T3 y T4. 
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EESSQQUUEEMMAA  XXIIII..  PPRROOCCEESSOO  GGEENNEERRAALL  DDEE  LLAA  TTIIRROOIIDDEESS    

 

 

La cantidad de T3 y T4 circulante tienen efecto inhibidor de la TRH en el 

núcleo paraventricular del hipotálamo y directamente sobre la TSH en la 

hipófisis anterior. La importancia del eje hipotálamo hipófiso tiroideo (HPT) en el 

área específica de los T.A. radica en que cambios de dicha hormona se 

manifiestan con características que son similares a las descritas en los T.A. 

Fundamentalmente, el hipertiroidismo cursa frecuentemente con síntomas 

tales como intranquilidad, desasosiego, irritabilidad, insomnio, sudoración, 

palmas húmedas, taquicardia, ritmo cardíaco irregular, dificultad en la 

concentración, trastornos alimentarios, pérdida de peso, sensación subjetiva 
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de angustia, temblor, trastornos gastrointestinales, diarrea, entre otros. 

Síntomas estos que pueden ser observados en trastornos del pánico, síndrome 

de ansiedad generalizada e incluso algunos tipos de fobias. Esto hace 

necesario el descartar algún daño o trastorno tiroideo en presencia de 

muchos T.A. 

 

Por otra parte, dado que el hipotálamo se ve influido por informaciones 

provenientes de la amígdala o del LC mediado por neurotransmisores como la 

NA, dopamina y somatostatina se puede plantear como hipótesis que estados 

de ansiedad pueden influir en el funcionamiento del eje HHT. 

 

De hecho, la dopamina y la somatostatina tienen efectos inhibidores 

sobre el hipotálamo, al igual que los glucocorticoides. Estos últimos como ya 

hemos visto se encuentran en alza en situaciones de ansiedad o estrés, 

pudiendo influir por esta vía en la producción de hormonas tiroideas. 

 

Así vemos que situaciones de ansiedad pueden afectar el eje HHT y a su 

vez, alteraciones en las hormonas tiroideas pueden dar sintomatología similar 

a los T.A. 

 

También existe una correlación importante entre la función endocrina y 

los diferentes estados de ánimo y específicamente con la ansiedad. Existen 

otros ejes neuroendocrinos que de alguna forma se encuentran 

interrelacionados con los enumerados hasta ahora: el eje Hipotálamo-hipófiso-

hormona del crecimiento (HPGH), Eje Hipotálamo-hipófiso-gonadal (HPG). 

 

El estrés estimula la secreción de Hormona del Crecimiento, regulada 

por la hormona somatotropa hipofisiaria, controlada a su vez por dos (2) 

péptidos hipotalámicos, el factor liberador de hormona del crecimiento 

(GHRH), estimulando y la somatostatina (STT), inhibiéndola. La hormona del 

crecimiento a su vez, aumenta la producción de somatostatina, la cual 
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repercute en el eje tiroideo como ya vimos, y también en el Eje gonadal. Existe 

una importante interacción entre el HPG----HHS y el HPGH, siendo el primero el 

responsable de la aparición de amenorrea en situaciones de estrés. 

 

La liberación de hormona del crecimiento (GH) también se ve influida 

por factores excitatorios Alfa- 2Adrenérgicos, dopaminérgicos, gabaérgicos, 

opiáceos y por factores inhibidores betaadrenérgios y alfa1 Adrenérgicos. 

 

Aunque se encuentra debatido, el sistema serotonérgico podría estar 

relacionado con la aparición de crisis de pánico durante el sueño NREM; es 

durante este período que se alcanza el mayor pico de secreción de GH, que 

como sabemos, estimula el aumento de somatostatina, la cual estimula la 

liberación de serotonina. 

 

Pudiéramos concluir esta parte planteándonos, de modo algo simplista, 

el criterio de que el papel tan importante que juega en la manifestación de 

los síntomas de ansiedad el eje adrenal, bastaría para explicar las muy 

complejas expresiones de los distintos T.A. 

 

Sin embargo, Mason, en 1968, expresó que el estímulo generador de la 

respuesta de ansiedad sólo se convierte en tal después que se ha realizado 

una evaluación cognitiva-simbólica que efectivamente lo califique como 

amenaza. Esta acción se ejecutaría, como primera fase, en el nivel córtico-

límbico y, en una segunda etapa, etapa neuroquímica mediada por 

neurotransmisores, se activarían e intercomunicarían diferentes núcleos 

cerebrales (LC, amígdala, tálamo, hipotálamo, etc.) que, entre otras cosas, 

como consecuencia producen información a los distintos ejes 

neuroendocrinos, principalmente, en el caso de la ansiedad, al eje HHA. 

 

Cualquier cambio en cualquier nivel de cada uno de los circuitos 

involucrados, va a producir repercusiones en todos los demás.  
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Cambios realizados por vía de transformación en la forma de 

―etiquetar‖ el estímulo ansiógeno, es decir reaprender o redefinir estímulos 

catalogados como ansiógenos, transformándolos por aprendizaje, en 

estímulos neutros o incluso benéficos, mecanismos que puedan afectar las 

respuestas desde los núcleos cerebrales o acciones que impidan la aparición 

o retroalimentación en los ejes neuroendocrinos, producirían efectos en todo 

el sistema, generándose así posibles e interesantes vías para contrarrestar los 

síntomas de los T.A. 

 

Los métodos utilizados para tratar los T.A pueden variar en sus 

características: los hay como la psicoterapia, la relajación, los psicofármacos, 

los métodos no tradicionales, etc. Sin embargo, su acción última debe 

realizarse en uno o varios de los niveles del aquí denominado SISTEMA de la 

ANSIEDAD. 

 

Abrirse a la posibilidad de nuevas opciones terapéuticas no habituales 

es uno de los objetivos de la presente propuesta, pues como se pondrá en 

evidencia en capítulos posteriores formas de tratamiento, como por ejemplo, 

algunas prácticas meditativas, actúan precisamente en alguno o varios de los 

niveles neurobiológicos de este SISTEMA de la ANSIEDAD, bloqueando alguna 

vía o estimulando mecanismos de neutralización del estrés. 
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CCCAAAPPPIIITTTUUULLLOOO   IIIIIIIII   

   

CCCLLLÍÍÍNNNIIICCCAAA   DDDEEE   LLLOOOSSS   TTTRRRAAASSSTTTOOORRRNNNOOOSSS   DDDEEE   AAANNNSSSIIIEEEDDDAAADDD   
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Como ya vimos, la ansiedad no siempre es patológica, sino que por el 

contrario, puede ser un sano mecanismo de adaptación y de necesaria 

presencia para la interacción con el entorno. 

 

Cuando hablamos de Trastorno de Ansiedad (T.A.) nos referimos a una 

ansiedad desadaptativa, por cuanto su causa, frecuencia, intensidad y 

duración son desproporcionadas. Implica un estado de insatisfacción y 

sufrimiento para el que la padece y puede ser severamente limitante en el 

desempeño de las actividades de la vida diaria. Es dentro de este contexto 

que nos referiremos al término ansiedad, usando el concepto ―angustia‖ 

como sinónimo.  

 

La ansiedad se manifiesta en tres (3) formas diferentes y características. 

Así encontramos: 

 

 

 

RESPUESTAS DE ANSIEDAD   

 

 

 

Las respuestas de ansiedad fisiológicas son aquellas que se expresan 

desde el nivel somático y son fundamentalmente: 

FISIOLÓGICAS 

COGNITIVAS 

CONDUCTUALES 
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- Palpitaciones 

- Dolor torácico 

- Disnea 

- Disfagia 

- Mareos 

- Vértigos 

- Náuseas 

- Dolor abdominal 

- Malestar gastrointestinal 

- Dolor Genital o pélvico 

- Micción frecuente 

- Disfunción sexual 

- Dolor Muscular 

- Temblor 

- Parestesias 

- Sudoración 

- Sofocación 

- Fatiga 

- Cefaleas 

  

En el nivel cognitivo, es decir, en cuanto a la manera subjetiva o 

―interna‖ como pensamos y sentimos la ansiedad, encontramos: 

- Sensación subjetiva de nerviosismo, inquietud, miedo, aprensión 

- Exageración de la sensación de peligro 

- Atención selectiva a lo que se considera amenazante (interno o 

externo) 

- Hipervigilancia 

- Deseo de escapar o huir 

- Interpretación catastrófica de los acontecimientos (internos o 

externos) 



 

 

Hacia la evolución consciente 

- Minusvalización de la capacidad de superar el suceso 

- Alteración de la memoria 

- Alteración de la concentración 

- Deseo de enfrentar violentamente la amenaza 

 

La respuesta conductual de ansiedad es aquella que se produce 

precisamente en la conducta o comportamiento del paciente ansioso, y ahí 

encontramos: 

 

- Acciones de escape, exitosas o no 

- Conductas de evitación ante situaciones similares en el futuro 

- Conductas violentas 

- Actitudes de bloqueo o inhibición 

- Hiperactividad 

- Inmovilización 

 

Muchas de las expresiones ansiosas en las tres (3) áreas pueden no ser 

compatibles. No todos los síntomas están presentes a la vez, ni se tienen que 

dar exactamente igual en cada paciente. De hecho, pueden variar incluso 

en un mismo sujeto de un suceso o evento a otro. Sin embargo, todos los T.A. 

van a dar síntomas en los tres (3) niveles, con prioridad en uno u otro según 

cada caso y cada trastorno de ansiedad en particular. 

 

Los T.A. son los trastornos de más alta frecuencia en la población, con 

una incidencia señalada de alrededor del quince por ciento (15%). 

 

Existen dos (2) clasificaciones internacionalmente aceptadas para 

especificar los T.A. que son, la “International Clasification Disease”, en su 

versión número diez (10), (ICD-10) y el ―Diagnostical & Statistical Manual of 

Mental Disorder‖ en su cuarta (4ta) versión, (DSM IV), la cual es la clasificación 

que usa la Asociación  
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Americana de Psiquiatría (APA). Describiremos ambas clasificaciones 

aunque a los fines de la presente investigación nos guiaremos por el DSM IV. 

 

 

 

 

 

 

 

11..11..  CCLLAASSIIFFIICCAACCIIÓÓNN  SSEEGGÚÚNN  EELL  IICCDD  1100  

 

11..11..11..  TTrraassttoorrnnooss  nneeuurróóttiiccooss,,  sseeccuunnddaarriiooss  aa  ssiittuuaacciioonneess  

eessttrreessaanntteess  yy  ssoommaattoommoorrffooss  

 

 

1.1.1.1. F40 Trastornos de ansiedad fóbica 

1.1.1.2. F40.0 Agorafobia 

 

Pautas para el diagnóstico: 

 

a) Los síntomas, psicológicos o vegetativos, son 

manifestaciones primarias de ansiedad y no secundarias a otros 

síntomas, como por ejemplo ideas delirantes  u obsesivas. 

b) Esta ansiedad se limita o predomina en al menos dos de 

las siguientes situaciones: multitudes, lugares públicos, viajar lejos 

de casa o viajar solo.  

c) La evitación de la situación fóbica es, o ha sido, una 

característica destacada. 
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La presencia o ausencia de trastorno de pánico (F41.0) en 

la situación que induce la Agorafobia en la mayoría de los casos 

puede ser recogida mediante un quinto carácter: 

 

F40.00 Sin trastorno de pánico  

F40.01 Con trastorno de pánico  

Incluye: Trastorno de pánico con Agorafobia. 

 

 

 

1.1.1.3. F40.1 Fobias sociales: 

 

Pautas para el diagnóstico: 

 

a) Los síntomas psicológicos, comportamentales o 

vegetativos, son manifestaciones primarias de la ansiedad y no 

secundarias a otros síntomas como por ejemplo ideas delirantes u 

obsesivas. 

b) Esta ansiedad se limita o predomina en situaciones 

sociales concretas y determinadas.  

c) La situación fóbica es evitada, cuando ello es posible.  

 

Incluye: Antropofobia. Neurosis social. 

 

1.1.1.4. F40.2 Fobias específicas (aisladas): 

 

Pautas para el diagnóstico: 

 

a) Los síntomas, psicológicos o vegetativos son 

manifestaciones primarias de la ansiedad y no secundarias a 

otros síntomas como, por ejemplo, ideas delirantes u obsesivas.  
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b) Esta ansiedad se limita a la presencia de objetos o 

situaciones fóbicas específicos.  

c) Estas situaciones son evitadas en la medida de lo 

posible.  

  

Incluye: zoofobias, claustrofobia, acrofobia, fobia a los 

exámenes, fobia simple. 

  

1.1.1.5. F40.8 Otros trastornos de ansiedad fóbica 

1.1.1.6. F40.9 Trastorno de ansiedad fóbica sin 

                       especificación: 

 

Incluye:  

Fobia sin especificación.  

Estado fóbico sin especificar.  

  

1.1.1.7. F41 Otros trastornos de ansiedad 

1.1.1.8. F41.0 Trastorno de pánico (ansiedad 

paroxística 

                                 episódica): 

 

Pautas para el diagnóstico: 

  

Las crisis de pánico que se presentan en una situación 

fóbica consolidada se consideran expresión de la gravedad de la 

fobia y ésta tiene preferencia para el diagnóstico. El trastorno de 

pánico es el diagnóstico principal sólo en ausencia de cualquiera 

de las fobias de F40. 
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Para un diagnóstico definitivo deben de presentarse varios 

ataques graves de ansiedad vegetativa al menos durante el 

período de un mes: 

 

a) En circunstancias en las que no hay un peligro objetivo  

b) No deben presentarse sólo en situaciones conocidas o 

previsibles  

c) En el período entre las crisis el individuo debe además 

estar relativamente libre de ansiedad aunque es frecuente la 

ansiedad anticipatoria leve 

 

Incluye: 

Ataques de pánico 

Estados de pánico  

 

1.1.1.9 F41.1 Trastorno de ansiedad generalizada: 

 

Pautas para el diagnóstico: 

  

El afectado debe tener síntomas de ansiedad la mayor 

parte de los días durante al menos varias semanas seguidas. Entre 

ellos deben estar presentes rasgos de: 

 

a) Aprensión (preocupaciones acerca de calamidades 

venideras, sentirse "al límite", dificultades de concentración, etc). 

b) Tensión muscular (agitación e inquietud psicomotrices, 

cefaleas de tensión, temblores, incapacidad de relajarse). 

c) Hiperactividad vegetativa (mareos, sudoración, 

taquicardia o taquipnea, molestias epigástricas, vértigo, 

sequedad de boca, etc). 
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En los niños suelen ser llamativas la necesidad constante de 

seguridad y las quejas somáticas recurrentes. La presencia 

transitoria (durante pocos días seguidos) de otros síntomas, en 

particular de depresión, no descarta un diagnóstico principal de 

trastorno de ansiedad generalizada, pero no deben satisfacerse 

las pautas de episodio depresivo (F32.-), trastorno de ansiedad 

fóbica (F40.-), trastorno de pánico (F41.0) o trastorno obsesivo-

compulsivo (F42). 

 

Incluye: 

Estado de ansiedad  

Neurosis de ansiedad 

Reacción de ansiedad 

Excluye: Neurastenia (F48.0).  

 

   

1.1.1.10. F41.2 Trastorno mixto ansioso-depresivo 

1.1.1.11. F41.3 Otros trastornos mixtos de ansiedad  

1.1.1.12. F41.8 Otros trastornos de ansiedad 

                        especificados:  

  

Incluye: ansiedad histérica.  

 

1.1.1.13. F41.9 Trastorno de ansiedad sin 

especificación: 

 

Incluye: ansiedad sin especificación.  

 

1.1.1.14. F42 Trastorno obsesivo-compulsivo: 

 

Pautas para el diagnóstico: 
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Para un diagnóstico definitivo deben estar presentes y ser 

una fuente importante de angustia o de incapacidad durante la 

mayoría de los días, al menos durante dos semanas sucesivas, 

síntomas obsesivos, actos compulsivos o ambos. Los síntomas 

obsesivos deben tener las características siguientes:  

 

a) Son reconocidos como pensamientos o impulsos propios.  

b) Se presenta una resistencia ineficaz a por lo menos uno 

de los pensamientos o actos, aunque estén presentes otros a los 

que el enfermo ya no se resista. 

c) La idea o la realización del acto no deben ser en sí 

mismas placenteras (el simple alivio de la tensión o ansiedad no 

debe considerarse placentero en este sentido). 

d) Los pensamientos, imágenes o impulsos deben ser 

reiterados y molestos. 

 

Incluye:    

Neurosis obsesivo-compulsiva  

Neurosis obsesiva  

Neurosis anancástica  

 

1.1.1.15. F42.0 Con predominio de pensamientos o 

                                   rumiaciones obsesivos: 

 

Pueden tomar la forma de ideas, imágenes mentales o 

impulsos para actuar. Su contenido es muy variable, pero se 

acompañan casi siempre de malestar subjetivo. Por ejemplo, a 

una mujer le puede atormentar el temor de no poder resistir en 

algún momento el impulso de matar al hijo querido, o por la 

cualidad obscena o blasfema y ajena, asimismo, de una imagen 
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mental recurrente. A veces las ideas son simplemente banales en 

torno a una interminable y casi filosófica consideración de 

alternativas imponderables. Esta consideración indecisa de 

alternativas es un elemento importante en muchas otras 

rumiaciones obsesivas y a menudo se acompaña de una 

incapacidad para tomar las decisiones, aún las más triviales, pero 

necesarias en la vida cotidiana. 

 

La relación entre rumiaciones obsesivas y depresión es 

particularmente íntima y se elegirá el diagnóstico de trastorno 

obsesivo-compulsivo sólo cuando las rumiaciones aparecen o 

persisten en ausencia de un trastorno depresivo.  

 

1.1.1.16. F42.1 Con predominio de actos compulsivos 

                        (rituales obsesivos):  

 

La mayoría de los actos compulsivos se relacionan con la 

limpieza (en particular el lavado de las manos), con 

comprobaciones repetidas para asegurarse de que se ha evitado 

una situación potencialmente peligrosa, o con la pulcritud y el 

orden. En la conducta manifiesta subyace por lo general un 

miedo a ser objeto o motivo de un peligro y el ritual es un intento 

ineficaz o simbólico de conjurar ese peligro. Los rituales 

compulsivos pueden ocupar muchas horas de cada día y suelen 

acompañarse a veces de una marcada incapacidad de 

decisión y de una lentificación de la acción. En conjunto, son tan 

frecuentes en un sexo como en el otro, pero el lavado de manos 

ritual es más frecuente en las mujeres y la lentificación sin 

repeticiones es más común en los varones.  
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Los rituales están menos íntimamente relacionados con la 

depresión que los pensamientos obsesivos y responden con 

mayor facilidad a las terapéuticas de modificación del 

comportamiento.  

 

1.1.1.17. F42.2 Con mezcla de pensamientos y actos 

                                   obsesivos: 

  

La mayoría de los enfermos con un trastorno obsesivo-

compulsivo presentan tanto pensamientos obsesivos como 

compulsiones. Esta subcategoría debe ser usada cuando ambos 

son igualmente intensos, como es frecuente, aunque es útil 

especificar sólo uno cuando destaca con claridad ya que 

pensamientos y actos pueden responder a tratamientos 

diferentes.  

  

1.1.1.18. F42.8 Otros trastornos obsesivo-compulsivos 

1.1.1.19. F42.9 Trastorno obsesivo-compulsivo sin 

                                   especificación 

1.1.1.20. F43 Reacciones a estrés grave y trastornos 

de 

                               adaptación 

1.1.1.21. F43.0 Reacción a estrés agudo 

   

Pautas para el diagnóstico: 

 

Debe haber una relación temporal clara e inmediata entre 

el impacto de un agente estresante excepcional y la aparición 

de los síntomas, los cuales se presentan a lo sumo al cabo de 

unos pocos minutos, si no lo han hecho de un modo inmediato.  
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Además, los síntomas: 

 

a) Se presentan mezclados y cambiantes, a los que se 

suman al estado inicial de "embotamiento", depresión, ansiedad, 

ira, desesperación, hiperactividad o aislamiento, aunque ninguno 

de estos síntomas predomina sobre los otros durante mucho 

tiempo.  

b) Tienen una resolución rápida, como mucho en unas 

pocas horas en los casos en los que es posible apartar al enfermo 

del medio estresante. En los casos en que la situación estresante 

es por su propia naturaleza continua o irreversible, los síntomas 

comienzan a apagarse después de 24 a 48 horas y son mínimos al 

cabo de unos tres días. 

 

Incluye:  

Crisis aguda de nervios 

Reacción aguda a las crisis  

Fatiga del combate  

"Shock" psíquico  

 

1.1.1.22. F43.1 Trastorno de estrés postraumático 

 

Pautas para el diagnóstico: 

  

Este trastorno no debe ser diagnosticado a menos 

que no esté totalmente claro que ha aparecido dentro de 

los seis meses posteriores a un hecho traumático de 

excepcional intensidad. Un diagnostico "probable" podría 

aún ser posible si el lapso entre el hecho y el comienzo de 

los síntomas es mayor de seis meses, con tal de que las 

manifestaciones clínicas sean típicas y no sea verosímil 
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ningún otro diagnóstico alternativo (por ejemplo, trastorno 

de ansiedad, trastorno obsesivo-compulsivo o episodio 

depresivo). Además del trauma, deben estar presentes 

evocaciones o representaciones del acontecimiento en 

forma de recuerdos o imágenes durante la vigilia o de 

ensueños reiterados.  

 

También suelen estar presentes, pero no son 

esenciales para el diagnóstico, desapego emocional claro, 

con embotamiento afectivo y la evitación de estímulos que 

podrían reavivar el recuerdo del trauma. Los síntomas 

vegetativos, los trastornos del estado de ánimo y el 

comportamiento anormal contribuyen también al 

diagnóstico, pero no son de importancia capital para el 

mismo.  

 

Incluye: neurosis traumática.   

 

1.1.1.23. F43.2 Trastornos de adaptación 

 

Pautas para el diagnóstico: 

 

a) La forma, el contenido y la gravedad de los síntomas 

b) Los antecedentes y la personalidad  

c) El acontecimiento estresante, la situación o la crisis 

biográfica 

 

Incluye: 

"Shock cultural"  

Reacciones de duelo 

Hospitalismo en niños  



 

 

Hacia la evolución consciente 

  

Excluye:  

 

Trastorno de ansiedad de separación en la infancia (F93.0). 

  

Si se satisfacen las pautas de trastorno de adaptación, la 

forma clínica o manifestaciones predominantes pueden ser 

especificadas mediante un quinto carácter adicional: 

 

1.1.1.24. F43.20 Reacción depresiva breve 

1.1.1.25. F43.21 Reacción depresiva prolongada 

1.1.1.26. F43.22 Reacción mixta de ansiedad y 

                           depresión 

1.1.1.27. F43.23 Con predominio de alteraciones de 

                          otras emociones 

  1.1.1.28. F43.24 Con predominio de alteraciones 

                                     disociales 

1.1.1.29. F43.25 Con alteración mixta de emociones y 

                                     disociales 

1.1.1.30. F43.28 Otro trastorno de adaptación con 

                           síntomas predominantes 

especificados. 

1.1.1.31. F43.8 Otras reacciones a estrés graves  

1.1.1.32. F43.9 Reacción a estrés grave sin 

                        especificación 
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Hacia la evolución consciente 

  

1.2.1. Agorafobia 

1.2.2. Agorafobia sin historia de trastorno de angustia 

1.2.3. Trastorno de angustia sin agorafobia (Panic Attack) 

1.2.4. Trastorno de angustia con agorafobia 

1.2.5. Fobia específica (FE) 

1.2.6. Fobia social (FS) 

1.2.7. Trastorno obsesivo-compulsivo (TOC) 

1.2.8. Trastorno por estrés postraumático (TEPT) 

1.2.9. Trastorno por estrés agudo (TEA) 

1.2.10. Trastorno de ansiedad generalizada (TAG) 

1.2.11. Trastorno de ansiedad debido a enfermedad médica  

1.2.12. Trastorno de ansiedad inducido por sustancias 

 

Los trastornos de personalidad de tipo ansioso se consideran 

como un eje diagnóstico separado y no se incluyen en esta 

clasificación. 

  

1.2.1. Agorafobia 

 

Se caracteriza por experimentar temor o ansiedad de 

encontrarse en lugares o situaciones en las que recibir ayuda, escapar, 

salir o transportarse implique un cierto grado de dificultad mayor o 

diferente del que habitualmente vive el paciente. Puede incluir salir de 

vacaciones, trasladarse a otra ciudad, etc. El temor fundamental 

subyacente es que pueda sufrir un ―ataque‖ y se encuentre lejos de su 

entorno habitual. Este temor a que el ataque ocurra puede presentarse 

en las situaciones más disímiles. Las situaciones de cambio, medios de 

transporte, actividades no usuales de cualquier índole son 

potencialmente agorafóbicas. 
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La actitud de evitación de cualquiera de estas situaciones es lo 

más frecuente, aun cuando muchos pacientes deciden tomar el 

malestar a expensas de un alto nivel de sufrimiento.  

 

Muchos agorafóbicos tienen antecedentes de haber padecido 

crisis de angustia o TAG. Es frecuente encontrar episodios depresivos 

previos.  

 

El diagnóstico diferencial debe hacerse fundamentalmente con 

el Trastorno de Pánico con agorafobia y con la Fobia Social y l Fobia 

Simple (a medios de transporte por ejemplo) También es necesario 

explorar depresión la prevalencia es alrededor de un cinco por ciento 

(5%) en la población general. 

 

1.2.1.1. Criterios para el diagnóstico de agorafobia según el DSM 

IV 

 

A) Aparición de ansiedad al encontrarse en lugares o situaciones 

donde escapar puede resultar difícil (o embarazoso) o donde, en el 

caso de aparecer una crisis de angustia inesperada o más o menos 

relacionada con una situación, o bien síntomas similares a la angustia, 

puede no disponerse de ayuda. Los temores agorafóbicos suelen estar 

relacionados con un conjunto de situaciones características, entre las 

que se incluyen estar solo fuera de casa; mezclarse con la gente o 

hacer cola; pasar por un puente, o viajar en autobús, tren o automóvil1. 

                                                
1
 Considerar el diagnóstico de fobia específica si el comportamiento de evitación se limita a 

una o pocas situaciones específicas, o de fobia social si tan sólo se relaciona con 

acontecimientos de carácter social. 

 



 

 

Hacia la evolución consciente 

B) Estas situaciones se evitan (p. ej., se limita el número de viajes), 

se resisten a costa de un malestar o ansiedad significativos por temor a 

que aparezca una crisis de angustia o síntomas similares a la angustia, o 

se hace indispensable la presencia de un conocido para soportarlas. 

C) Esta ansiedad o comportamiento de evitación no puede 

explicarse mejor por la presencia de otro trastorno mental como fobia 

social (p. ej., evitación limitada a situaciones sociales por miedo a 

ruborizarse), fobia específica (p. ej., evitación limitada a situaciones 

aisladas como los ascensores), trastorno obsesivo-compulsivo (p. ej., 

evitación de todo lo que pueda ensuciar en un individuo con ideas 

obsesivas de contaminación), trastorno por estrés postraumático (p. ej., 

evitación de estímulos relacionados con una situación altamente 

estresante o traumática) o trastorno de ansiedad por separación (p. ej., 

evitación de abandonar el hogar o la familia). 

 

1.2.1.2. Agorafobia sin historia de trastorno de angustia  

             Según DSM IV  

 

A.- Aparición de agorafobia en relación con el temor de 

desarrollar síntomas similares a la angustia (p. ej., mareos o diarrea). 

B.- Nunca se han cumplido los criterios diagnósticos del trastorno 

de angustia. 

C.- El trastorno no se debe a los efectos fisiológicos directos de 

una sustancia (drogas, fármacos) o de una enfermedad médica. 

D.- Si el individuo presenta una enfermedad médica, el temor 

descrito en el Criterio A es claramente excesivo en comparación con el 

habitualmente asociado a la enfermedad médica.  

 

1.2.1.3. Crisis de angustia sin agorafobia (ataque de pánico) 
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La característica fundamental del trastorno de pánico o crisis e 

angustia es la ocurrencia repetida de ataques intensos de angustia 

(pánico), sin que exista causa orgánica. Generan ansiedad 

anticipatoria y conductas de evitación. El paciente experimenta 

sensación de miedo muy intenso, de forma imprevista, de que pueda 

sufrir una crisis cardíaca, ―perder el control‖ o simplemente morir o 

volverse loco. Lo acompañan síntomas físicos que van desde la 

dificultad respiratoria con sensación de asfixia, taquicardia, mareos y 

sudoración, hasta sensación de desmayo, de muerte inminente o 

escalofríos y parestesias. Los síntomas pueden desarrollarse 

sucesivamente, de forma rápida y en cascada. Es de inicio brusco 

generalmente, se intensifica en los primeros diez minutos, la duración de 

la crisis suele estar alrededor de treinta (30) minutos. 

 

Se ha hecho mención de una posible asociación entre el 

Trastorno del Pánico y el Prolapso de la válvula mitral (PMV), dado que 

se ha visto una relación de entre un doce (12) y un veinticinco por 

ciento (25%) de pacientes con crisis de angustia que padecen PVM, 

significativamente por encima de la encontrada en la población 

general (cuatro punto cinco por ciento, 4,5%). Sin embargo, en la 

posición inversa, es decir, pacientes con PVM que padecen crisis de 

angustia no se ha visto relación estadísticamente significativa.  

 

El diagnóstico diferencial hay que hacerlo en primer lugar con 

patologías orgánicas. Explorar y descartar trastornos cardiovasculares, 

endocrinos, neurológicos, gastroenterológicos, músculoesquelético y 

metabólicos. Debe igualmente descartarse intoxicación o abstinencia 

de psicotrópicos. 

 

Un trastorno depresivo con sintomatología ansiosa y otros 

trastornos de angustia también son entidades clínicas a descartar. 
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1.2.1.4. Crisis de angustia (Panic Attack) Según DSM IV 

  

Aparición temporal y aislada de miedo o malestar intensos, 

acompañada de cuatro (o más) de los siguientes síntomas, que se 

inician bruscamente y alcanzan su máxima expresión en los primeros 10 

min: 

 

1. Palpitaciones, sacudidas del corazón o elevación de la 

frecuencia cardíaca 

2. Sudoración 

3. Temblores o sacudidas 

4. Sensación de ahogo o falta de aliento 

5. Sensación de atragantarse  

6. Opresión o malestar torácico 

7. Náuseas o molestias abdominales 

8. Inestabilidad, mareo o desmayo 

9. Desrealización (sensación de irrealidad) o 

    despersonalización (estar separado de uno mismo) 

10. Miedo a perder el control o volverse loco 

11. Miedo a morir 

12. Parestesias (sensación de entumecimiento u hormigueo) 

13. Escalofríos o sofocaciones 

 

1.2.1.5. Angustia con agorafobia 

 

Presenta como característica clínica el sufrir crisis de angustia 

como en el pánico, acompañada con síntomas similares a los descritos 

en la agorafobia.  

 

1.2.1.6. Angustia con agorafobia según DSM IV 
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A) Se cumplen 1 y 2: 

 

1. Crisis de angustia inesperadas recidivantes 

2. Al menos una de las crisis se ha seguido durante 1 mes (o 

más) de uno (o más) de los siguientes síntomas: 

 

a) inquietud persistente por la posibilidad de tener más 

crisis;  

b) preocupación por las implicaciones de la crisis o sus 

consecuencias (por ej., perder el control, sufrir un infarto de 

miocardio, "volverse loco"); 

c) cambio significativo del comportamiento relacionado 

con las crisis 

 

B) Presencia de agorafobia. 

 

C) Las crisis de angustia no se deben a los efectos fisiológicos 

directos de una sustancia (p. ej., drogas, fármacos) o una enfermedad 

médica (p. ej., hipertiroidismo). 

D) Las crisis de angustia no pueden explicarse mejor por la 

presencia de otro trastorno mental, como por ejemplo fobia social (p. 

ej., aparecen al exponerse a situaciones sociales temidas), fobia 

específica (p. ej., el exponerse a situaciones fóbicas específicas), 

trastorno obsesivo-compulsivo (p. ej., al exponerse a la suciedad 

cuando la obsesión versa sobre el tema de la contaminación), trastorno 

por estrés postraumático (p. ej., en respuesta a estímulos asociados a 

situaciones altamente estresantes), o trastorno por ansiedad por 

separación (p. ej., al estar lejos de casa o de los seres queridos). 

 

1.2.1.7. Fobia específica 
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Es un miedo o temor persistente a un estímulo circunscrito, objeto, 

situación, animal, etc. Es un miedo desproporcionado y/o ilógico ante el 

estímulo. La conducta habitual es la de evitación, y en fobias severas 

hasta la huída tempestiva. 

 

Solamente la idea o pensamiento de estímulo fóbico es capaz de 

desencadenar la sensación de ansiedad. 

 

El DSM IV distingue como subtipos clínicos:  

 

1. a los animales,  

2. sangre, heridas,  

3. situacionales (ascensores, aviones),  

4. estímulos provenientes de la naturaleza (tormentas, 

rayos, fuego, etc.) y  

5. a otros estímulos (atragantarse, contraer enfermedades).  

  

Tal vez las fobias más frecuentes vistas en la práctica clínica son a 

animales (ratones, cucarachas) y a espacios cerrados (claustrofobia), a 

travesías en avión y a contraer enfermedades (nosofobia). Existe un 

diccionario de fobias que contiene fobias enumeradas. 

 

Mención especial requiere la fobia a la sangre por su etiología 

más probable, que es de base genética. Lo sufre un tres a cuatro por 

ciento (3-4%) de la población general. Estos pacientes presentan una 

respuesta vasovagal mucho más exagerada de lo que es habitual ante 

la visión de sangre fresca, se produce taquicardia y un rebote de 

braquicardia intensa que produce náuseas, mareos e incluso desmayo. 

Es importante recordar que la relajación empeora a estos pacientes. 
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1.2.1.8. Fobia específica según DSM IV 

 

A) Temor acusado y persistente que es excesivo o irracional, 

desencadenado por la presencia o anticipación de un objeto o 

situación específicos (p. ej., volar, precipicios, animales, administración 

de inyecciones, visión de sangre). 

B) La exposición al estímulo fóbico provoca casi invariablemente 

una respuesta inmediata de ansiedad, que puede tomar la forma de 

una crisis de angustia situacional o más o menos relacionada con una 

situación determinada2. 

C) La persona reconoce que este miedo es excesivo o irracional3.  

D) La(s) situación(es) fóbica(s) se evitan o se soportan a costa de 

una intensa ansiedad o malestar. 

E) Los comportamientos de evitación, la anticipación ansiosa, o el 

malestar provocados por la(s) situación(es) temida(s) interfieren 

acusadamente con la rutina normal de la persona, con las relaciones 

laborales (o académicas) o sociales, o bien provocan un malestar 

clínicamente significativo. 

F) En los menores de 18 años la duración de estos síntomas debe 

haber sido de 6 meses como mínimo. 

G) La ansiedad, las crisis de angustia o los comportamientos de 

evitación fóbica asociados a objetos o situaciones específicos no 

pueden explicarse mejor por la presencia de otro trastorno mental, por 

ejemplo, un trastorno obsesivo-compulsivo (p. ej., miedo a la suciedad 

en un individuo con ideas obsesivas de contaminación), trastorno por 

estrés postraumático (p. ej., evitación de estímulos relacionados con un 

acontecimiento altamente estresante), trastorno de ansiedad por 

separación (p. ej., evitación de ir a la escuela), fobia social (p. ej., 

                                                
2
 En los niños, este reconocimiento puede faltar. 

3
 En los niños la ansiedad puede traducirse en lloros, berrinches, inhibición o abrazos. 
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evitación de situaciones sociales por miedo a que resulten 

embarazosas), trastorno de angustia con agorafobia, o agorafobia sin 

historia de trastorno de angustia. 

  

 

1.2.1.9. Fobia social 

 

Consiste en un temor excesivo y recurrente, relacionado con 

situaciones en las cuales el sujeto mantiene contacto con otras 

personas en situaciones determinadas. El paciente se siente o teme ser 

evaluado u observado más intensamente de lo que es habitual. Puede 

ser muy invalidante cuando la FS es intensa y se da en relaciones 

interhumanas frecuentes. En otras oportunidades tiene características 

más específicas, como por ejemplo hablar ante un grupo de personas. 

El concepto ―grupo‖ puede variar de individuo a individuo e incluso en 

una misma persona dependiendo de las características de la reunión o 

grupo. 

 

Según se manifieste, se han descrito dos (2) subtipos, la FS 

específica que está circunscrita a situaciones concretas como hablar o 

comer en público y la FS generalizada que incluye numerosas 

situaciones sociales. 

 

Existe miedo a hacer algo inapropiado o bien, miedo a mostrar 

signos de temor como sudoración, rubor, temblor, tartamudeo, etc. 

 

Tiene una incidencia muy alta alrededor de un diez por ciento 

(10%) de la población general. 

 

1.2.1.10. Fobia social según DSM IV 
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A) Temor acusado y persistente por una o más situaciones 

sociales o actuaciones en público en las que el sujeto se ve expuesto a 

personas que no pertenecen al ámbito familiar o a la posible 

evaluación por parte de los demás. El individuo teme actuar de un 

modo (o mostrar síntomas de ansiedad) que sea humillante o 

embarazoso4.  

B) La exposición a las situaciones sociales temidas provoca casi 

invariablemente una respuesta inmediata de ansiedad que puede 

tomar la forma de una crisis de angustia situacional o más o menos 

relacionada con una situación. En los niños, la ansiedad puede 

traducirse en lloros, berrinches, inhibición o retraimiento en situaciones 

sociales donde los asistentes no pertenecen al marco familiar.    

C) El individuo reconoce que este temor es excesivo o irracional 

(en los niños puede faltar este reconocimiento). 

D) Las situaciones sociales o actuaciones en público temidas se 

evitan o bien se experimentan con ansiedad o malestar intensos. 

E) Los comportamientos de evitación, la anticipación ansiosa, o el 

malestar que aparece en la(s) situación(es) social(es) o actuación(es) 

en público temida(s) interfieren acusadamente con la rutina normal del 

individuo, con sus relaciones laborales (o académicas) o sociales, o bien 

producen un malestar clínicamente significativo. 

F) En los individuos menores de 18 años la duración del cuadro 

sintomático debe prolongarse como mínimo 6 meses. 

G) El miedo o el comportamiento de evitación no se deben a los 

efectos fisiológicos directos de una sustancia (p. ej., drogas, fármacos) o 

de una enfermedad médica y no pueden explicarse mejor por la 

presencia de otro trastorno mental (p. ej., trastorno de angustia con o 

                                                
4
 En los niños es necesario haber demostrado que sus capacidades para relacionarse 

socialmente con sus familiares son normales y han existido siempre, y que la ansiedad social 

aparece en las reuniones con individuos de su misma edad y no sólo en cualquier interrelación 

con un adulto.  
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sin agorafobia, trastorno de ansiedad por separación, trastorno 

dismórfico corporal, un trastorno generalizado del desarrollo o trastorno 

esquizoide de la personalidad). 

H) Si hay una enfermedad médica u otro trastorno mental, el 

temor descrito en el criterio A no se relaciona con estos procesos (p. ej., 

el miedo no es debido a la tartamudez, a los temblores de la 

enfermedad de Parkinson o a la exhibición de conductas alimentarias 

anormales en la anorexia nerviosa o en la bulimia nerviosa). 

 

1.2.1.11. Trastorno obsesivo compulsivo 

 

El Trastorno Obsesivo Compulsivo (TOC) es una entidad clínica 

compleja. Se caracteriza porque el paciente padece un trastorno del 

pensamiento conocido como idea obsesiva, incluida ésta dentro de los 

trastornos del CONTENIDO del pensamiento. En la exploración y 

evaluación durante el Examen Mental debe diferenciarse claramente 

de la Idea Fija o de la Idea Delirante. 

 

Esta idea es intrusiva y por lo tanto se superpone a otros 

pensamientos o actividades que el paciente esté realizando o quiera 

realizar. 

 

La idea obsesiva suele ser una idea falsa, errónea o ilógica que se 

impone en la psique del paciente en contra de su voluntad. Con 

frecuencia es una idea absurda y el paciente tiene conciencia de ello, 

pero volitivamente le es imposible detener la continua repetición y 

rumiación del pensamiento o idea obsesiva. Esto produce un estado de 

ansiedad notable en el paciente con TOC. Se describe esta idea 

obsesiva como cognición intrusa, parásita, repetitiva, pasiva y 

egodistónica. 
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La idea obsesiva con frecuencia impele al paciente a la 

realización de una acción, que el mismo paciente reconoce como 

absurda e inapropiada. Se establece una lucha interna contra la idea 

obsesiva que impulsa a una acción y el pensamiento que la rechaza, 

generándose así un estado de tensión extrema que termina con la 

ejecución de la acción, (compulsión) lo cual calma, temporalmente, la 

ansiedad. Poco después la idea reaparece y la compulsión tiene que 

volverse a actuar. El estado de malestar, angustia, desazón e 

intranquilidad que todo esto conlleva suele ser de fuerte intensidad, 

interfiriendo en muchos casos con las actividades diarias del paciente. 

El TOC, sobre todo si es severo, puede ser muy limitante para el que lo 

padece.  

 

No todos los pacientes padecen tanto la idea obsesiva como la 

compulsión asociada, en la misma magnitud, existen muchas variantes 

de un paciente a otro. Como una forma general de clasificación se han 

descrito cuatro grupos según la forma en que la patología se manifieste: 

 

1.- Obsesivas con rituales de limpieza, representa el 

cincuenta por ciento (50%) de todos los casos. 

2.- Obsesivos dubitativos con rituales de verificación y 

comprobación reiterativos (comprobar permanentemente el 

orden de algo, revisión continua de llaves de gas, cierre de 

puertas, etc.). Aproximadamente el quince por ciento (15%) de 

los casos. 

3.- Obsesivos rumiadores sin rituales ni conductas obsesivas. 

El trastorno se focaliza al nivel del contenido del pensamiento, 

con presencia de una idea obsesiva que no conduce a una 

acción determinada. Aproximadamente el veinticinco por ciento 

(25%) de todos los casos.  
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4.- Obsesivos con lentización, que son pacientes en los 

cuales las manifestaciones de ansiedad son muy escasas. 

Representan el menor número, alrededor del diez por ciento 

(10%) de los casos. 

 

Muchos autores se oponen a la inclusión del TOC dentro de los 

T.A., argumentando que la ansiedad es una consecuencia de la lucha 

interna entre el pensamiento obsesivo, la compulsión y el sentir lógico 

del paciente, en vez de un trastorno primario que aparezca con la 

patología misma. La ansiedad sería, según estos autores, un fenómeno 

inespecífico ligado a cualquier situación que afecte la estabilidad física 

o mental y, por tanto, producto natural del conflicto en el que el 

paciente se encuentra.  

 

Se ha establecido en pacientes con síntomas de TOC, una 

correlación entre alteraciones al nivel del núcleo caudado, putamen y 

globos palidus (ganglios basales) y también al nivel del Córtex frontal.  

 

Estudios por neuroimagen han reportado lesiones focales en los 

ganglios basales en pacientes con TOC. Cuando estas alteraciones se 

estudian con PET o SPCT aparecen cambios que involucran tanto a los 

ganglios basales como al Córtex frontal. Se puede afirmar que el TOC es 

sin lugar a dudas un trastorno que involucra áreas neuroanatómicas del 

SNC. El circuito Córtex prefrontal–ganglios basales–tálamo, pareciera ser 

la vía nerviosa más rápida para romper cuadros de obsesión y 

compulsión.  

 

1.2.1.12. Trastorno obsesivo compulsivo según DSM IV 

 

A) Se cumple para las obsesiones y las compulsiones: 
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Las obsesiones se definen por: 

  

1. Pensamientos, impulsos o imágenes recurrentes y 

persistentes que se experimentan en algún momento del trastorno 

como intrusos e inapropiados, y causan ansiedad o malestar 

significativos. 

2. Los pensamientos, impulsos o imágenes no se reducen a 

simples preocupaciones excesivas sobre problemas de la vida 

real. 

3. La persona intenta ignorar o suprimir estos pensamientos, 

impulsos o imágenes, o bien intenta neutralizarlos mediante otros 

pensamientos o actos. 

4. La persona reconoce que estos pensamientos, impulsos o 

imágenes obsesivos son el producto de su mente (y no vienen 

impuestos como en la inserción del pensamiento). 

 

Las compulsiones se definen por: 

 

1. Comportamientos (p. ej., lavado de manos, puesta en 

orden de objetos, comprobaciones) o actos mentales (p. ej., 

rezar, contar o repetir palabras en silencio) de carácter repetitivo, 

que el individuo se ve obligado a realizar en respuesta a una 

obsesión o con arreglo a ciertas reglas que debe seguir 

estrictamente. 

2. El objetivo de estos comportamientos u operaciones 

mentales es la prevención o reducción del malestar o la 

prevención de algún acontecimiento o situación negativos; sin 

embargo, estos comportamientos u operaciones mentales o bien 

no están conectados de forma realista con aquello que 
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pretenden neutralizar o prevenir o bien resultan claramente 

excesivos5. 

 

B) En algún momento del curso del trastorno la persona ha 

reconocido que estas obsesiones o compulsiones resultan excesivas e 

irracionales .  

C) Las obsesiones o compulsiones provocan un malestar clínico 

significativo, representan una pérdida de tiempo (suponen más de una 

hora al día) o interfieren marcadamente con la rutina diaria del 

individuo, sus relaciones laborales (o académicas) o su vida social. 

D) Si hay otro trastorno, el contenido de las obsesiones o 

compulsiones no se limita a él (p. ej., preocupaciones por la comida en 

un trastorno alimentario, arranque de cabellos en la tricotilomanía, 

inquietud por la propia apariencia en el trastorno dismórfico corporal, 

preocupación por las drogas en un trastorno por consumo de 

sustancias, preocupación por estar padeciendo una grave enfermedad 

en la hipocondría, preocupación por las necesidades o fantasías 

sexuales en una parafilia o sentimientos repetitivos de culpabilidad en el 

trastorno depresivo mayor). 

E) El trastorno no se debe a los efectos fisiológicos directos de una 

sustancia (p. ej., drogas, fármacos) o de una enfermedad médica. 

 

1.2.1.13. Trastorno por Estrés Postraumático 

 

El Trastorno por Estrés Postraumático (TEPT) es una alteración 

persistente, con una duración mayor de un mes, que se produce 

después de haber estado expuesto a una situación que es 

experimentada como una seria amenaza de muerte, lesiones graves o 

intenso riesgo a la integridad personal. El paciente, como reacción 

                                                
5
 Este punto no es aplicable en los niños.  
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inmediata al agente estresor, experimenta miedo extremo, sentimiento 

de desamparo y horror ante lo que ve o sufre directamente. También 

puede haber una conducta de aturdimiento, mostrándose el paciente 

asombrado y perplejo, tendiendo a una conducta de inhibición o 

petrificación. 

 

Un porcentaje menor puede inicialmente adoptar cuadros de 

total desorganización psicológica, con alucinaciones o ideaciones 

delirantes, mostrando actitudes psicóticas.  

 

Una vez pasada la situación desencadenante el paciente persiste 

experimentando síntomas severos por un tiempo mayor a cuatro 

semanas y con una intensidad que dificulta y hasta impide la realización 

de sus actividades familiares, sociales, laborales y de funcionamiento en 

general.  

 

Se presentan síntomas de ausencia de deseo de participar en 

actividades que antes realizaba con gusto o placer, pobreza en la 

respuesta emocional, distanciamiento y alejamiento de las relaciones 

de afecto.  

 

Se pueden presentar conductas impulsivas, desconfianza, 

agresividad, hostilidad, ideas de suicidio o muerte, trastornos y quejas 

somáticas múltiples y en general un cambio en el patrón de 

personalidad y comportamiento anterior al evento estresante. 

 

Eventos como insomnio y pesadillas con despertar sobresaltado 

son comunes. En algunos pacientes predomina la irritabilidad y los 

estallidos de cólera por motivos fútiles.  
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Una característica frecuente de los pacientes con TEPT es un 

sentimiento de culpa que se superpone a los síntomas anteriores 

tiñendo el entramado psíquico de una pesada sensación de 

desesperanza. 

 

La reexperiencia del evento es un síntoma clave en el TEPT, que 

se presenta en forma de recuerdos de detalles o imágenes intrusivas, 

como pesadillas durante el sueño o como flashbacks o 

pseudopercepciones en la vida diaria. 

 

En general se aprecia apatía, desapego, pesimismo y un estado 

de hipervigilancia que se traduce en desconfianza, trastornos del sueño, 

irritabilidad y dificultades cognitivas. Igualmente característico son los 

esfuerzos realizados para evitar pensamientos o recuerdos rechazando 

conversaciones, actividades o personas que le recuerden lo sucedido. 

 

El evento desencadenante había sido descrito anteriormente en 

la literatura especializada como un suceso excepcional y de 

dimensiones caóticas, incluso a nivel social, por ejemplo, guerras, 

incendios, inundaciones, etc. Sin embargo, actualmente, el criterio es 

que el TEPT es producto de la interacción de un determinado suceso, 

con las características propias del sujeto que lo padece, sin que 

necesariamente deba ser catalogado como catastrófico por el común 

de las personas. Aunque sí se trata, obviamente, de un acontecimiento 

excepcional o de gran exigencia a nivel emocional. 

  

Es así que se puede dar el TEPT en pacientes sometidos a 

situaciones estresantes continuadas o sostenidas en el tiempo como es 

el caso de cuidadores de un enfermo terminal cercano o en pacientes 

sobrevivientes de un cáncer severo que puede haber dejado algún tipo 
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de incapacidad o mutilación, por ejemplo, en un paciente 

laringectomizado por causa de un diagnóstico de cáncer de laringe.  

 

El diagnóstico diferencial debe hacerse con el Trastorno de 

Adaptación y con la Depresión, con la cual frecuentemente existe 

comorbilidad, también se debe diferenciar con algunos tipos de 

Trastornos Disociativos y con la esquizofrenia.  

 

1.2.1.14. Trastorno por estrés postraumático según DSM IV 

 

A) La persona ha estado expuesta a un acontecimiento 

traumático en el que han existido 1 y 2: 

 

1. La persona ha experimentado, presenciado o le han 

explicado uno (o más) acontecimientos caracterizados por 

muertes o amenazas para su integridad física o la de los demás 

2. La persona ha respondido con un temor, una 

desesperanza o un horror intensos. (En los niños estas respuestas 

pueden expresarse en comportamientos desestructurados o 

agitados). 

 

B) El acontecimiento traumático es reexperimentado 

persistentemente a través de una (o más) de las siguientes formas: 

 

1. Recuerdos del acontecimiento recurrentes e intrusos que 

provocan malestar y en los que se incluyen imágenes, 

pensamientos o percepciones. (En los niños pequeños esto puede 

expresarse en juegos repetitivos donde aparecen temas o 

aspectos característicos del trauma). 
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2. Sueños de carácter recurrente sobre el acontecimiento, 

que producen malestar. (En los niños puede haber sueños 

terroríficos de contenido irreconocible) 

3. El individuo actúa o tiene la sensación de que el 

acontecimiento traumático está ocurriendo (se incluye la 

sensación de estar reviviendo la experiencia, ilusiones, 

alucinaciones y episodios disociativos de flashback, incluso los 

que aparecen al despertarse o al intoxicarse)6.  

4. Malestar psicológico intenso al exponerse a estímulos 

internos o externos que simbolizan o recuerdan un aspecto del 

acontecimiento traumático. 

5. Respuestas fisiológicas al exponerse a estímulos internos o 

externos que simbolizan o recuerdan un aspecto del 

acontecimiento traumático. 

 

C) Evitación persistente de estímulos asociados al trauma y 

embotamiento de la reactividad general del individuo (ausente 

antes del trauma), tal y como indican tres (o más) de los 

siguientes síntomas: 

  

C.1. Esfuerzos para evitar pensamientos, sentimientos o 

conversaciones sobre el suceso traumático; 

C. 2. Esfuerzos para evitar actividades, lugares o personas 

que motivan recuerdos del trauma; 

C. 3. Incapacidad para recordar un aspecto importante 

del trauma; 

C. 4. Reducción acusada del interés o la participación en 

actividades significativas; 

                                                
6
 Los niños pequeños pueden reescenificar el acontecimiento traumático específico.  
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C. 5. Sensación de desapego o enajenación frente a los 

demás; 

C. 6. Restricción de la vida afectiva (p. ej., incapacidad 

para tener sentimientos de amor); 

C. 7. Sensación de un futuro desolador (p. ej., no espera 

obtener un empleo, casarse, formar una familia o, en definitiva, 

llevar una vida normal); 

 

D) Síntomas persistentes de aumento de la activación 

(arousal) (ausente antes del trauma), tal y como indican dos (o 

más) de los siguientes síntomas: 

 

D. 1. Dificultades para conciliar o mantener el sueño; 

D. 2. Irritabilidad o ataques de ira; 

D. 3. Dificultades para concentrarse; 

D. 4. Hipervigilancia; 

D. 5. Respuestas exageradas de sobresalto; 

  

E) Estas alteraciones (síntomas de los criterios B, C y D) se 

prolongan más de un mes. 

F) Estas alteraciones provocan malestar clínico significativo 

o deterioro social, laboral o de otras áreas importantes de la 

actividad del individuo. 

  

1.2.1.15. Trastorno por estrés agudo 

 

Tiene síntomas similares a los del TEPT, los cuales se 

requieren para su diagnóstico, tales como, presencia de un 

suceso desencadenante, reexperimentación del evento 

estresante, evitación de situaciones que lo recuerden, hiperalerta, 

insomnio, inquietud, embotamiento afectivo y ansiedad intensa.  
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Los síntomas deben tener una intensidad suficiente como 

para interferir con sus actividades sociales y de funcionamiento 

habitual. 

 

La diferencia estriba en el tiempo de duración, que debe 

ser mayor de dos (2) días y menor a cuatro (4) semanas después 

del suceso.  

 

1.2.1.16. Trastorno por estrés agudo según DSM IV 

 

A) La persona ha estado expuesta a un acontecimiento 

traumático en el que han existido 1 y 2: 

 

1. La persona ha experimentado, presenciado o le han 

explicado uno (o más) acontecimientos caracterizados por 

muertes o amenazas para su integridad física o la de los demás; 

2. La persona ha respondido con un temor, una 

desesperanza o un horror intensos. 

 

B) Durante o después del acontecimiento traumático, el 

individuo presenta tres (o más) de los siguientes síntomas 

disociativos: 

 

1. Sensación subjetiva de embotamiento, desapego o 

ausencia de reactividad emocional; 

2. Reducción del conocimiento de su entorno (p. ej., estar 

aturdido); 

3. Desrealización; 

4. Despersonalización; 
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5. Amnesia disociativa (p. ej., incapacidad para recordar 

un aspecto importante del trauma). 

 

C) El acontecimiento traumático es reexperimentado 

persistentemente en al menos una de estas formas: imágenes, 

pensamientos, sueños, ilusiones, episodios de flashback 

recurrentes o sensación de estar reviviendo la experiencia, y 

malestar al exponerse a objetos o situaciones que recuerdan el 

acontecimiento traumático. 

D) Evitación acusada de estímulos que recuerdan el 

trauma (p. ej., pensamientos, sentimientos, conversaciones, 

actividades, lugares, personas). 

E) Síntomas acusados de ansiedad o aumento de la 

activación (arousal) (p. ej., dificultades para dormir, irritabilidad, 

mala concentración, hipervigilancia, respuestas exageradas de 

sobresalto, inquietud motora). 

F) Estas alteraciones provocan malestar clínicamente 

significativo o deterioro social, laboral o de otras áreas 

importantes de la actividad del individuo, o interfieren de forma 

notable con su capacidad para llevar a cabo tareas 

indispensables, por ejemplo, obtener la ayuda o los recursos 

humanos necesarios explicando el acontecimiento traumático a 

los miembros de su familia. 

G) Estas alteraciones duran un mínimo de 2 días y un 

máximo de 4 semanas, y aparecen en el primer mes que sigue al 

acontecimiento traumático.  

 

H) Estas alteraciones no se deben a los efectos fisiológicos 

directos de una sustancia (p. ej., drogas, fármacos) o a una 

enfermedad médica, no se explican mejor por la presencia de un 

trastorno psicótico breve. 
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1.2.1.17. Trastorno de ansiedad generalizada (TAG)  

  

Es el equivalente a los antiguos diagnósticos de neurosis de 

angustia o neurosis de ansiedad. La característica principal es la 

presencia de ansiedad excesiva y continua, con preocupaciones 

exageradas incontrolables. Esta preocupación denominada 

Aprehensión Ansiosa es el síntoma clave del trastorno. El paciente 

siente una gran preocupación frente a temas disímiles, 

percibiéndolos como catastróficos o sin salida e infravalorando 

sus capacidades de enfrentamiento. Esta actitud es sostenida y 

mantenida en el tiempo.  

 

Para el diagnóstico se requiere la presencia de síntomas 

específicos a nivel somático y/o psíquico. Caracterizados por: 

 

a.- Inquietud, impaciencia  

b.- Fatigabilidad 

c.- Poca concentración 

d.- Irritabilidad 

e.- Tensión muscular 

f.- Trastornos del sueño 

 

1.2.1.18. Trastorno de ansiedad generalizada, según DSM IV 

 

A) ansiedad y preocupación excesivas (expectación 

aprensiva) sobre una amplia gama de acontecimientos o 

actividades (como el rendimiento laboral o escolar), que se 

prolongan más de seis meses. 
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B) Al individuo le resulta difícil controlar este estado de 

constante preocupación. 

C) La ansiedad y preocupación se asocian a tres (o más) 

de los seis síntomas siguientes (algunos de los cuales han persistido 

más de 6 meses). En los niños sólo se requiere uno de estos 

síntomas: 

 

1. inquietud o impaciencia 

2. Fatigabilidad fácil 

3. Dificultad para concentrarse o tener la mente en blanco 

4. Irritabilidad 

5. Tensión muscular 

6. Alteraciones del sueño (dificultad para conciliar o 

mantener el sueño, o sensación al despertarse de sueño no 

reparador). 

 

D) El centro de la ansiedad y de la preocupación no se 

limita a los síntomas de un trastorno; por ejemplo, la ansiedad o 

preocupación no hacen referencia a la posibilidad de presentar 

una crisis de angustia (como en el trastorno de angustia), pasarlo 

mal en público (como en la fobia social), contraer una 

enfermedad (como en el trastorno obsesivo-compulsivo), estar 

lejos de casa o de los seres queridos (como en el trastorno de 

ansiedad por separación), engordar (como en la anorexia 

nerviosa), tener quejas de múltiples síntomas físicos (como en el 

trastorno de somatización) o padecer una enfermedad grave 

(como en la hipocondría), y la ansiedad y la preocupación no 

aparecen exclusivamente en el transcurso de un trastorno por 

estrés postraumático. 
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E) La ansiedad, la preocupación o los síntomas físicos 

provocan malestar clínicamente significativo o deterioro social, 

laboral o de otras áreas importantes de la actividad del individuo. 

F) Estas alteraciones no se deben a los efectos fisiológicos 

directos de una sustancia (p. ej., drogas, fármacos) o a una 

enfermedad médica (p. ej., hipertiroidismo) y no aparecen 

exclusivamente en el transcurso de un trastorno del estado de 

ánimo, un trastorno psicótico o un trastorno generalizado del 

desarrollo. 

 

 

1.2.1.19. Trastorno de ansiedad debido a enfermedad médica 

 

Se caracteriza porque los síntomas de ansiedad severa, 

ataques de pánico u obsesiones y compulsiones son producto de 

una alteración fisiológica generada por una patología 

subyacente. Esta patología debe estar debidamente estudiada y 

diagnosticada. 

 

Los trastornos físicos más frecuentemente asociados a un 

T.A., son: 

 

1.2.1.19.1. Causas Físicas de Ansiedad 

 

INMUNOLÓGICAS: anafilaxia. 

METABÓLICAS: hiper / hipotiroidismo, hiperadrenalismo, 

                          hipoglicemia, menopausia. 

TUMORACIONES: carcinoma paratiroideo, tumores de 

hipófisis,  

                                    feocromocitoma. 

RESPIRATORIAS: hipoxias en general. 
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HEMATOLÓGICAS: anemias. 

NEUROLÓGICAS: encefalopatías, comienzo de demencia, 

                        migrañas, tumoraciones intracraneales, 

                        encefalopatías en general. 

  

1.2.1.20. Trastorno de ansiedad debido a enfermedad médica, 

               según DSM IV 

 

A) La ansiedad prominente, las crisis de angustia o las 

obsesiones o compulsiones predominan en el cuadro clínico. 

B) A partir de la historia clínica, de la exploración física o de 

las pruebas de laboratorio se demuestra que las alteraciones son 

la consecuencia fisiológica directa de una enfermedad médica. 

C) Estas alteraciones no pueden explicarse mejor por la 

presencia de otro trastorno mental (p. ej., trastorno adaptativo 

con ansiedad en el que el agente estresante es una enfermedad 

médica grave). 

D) Estas alteraciones no aparecen exclusivamente en el 

transcurso de un delirium. 

E) Estas alteraciones provocan un malestar clínicamente 

significativo o deterioro social, laboral o de otras áreas 

importantes de la actividad del individuo. 

 

1.2.1.21. Trastornos de ansiedad inducidos por sustancias 

  

La característica fundamental es que el síntoma de 

angustia se produce como efecto directo de la presencia de una 

droga ingerida o por su abstinencia. La causa de consumo 

puede haber sido como medicamento a la dosis apropiada, 

sobredosis, drogas de abuso o exposición tóxica. Las sustancias 

más frecuentemente relacionadas son: 



 

 

Hacia la evolución consciente 

 

- Alcohol 

- Anfetaminas 

- Cocaína 

- Cafeína 

- Marihuana 

- Alucinógenos 

- Inhalantes 

- Barbitúricos 

  

Los síntomas incluyen ansiedad, ataques de pánico, 

miedos inmotivados (fobias), obsesiones. 

  

1.2.1.22. Trastorno de ansiedad inducido por sustancias,  

               según DSM IV 

  

A) La ansiedad de carácter prominente, las crisis de 

angustia o las obsesiones o compulsiones predominan en el 

cuadro clínico. 

B) A partir de la historia clínica, de la exploración física o de 

las pruebas de laboratorio se demuestra que 1 o 2: 

B. 1. Los síntomas del criterio A aparecen durante la 

intoxicación o abstinencia o en el primer mes siguiente; 

B. 2. El consumo del medicamento está relacionado 

etiológicamente con la alteración; 

  

C) La alteración no se explica mejor por la presencia de un 

trastorno de ansiedad no inducido por sustancias. Entre las 

pruebas que demuestran que los síntomas pueden atribuirse más 

correctamente a un trastorno de ansiedad no inducido por 

sustancias se incluyen las siguientes: la aparición de los síntomas 
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precede al consumo de la sustancia (o medicamento); los 

síntomas persisten durante un tiempo considerable (p. ej., 

alrededor de 1 mes) después del final del período agudo de 

intoxicación o de abstinencia, o son claramente excesivos en 

comparación con los que cabría esperar teniendo en cuenta el 

tipo o la cantidad de sustancia consumida o la duración de este 

consumo; o existen otras pruebas que sugieren la existencia de un 

trastorno de ansiedad independiente no inducido por sustancias 

(p. ej., una historia de episodios de carácter recidivante no 

relacionados con sustancias). 

D) La alteración no aparece exclusivamente en el 

transcurso de un delirium. 

E) La alteración provoca un malestar clínicamente 

significativo o deterioro social, laboral o de otras áreas 

importantes de la actividad del individuo. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

CCCAAAPPPIIITTTUUULLLOOO   IIIVVV   

   

TTTRRRAAATTTAAAMMMIIIEEENNNTTTOOO   DDDEEE   LLLOOOSSS   TTTRRRAAASSSTTTOOORRRNNNOOOSSS   DDDEEE   AAANNNSSSIIIEEEDDDAAADDD   



 

 

Hacia la evolución consciente 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Es nuestra proposición, en este breve trabajo sobre el tema, revisar 

dentro de las posibles aproximaciones terapéuticas dos enfoques que vemos 

como complementarios. Por un lado, un abordaje que pudiéramos considerar 

―convencional‖ y, por otro lado, otras ―posibles‖ aproximaciones, que para la 

fecha aún pueden considerarse como no ortodoxas y menos aceptadas 

dentro del ámbito frecuente en las instituciones médicas y psicológicas más 

acreditadas y que podríamos denominar ―Tratamientos no convencionales‖. 

 

Una breve descripción de las distintas formas de tratamiento se muestra 

a continuación. 

   

111...111...   TTTRRRAAATTTAAAMMMIIIEEENNNTTTOOOSSS   CCCOOONNNVVVEEENNNCCCIIIOOONNNAAALLLEEESSS      

 

Dentro de los tratamientos convencionales tenemos dos 

abordajes fundamentales y complementarios, en ningún caso son 



 

 

Hacia la evolución consciente 

excluyentes, sino que se yuxtaponen y así se integran para un mejor 

resultado. Estas dos (2) formas, en líneas generales, son: 

 

1.1.1. Tratamiento psicofarmacológico 

1.1.2. Tratamiento psicoterapéutico 

 

Por otra parte, dentro de los aquí llamados tratamientos ―no 

convencionales‖ y nos proponemos describir brevemente cuatro tipos 

que hemos considerado los más emblemáticos de esta categoría, entre 

ellos: 

  

- Acupuntura 

- Meditación 

- Eyes Movement Desencitation& Reprocesing (EMDR) 

- Hipnosis 

   

Pretendemos hacer una breve revisión de cada una de estas 

aproximaciones, describiéndolas y haciendo hipótesis sobre sus posibles 

sustratos neurobiológicos de acción a la vez que plantear su eventual 

utilidad en diferentes tipos de T.A. Nos hemos basado en una revisión 

realizada en la literatura y en trabajos clínicos de investigación sobre su 

eficacia. 

 

Comenzaremos revisando el abordaje que hemos denominado 

―convencional‖. 

 

1.1.1. Tratamiento psicofarmacológico:  

 

Los medicamentos habitual y comúnmente usados en los T.A. son:  

a.- Benzodiacepinas (BZD) 
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b.- Antidepresivos:  

c.- Otros. 

  

Obviamente, no todos están indicados en los T.A. Existen unos 

más indicados que otros dependiendo de la patología específica de la 

que se trate. 

 

a.1. Benzodiacepinas:  

 

Existen muchos tipos de BZD que varían enormemente en la 

potencia de acción que existe entre ellas.  

   

   

   

   

   

TTTAAABBBLLLAAA   III...    TTTIIIPPPOOOSSS   DDDEEE   BBBEEENNNZZZOOODDDIIIAAACCCEEEPPPIIINNNAAASSS   

 

BENZODIACEPINAS 

VIDA MEDIA 

(EN HORAS) 

[METABOLITO ACTIVO] 

DOSIS ORAL  

APROXIMADA POR DÍA 

(EN MGS) 

Alprazolam 

 
6-12 0.5 a 4 

Bromazepam 

 
10-20 

 

3 a 9 

 

Clorodiacepóxido 

 
5-30  25 

Clonazepam  

 18-50 0.5 a 4 

Diazepam 20-100 [36-200] 5 a 20 
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Flunitrazepam 

 
18-26 [36-200] 0.25 a 1 

Flurazepam 

 40 15 a 45  

Lorazepam 

 10-20 2.5 a 2 

Nitrazepam 

 

 

15-38 5 a 10 

Temazepam 

 
8-22 20 

 

 

Sin embargo, todas actúan de la misma forma, todas estimulan la 

acción del GABA, el cual tiene una acción general tranquilizante, es 

decir, es el tranquilizante natural del cerebro. 

 

El GABA es también un neurotransmisor que tiene un efecto 

inhibidor en prácticamente todo el cerebro, pues por lo menos el 

cuarenta por ciento (40%) de las neuronas cerebrales responden al 

GABA. La acción inhibitoria del GABA, en contraposición al efecto 

excitador del glutamato, se realiza en los receptores GABA ubicados en 

la membrana neuronal, los cuales ―reaccionan‖ permitiendo la entrada 

de iones cloruro que son partículas cargadas negativamente. Esto 

produce una sobrecarga neuronal que se traduce en un debilitamiento 

de las respuestas de esas neuronas a la acción de otros 

neurotransmisores como pueden ser la NA, Serotonina, DA, ACh, etc. 

 

Por otra parte, existen receptores benzodiacepínicos específicos 

ubicados en los receptores GABA, que al ser activados por la BZD 

potencia sinérgicamente aún más la acción inhibitoria del GABA. El 
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resultado del aumento de la actividad inhibidora del GABA se 

manifiesta de varias formas en distintas instancias, según la acción del 

neurotransmisor inhibido. Podemos observar efectos de las BZD en 

relación al estado de alerta, de la coordinación motora, de la memoria, 

del ritmo cardiaco y también de la presión arterial, así como en las 

secreciones neuroendocrinas y evidentemente en las respuestas 

emocionales. 

 

Las BZD ejercen cinco tipos de acción terapéutica 

fundamentalmente: ansiolítico, hipnótico, anticonvulsionante, 

miorrelajante y moderado efecto amnésico. De estos efectos se van a 

deducir sus indicaciones clínicas en los T.A. 

 

Las BZD están indicadas en aquellos pacientes en los cuales la 

sintomatología ansiosa es predominante, solos o frecuentemente en 

combinación con otros fármacos como son los antidepresivos.  

 

 

 

1.1.1.1. Uso de BZD en T.A.:  

  

El uso de las BZD se encuentra indicado en los 

Trastornos de Pánico con o sin agorafobia, aún cuando no 

son los fármacos de primera línea, pues los ISRS (Inhibidores 

Selectivos de la Recaptación de Serotonina) han 

demostrado ser más efectivos en esta patología.  

 

Pueden estar indicadas dada su acción más rápida y 

no producir empeoramiento inicial de los síntomas, cuadro 

que sí se puede observar con los ISRS.  
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Cuando están indicadas, las benzodiacepinas más 

recomendadas serían las de potencia alta, por ejemplo el 

alprazolam de dos a cuatro miligramos (2-4 mgs), en 

veinticuatro horas (24 h). 

 

Otra patología en la que han demostrado su utilidad 

es en la Fobia Social y fundamentalmente es el tratamiento 

farmacológico de elección al inicio en el trastorno de 

ansiedad generalizada (TAG).  

 

Aún cuando frecuentemente se desarrolla tolerancia 

para el efecto sedante, no ocurre lo mismo para el efecto 

ansiolítio, por lo cual muchos pacientes con TAG no 

necesitan un aumento de la dosis en el tiempo para seguir 

beneficiándose de esta acción. Las BZD indicadas en el 

TAG son fundamentalmente aquellas de vida media larga, 

como podrían ser el Clonacepan hasta dos miligramos 

(2mg) c/24h, o el Cloracepato dipotásico a una dosis de 

hasta quince miligramos al día (15 mgs/día).  

 

En el tratamiento del TEPT, podrían estar indicadas en 

ciertas etapas y durante un periodo de pocas semanas, no 

siendo el tratamiento farmacológico de primera elección 

pero si un coadyuvante cuando los síntomas de ansiedad 

sean muy importantes y prioritarios, sirviendo las BZD de 

puente para el uso de otros psicofármacos y otras 

aproximaciones terapéuticas. Según el caso, podría estar 

indicado el uso de Diacepam quince miligramos por día 

(15mgs/día) o el Alprazolam de 05 a 1.5 miligramos por día 

(05-1.5 mgs/día).  
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En general, en las patologías ansiosas en donde 

exista un compromiso del sueño, podría estar indicado su 

uso por un tiempo breve de dos a cuatro semanas (2-4 

semanas), dada su acción facilitadora del sueño.  

  

b.1- Antidepresivos:  

  

Son sustancias que se caracterizan por generar un 

aumento de la biodisponibilidad de uno o varios neurotrasmisores 

del espacio sináptico. La acción por medio de lo cual esto ocurre 

puede deberse a un aumento real de la síntesis o liberación del 

neurotransmisor o bien a un bloqueo o desensibilización del 

autorreceptor, receptor inhibidor o receptor presináptico, pues de 

las tres maneras es denominado. 

 

Este receptor localizado en la neurona presináptica, ejerce 

normalmente una acción de modulación sobre la liberación del 

neurotransmisor, en relación directa a la concentración del 

mismo en la sinapsis. El bloqueo de este mecanismo por acción 

sobre el autoreceptor es el mecanismo de acción de la mayoría 

de los fármacos antidepresivos.  

 

La acción del neurotransmisor en la membrana se ve 

incrementada por el aumento de su concentración, la mayoría 

de los antidepresivos bloquean o alteran por distintas vías el 

efecto inhibitorio que esta acción tiene en la neurona 

presináptica, incrementando así, indirectamente, los niveles del 

neurotransmisor en el espacio intersináptico. 

 

A nivel del receptor postsináptico el neurotransmisor actúa 

desencadenando la activación de un segundo mensajero, el 
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cual produce a su vez un mecanismo en cascada en la neurona 

postsináptica hasta alcanzar la información neuroquímica al 

núcleo celular de ésta, generándose así mecanismos a nivel 

nuclear. 

 

La acción de los antidepresivos puede bloquear, según su 

estructura química, la recaptación de uno o varios de los 

neurotransmisores presinápticos. De acuerdo a esta acción se da 

la clasificación siguiente:  

 

Los ANTIDEPRESIVOS se clasifican en: 

 

   a) Tricíclicos 

  b) Inhibidores de la monoamino oxidasa 

    c) Inhibidores selectivos de recaptación de serotonina. 

   d) Inhibidores de recaptación de serotonina y 

noradrenalina 

   

 

a.- Tricíclicos (ADT): Se denominan así por poseer un núcleo 

característico de tres anillos. Un antidepresivo tricíclico típico 

presenta varias acciones al nivel sináptico: 

 

   - Efecto anticolinérgico–antimuscarínico 

   - Antagonista adrenérgico Alfa-1 

   - Efecto antihistamínico 

   - Inhibidor de la recaptación de Noradrenalina 

   - Inhibidor de la recaptación de Serotonina. 

 

Estas acciones pueden explicar algunos de los efectos 

secundarios de los ADT. El estreñimiento, visión borrosa y 
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sequedad de la boca por su acción 

anticolinérgica/antimuscarínica, la acción antagonista H1 

(antihistamínica) produce somnolencia, y dentro de los efectos 

autonómicos más frecuentes, la hipotensión ortostática, se debe 

en parte al bloqueo Alfa-1-Adrenérgico. También por la misma 

causa se puede producir sudoración, palpitaciones y aumento 

de la presión arterial. El efecto inhibidor, no selectivo, sobre la 

recaptación de Serotonina es, posiblemente, la acción específica 

de estos fármacos sobre la Depresión y sobre algunos T.A.  

 

Como estos medicamentos prolongan el tiempo de 

conducción del impulso a nivel cardíaco, su uso se encuentra 

contraindicado cuando existen defectos de conducción 

cardíaca preexistentes. También está contraindicado en 

pacientes con glaucoma por su acción anticolinérgica.  

 

Los tricíclicos producen acciones inmediatas y acciones a 

mediano plazo. Las acciones inmediatas son: 

  

- Bloqueo de la captación de aminas 

   - Aumento de la biodisponibilidad del neurotransmisor 

   - Disminución de la frecuencia de descarga neuronal 

   - Disminución del recambio del neurotransmisor 

 

Las acciones a mediano plazo, entre otras, son: 

  

- Regulación a la baja, ―down regulation‖ de los 

  Adrenoreceptores Beta.  

- Cambios en los Adrenoreceptores Alfa y en los receptores 

  Serotonérgicos. 
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Esto produce cambios en los procesos intracelulares que 

posiblemente, sean los que expliquen su acción como 

antidepresivos y su respuesta de ansiedad a mediano y largo 

plazo. 

 

Los tricíclicos aún son frecuentemente usados sobretodo en 

depresiones resistentes y en algunos casos de Trastornos de 

Ansiedad. Los de más frecuente uso son: la Imipramina, 

Amitriptilina, Trimipramina, Desipramina, Nortriptilina y, sobre todo, 

por su acción especialmente relevante en el tratamiento del 

Trastorno Obsesivo Compulsivo (TOC), la Clomipramina. 

 

Las dosis a utilizar son variables, oscilando desde 25-50 mgs 

diarios, cuando se utilizan como coadyuvantes en el tratamiento, 

unidos a otros antidepresivos, hasta dosis que pueden alcanzar el 

rango de 200 a 300 mgs. por día cuando se utilizan por 

tratamiento único. 

 

b.- Inhibidores de las monoaminooxidasas (IMAO): La 

Monoaminooxidasa (MAO) es una enzima cuya función es 

desactivar aminas. Es la enzima normalmente encargada de 

degradar la Noradrenalina.  

 

En muchos alimentos (quesos, embutidos, enlatados, etc.) 

se encuentra una amina denominada Tiramina, la cual 

incrementa la liberación de NA. En circunstancias normales, la 

MAO se encarga de eliminar el exceso de NA, impidiendo así que 

se produzcan respuestas indeseables propias del exceso. En 

presencia de un Inhibidor de la Monoamino Oxidasa (IMAO) la 

Tiramina produce la NA y al no haber degradación se puede 

producir un peligroso aumento de tensión arterial, éste y otros 



 

 

Hacia la evolución consciente 

efectos secundarios potencialmente riesgosos han reducido al 

mínimo el uso de estos fármacos.  

 

Los IMAO bloquean la acción degradadora de la MAO, 

aumentando la biodisponibilidad de NA. 

 

Hay dos (2) formas de MAO, la MAO-A que degrada la NA, 

la serotonina (5-HT); y la MAO-B que tiene poca afinidad por estas 

sustancias. 

 

1.1.1.2. Clasificación de los IMAO: 

 

Inhibidores de la MAO irreversibles y no selectivos 

- Fenelcina 

   - Tramilcipromina 

   - Isocarboxacida 

  

Inhibidos reversibles de la MAO-A   

- Moclobemida 

 

Inhibidores selectivos de la MAO-B 

   -Selegilina 

  

La aparición de la Moclobemida ha hecho más factible el 

uso de este fármaco en situaciones específicas. Las restricciones 

dietéticas no son tan estrictas dado que al ser reversible la unión 

del fármaco a la NA, en presencia de Tiramina, la MAO queda 

libre para actuar sobre el exceso de NA. 

  

c.- Inhibidores selectivos de la recaptación de Serotonina 

(ISRS): Como su nombre lo indica, su mecanismo de acción en el 
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nivel sináptico es impedir que la neurona presináptica recapte la 

serotonina liberada, aumentando así la disponibilidad de ella 

para actuar en el receptor de membrana en la neurona 

postsináptica. El resultado final es un aumento de la 

biodisponibilidad de 5-HT en los sistemas serotonérgicos. 

 

Los ISRS son: 

- Fluoxetina 

- Fluvoxamina 

- Paroxetina 

- Sertralina 

- Escitalopram 

 

d.- Inhibidores selectivos de recaptación de Serotonina y 

Noradrenalina (ISRS. Na): La acción específica de inhibición de 

estos dos  neurotransmisores Serotonina y NA, la efectúa la 

Venlafaxina.  

  

En general, se mantiene el criterio de que a dosis bajas la 

Venlafaxina actúa como un ISRS y a dosis medias/elevadas inhibe 

la recaptación de 5-HT y NA. A dosis muy elevadas puede haber 

inhibición de la recaptación de Dopamina. 

 

Otro antidepresivo de acción similar, más no igual es la 

Mirtazapina. Es un antidepresivo creado en laboratorio por lo cual 

se lo ha definido como antidepresivo ―de diseño‖; la Mirtazapina 

aumenta la neurotransmisión de ambos neurotransmisores, NA y 

5-HT. Sin embargo, las acciones serotonérgicas se aplican de 

forma selectiva al receptor 5HT 1, sin influir sobre los 5HT2 y 5HT3. 

Se define como un antidepresivo Noradrenérgico y Serotonérgico 

específico (NASSA). 
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          Las acciones terapéuticas de las ISRS,  se han señalado 

para distintas patologías, tales como la depresión, la ansiedad, 

trastornos de la alimentación, etc, proponiéndose que su acción 

estaría dada según el lugar en donde actúe.  

 

Se ha propuesto que la acción terapéutica ocurre por 

estimulación de receptores 5HT-1A que parten de los núcleos del 

raphe. La depresión mejoraría por estimulación de los 5HT1A de la 

corteza prefrontal, el TOC lo haría por desinhibición de los 

ganglios basales y el trastorno de pánico por acción en la vía que 

va a la corteza límbica y el hipocampo, y por último en la bulimia 

la acción sería a nivel de la vía raphe-hipotalámica.  

 

e.- Acción de los antidepresivos en los trastornos de 

ansiedad: Su acción está indicada en:  

 

TRASTORNO DE PÁNICO (TP): La implicación de posibles 

disfunciones del sistema serotonérgico en el TP cobra cada día 

mayor interés.  

 

Tantos estudios neuroanatómicos como neuroquímicos 

permiten establecer un patrón topográfico serotonérgico en la 

manifestación de las conductas ansiosas. 

 

Un metabolito de la Trazodona, la meta-cloro-fenil-

piperacina (m-cpp) agonista serotonérgico con afinidad con 

distintos receptores 5–HT, produce liberación de ACTH, cortisol y 

prolactina, bloqueándose este efecto por antagonistas de los 

receptores 5-HT 
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Múltiples estudios realizados con meta-clorfenilpiperacina    

(m-cpp) como sustancia estimulante sugieren una clara 

implicación serotonérgica en la fisiopatología del TP. 

 

Por otra parte, también hemos visto que el sistema 

noradrenérgico se encuentra indiscutiblemente relacionado con 

las manifestaciones de ansiedad, bien vía locus ceruleus, o bien, 

vía amígdala. 

 

Los avances en el conocimiento de las bases 

neuroanatómicas, neuroquímicas y neurohormonales nos llevan a 

pensar que la fisiopatología de los T.A. implica múltiples sistemas 

interactuando entre sí de forma muy compleja. Hasta ahora 

hemos visto que se encuentran implicados los sistemas NA, 

serotonérgicos y el complejo BZD/GABA. También se relacionan 

algunos neuropéptidos como la CCK y el neuropéptido Y. 

 

Por otra parte, conocemos que el sistema serotonérgico y 

NA se influencian mutuamente. Solamente, y a título de ejemplo, 

mencionaremos que la NA y la 5-HT interaccionan haciendo que 

la NA actúe como freno, inhibiendo la liberación de 5-HT; al nivel 

presináptico la NA actúa como acelerador estimulante de la 

liberación de serotonina, (receptores Alfa 1). 

 

Así podemos acercarnos a la comprensión de la utilidad de 

los antidepresivos en el trastorno del pánico. 

 

Los ISRS son de probada eficacia y un fármaco de primera 

elección en este tipo de patología. Dentro de los distintos ISRS 

puede usarse tanto Escitalopram, diez a veinte miligramos por día 

(10/20 mgs/día), o la Paroxetina, veinte miligramos por día (20 
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mgs/día). Otros antidepresivos que pudieran usarse son los ADT, 

como la Imipramina, ciento cincuenta miligramos por día (150 

mgs/día) y dentro de los IMAO, la Moclobamiba ciento cincuenta 

miligramos al día (150mgs/día). 

  

Varios estudios realizados han demostrado eficacia de los 

ISRS en el tratamiento de la fobia social: Fluoxetina, de veinte a 

cuarenta miligramos al día (20-40mgs/día); Sertralina, cincuenta a 

cien miligramos al día (50-100mgs/día), Paroxetina, de veinte a 

cuarenta miligramos al día (20-40mgs/día). 

 

En el trastorno de ansiedad generalizada está indicado el 

uso de tricíclicos y sobre todo ISRS, fundamentalmente cuando 

existe comorbilidad con depresión o abuso de sustancias. 

 

En el trastorno por estrés postraumático (TEPT) muchos 

estudios avalan el uso de ISRS demostrando su eficacia en 

síntomas de intrusión, evitación-embotamiento e hiperactivación. 

En ningún caso como tratamiento único pero sí dentro de un 

abordaje terapéutico más holístico.  

 

La Food & Drug Administration (FDA) aprobó en diciembre 

de 1999 específicamente el uso de Sertralina en TEPT. Tiene 

acción positiva en síntomas como irritabilidad y miedo. Se ha 

indicado en dosis de cincuenta a doscientos miligramos al día 

(50-200 mgs/día). 

 Se ha reportado una reversión de la reducción del 

volumen hipocampal y de las anormalidades del eje hipotálamo-

hipófiso-adrenal que aparecen en el TEPT, con el uso de 

Paroxetina en dosis de veinte a sesenta miligramos al día (20-60 

mgs/día). 
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La Venlafaxina ha sido reportada como eficaz incluso en 

pacientes resistentes o con pobre respuesta a los ISRS.  

 

En el TOC los antidepresivos son los fármacos de elección, 

reportándose hasta un sesenta por ciento (60%) de mejoría en 

pacientes tratados con Clomipramina a dosis altas, doscientos a 

trescientos miligramos al día (200-300 mgs/día). Los ISRS, también 

han demostrado tener un resultado bastante adecuado en 

muchos casos, a dosis igualmente altas. La Fluvoxamina 

particularmente ha sido reportada como exitosa a dosis de ciento 

cincuenta a trescientos miligramos al día (150-300 mgs/día), otros 

ISRS se usan en esta patología a dosis variables, Fluoxetina de 

cuarenta a ochenta miligramos al día (40-80 mgs/día), Sertralina 

de cien a doscientos miligramos al día (100-200 mgs/día), 

Paroxetina de cuarenta a sesenta miligramos al día (40-60 

mgs/día). En algunos pacientes resistentes, está indicada la 

asociación de Clomipramina con ISRS, a dosis menores.  

 

En casos especialmente refractarios se ha propuesto el uso 

de IMAO, específicamente Fenelcina, de cuarenta y cinco a 

setenta y cinco miligramos al día (45-75mgs/día). 

  

Otros fármacos potencialmente útiles son los Beta-

bloqueantes y la Buspirona. En algunos casos muy particulares 

podría estar indicado el uso de estabilizadores del ánimo tipo 

Carbonato de Litio, Carbamazepina, Valproato, etc. 

Describiremos solamente y de forma muy breve los dos (2) 

primeros mencionados. 
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Los Beta-bloqueantes, tipo propanolol, tienen su indicación 

desde la perspectiva de que la sintomatología típica de la 

ansiedad coincide con una descarga masiva Beta-adrenérgica 

(sudoración, temblores, palpitaciones, etc.) Los Beta-bloqueantes 

mejoran esta sintomatología, fundamentalmente las 

manifestaciones físicas, aún cuando no suelen mostrarse capaces 

de detener una crisis de pánico, ni tampoco funcionan como 

ansiolíticos. La indicación más apropiada dentro de los T.A sería 

en la Fobia Social. Dada la elevada actividad autonómica 

presente en estos pacientes, puede estar indicado su uso en 

situaciones puntuales (por ejemplo hablar en público) dentro de 

un abordaje terapéutico más integral.  

 

La Buspirona es un ansiolítico serotonérgico. Tiene un efecto 

agonista, estimulante sobre los receptores serotonérgicos 5-HT1A 

que se encuentran en grandes cantidades en el raphe dorsal y 

en el hipocampo. Estudios en animales han mostrado que inhibe 

la velocidad de excitación de las neuronas con receptores 5-HT 

en el raphe dorsal. Paradojalmente la Buspirona aumenta la 

excitabilidad de las neuronas del locus ceruleus, donde sabemos 

que se encuentran la mayor concentración cerebral de 

Norepinefrina, en opuesta acción a las BZD. La estimulación de 

este núcleo, clave para el estado de alerta, podría explicar por 

qué a diferencia de las BZD, no produce somnolencia.  

 

La inhibición de la síntesis y liberación de serotonina por 

agonismo en los receptores 5-HT1, sólo explica parcialmente su 

efecto ansiolítico.  
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Su eficacia ansiolítica es escasa y mucho menor a las BZD 

con las cuales tiene un perfil farmacológico completamente 

diferente.  

 

Su uso sólo está indicado cuando existen antecedentes de 

abuso de sustancias, y sobre todo con BZD, en pacientes con 

síntomas de ansiedad.  

 

A diferencia de las BZD tampoco tiene efectos 

miorrelajantes ni es anticonvulsivante. La acción ansiolítica se 

presenta tardíamente después de dos a tres semanas de su uso. 

No interactúa con el alcohol, por lo que también podría estar 

indicado en pacientes ansiosos con ingesta alcohólica elevada. 

En los T.A., dentro de los límites antes expuestos, podría ser de 

utilidad en la fobia social y en el TAG. 

  

 

11..11..22..  TTrraattaammiieennttoo  ppssiiccootteerraappééuuttiiccoo  

 

Para poder abordar una hipótesis sobre los posibles 

mecanismos neurobiológicos subyacentes a la psicoterapia, el 

primer obstáculo con el que nos encontramos es el de delimitar 

un concepto tan esquivo cómo lo es éste. Más que pretender 

definir de manera exhaustiva el criterio de psicoterapia nos 

proponemos intentar ―atrapar‖ como en una red, el criterio más 

común o más aceptado dentro de los disímiles enfoques que 

pretenden definir, dentro de sus fronteras, qué es y de qué se 

trata, en última instancia, la psicoterapia.  
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Diremos que, independientemente de las técnicas usadas, 

entendemos como psicoterapia la reunión de uno o más 

individuos que adoptan un rol de terapeutas, guías, facilitadores 

o incluso sólo oyentes, dentro de un marco previamente 

seleccionado, en un contexto específico y con una finalidad 

general de ayudar, unidos a una o más personas que se 

autoadjudican un rol complementario al anterior, guiados, 

facilitados, escuchados o, si se quiere, ―psicoterapeutizados‖ y 

que pretenden obtener aclaración, guía, instrucciones o análisis 

sobre un determinado problema en específico o simplemente y 

muy por el contrario, una visión general sobre toda o una 

importante área de la vida de uno o varios de los participantes.  

 

Como vemos, podemos entender psicoterapia como 

individual o grupal, al igual que entenderla como dirigida o 

simplemente analítica o exploratoria, con la finalidad de resolver, 

sanar o simplemente explorar y/o entender desde otro ángulo 

algún aspecto o la vida toda, del o los participantes.  

 

La definición que nos da el Diccionario de la Real 

Academia Española de la Lengua (DRAE) no es de mucha 

ayuda. La disciplina es definida como ―tratamiento de las 

enfermedades, especialmente de las nerviosas, por medio de la 

sugestión o persuasión, o por otros procedimientos psíquicos‖. 

Como vemos, más que aclarar, nos dificulta y obstaculiza en 

extremo. ¿Qué quiere decir con ―enfermedades especialmente 

nerviosas‖?, ¿es acaso la ―sugestión‖, la herramienta que, junto 

con la ―persuasión‖, permite la acción psicoterapéutica? Y por 

último, ¿de qué se tratan los ―otros procedimientos psíquicos‖? La 

respuesta es tan amplia y ambigua que, dando cabida a todo 

eso, podríamos concluir que psicoterapia es cualquier cosa que 
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alguien haga con la intención de tratar muchas cosas. 

Realmente pensamos que la psicoterapia o las psicoterapias, más 

bien se mueven dentro de un rango amplio pero con fronteras 

más palpables. 

 

La respuesta precisa a qué es psicoterapia ya nos enrostra 

la compleja naturaleza de esta actividad. Porque en primera 

instancia se trata precisamente de una actividad, con un fin 

específico y es ejecutada por individuos también específicos que 

por otro lado, nos dicen del modo o manera como esta actividad 

debe ser llevada a cabo. La finalidad es resolver o ayudar a 

resolver patologías psíquicas de muy variadas características. La 

actividad propia de la psicoterapia va unida al uso de la palabra 

y/o técnicas específicas de manejo de la conducta incluyendo, 

claro está, técnicas de aproximación corporal. Esta actividad 

debe ser realizada por psicoterapeutas capacitados de acuerdo 

a un modelo teórico de funcionamiento psíquico, con la finalidad 

de lograr la ayuda más eficaz. 

 

Según esta manera de entenderla, por demás también 

demasiado amplia y general, y del modelo de funcionamiento 

psíquico que el psicoterapeuta utilice, es que este último dirigirá 

la forma o manera como la psicoterapia tendrá lugar.  

 

Como sabemos, existen múltiples paradigmas, mapas o 

modelos que se pelean entre sí por ser una mejor descripción de 

cómo suceden las cosas en el contexto mental. Muchos de estos 

modelos olvidan, una vez más, que son sólo mapas y tienden a 

confundir el mapa con el territorio. 
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Ningún sistema, a nuestro entender, puede dar cabida a 

toda la complejidad del funcionamiento psíquico. Cualquier 

aproximación teórica, por muy compleja o científica que sea, no 

es sino tan sólo una forma de aproximación que puede ser de 

utilidad en un determinado contexto y a una determinada 

persona. El pretender enmarcar a cualquier paciente dentro de 

un modelo único de trabajo, más que arrogancia entra dentro 

del ámbito del desconocimiento o la ignorancia. Modelos de 

comprensión del funcionamiento psíquico totalmente inválidos o 

inútiles para una persona en particular, pueden ser de 

extraordinaria ayuda para otro. ―No hay nada más práctico que 

una buena teoría‖, dice el dicho popular y en la práctica 

psicoterapéutica vemos que esto en verdad es así. Los modelos 

de comprensión del funcionamiento psíquico, son exactamente 

eso, modelos de trabajo y se requiere manejar por lo menos varios 

de ellos, si la pretensión es ayudar a otro ser humano a encontrar 

salida a sus conflictos, o encontrar un mayor rango de felicidad 

en su vida. Si lo que se pretende es ―demostrar‖ las excelencias 

de un modelo o las superiores bondades por encima de cualquier 

otro, entonces, muy probablemente, nos hayamos salido del 

ámbito psicoterapéutico y nos encontremos en un plano de 

―olimpismo‖ competitivo, tal vez útil para los que lo practican 

pero no para los que solicitan la ayuda. 

  

Con un fin didáctico y con la idea de poder comunicarnos 

sobre los tratamientos psicoterapéuticos y su relación en el 

manejo de los trastornos de ansiedad (T.A.) hemos dividido las 

psicoterapias en tres grandes grupos: 

 

1.1.2.1. Psicoterapias o terapias conductuales 

1.1.2.2. Psicoterapias o terapias cognitivas 
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1.1.2.3. Psicoterapias psicodinámicas 

 

Pretendemos, igualmente, hacer un esbozo de las posibles 

vías o posible sustrato neurobiológico, sobre el cual cada una de 

ellas opera así como su utilidad en los distintos T.A.  

  

1.1.2.4. Psicoterapias o terapias conductuales 

  

Denominaremos Terapia Conductual (TC) aquella que 

explica, dentro de su paradigma, el funcionamiento psíquico con 

base en la asociación de estímulos y respuestas. Partiendo del 

concepto de que el comportamiento y sentir humanos se 

fundamentan en un aprendizaje, que resulta en 

condicionamientos. Determinados estímulos generan unas 

respuestas dadas, que en muchos casos son inadaptativas, es 

decir, la patología resulta de un condicionamiento que responde 

desadaptativamente a estímulos que no deberían producir esa 

respuesta.  

 

En relación a los T.A., el abordaje terapéutico básico, 

dentro de este modelo, podría resumirse como el intento de 

utilizar técnicas que cambien la respuesta de ansiedad del sujeto 

cuando se ponga en contacto con las situaciones u objetos que 

le provocan la angustia. 

 

En la práctica, la aproximación terapéutica dentro de este 

modelo se basa en el uso de tres técnicas fundamentales. 

 

a.- Relajación 

b.- Jerarquización de los síntomas 

c.- Desensibilización sistemática  
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Dentro de la relajación encontramos que existen diferentes 

métodos para obtenerla. Su importancia radica en el postulado 

de la ―inhibición recíproca‖ entre relajación y ansiedad. Es decir, 

no pueden existir conjuntamente relajación muscular y ansiedad, 

pues se inhiben recíprocamente. Estar relajado implica, por 

definición, no experimentar angustia y, viceversa, tener angustia 

implica no estar relajado. En este contexto la relajación es una 

herramienta de gran utilidad para contrarrestar la ansiedad. 

 

Existen diferentes técnicas de relajación, la más 

frecuentemente utilizada es la denominada ―relajación muscular 

sistemática‖ o Relajación de Jacobson, pues fue Edmond 

Jacobson que comenzó a utilizarla en 1964. Partió de la 

observación antes mencionada de que la contracción muscular 

y la ansiedad están directamente relacionadas. Postuló el uso de 

esta técnica como un método para contrarrestar la ansiedad. El 

método consiste en una contracción fuerte y sostenida, alrededor 

de diez (10) segundos, de la musculatura corporal seguida de 

una distensión de los mismos, denominada relajación. La 

musculatura corporal se dividió en trece (13) áreas, las cuales 

deben ser contraídas y relajadas sucesivamente en ese orden.  

 

Las áreas antes mencionadas son las siguientes: 

1. Manos 

2. Antebrazos 

3. Brazos 

4. Hombros 

5. Tórax (parte superior) 

6. Cara, cabeza 

7. Cuello 
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8. Tórax (parte inferior) 

9. Abdomen 

10. Pelvis 

11. Muslos 

12. Pantorrillas 

13. Pies  

  

Se proponen cuatro (4) etapas de ejercicios sucesivos: 

 

1. El desarrollo de un ―sentido muscular‖ que implica la 

autoobservación y capacitarse para la percepción corporal. 

2. Contracción y relajación de uno o varios grupos 

musculares en el orden mencionado. 

3. Contracción y relajación de todos los grupos musculares. 

4. Relajación directa que consiste en relajar todas las áreas 

musculares sin contracción previa, lo cual presupone haber 

realizado eficazmente todos y cada uno de los pasos anteriores.  

 

La jerarquización de los síntomas, como su nombre lo 

indica, es una priorización de los síntomas y de la magnitud o 

intensidad de cada uno en diferentes contextos. Es una 

necesidad previa para la Desensibilización Sistemática (DS), la 

cual puede realizarse en la imaginación o in vivo. Consiste en 

reexperimentar el estímulo de ansiedad en un estado de 

relajación. En última instancia, es el reaprendizaje de una 

reacción diferente ante un mismo estímulo. 

  

1.1. 2.5. Psicoterapias o terapias cognitivas 

 

La segunda forma psicoterapéutica que hemos planteado 

es la Terapia Cognitiva (TCog). Se describe como un sistema 
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psicoterapéutico que parte de la premisa de que la percepción y 

las características de ciertas experiencias determinan lo que la 

persona siente y por ende su comportamiento, tanto vegetativo 

como conductual.  

 

De acuerdo a este modelo, existen esquemas erróneos y 

falsos supuestos personales que alteran la capacidad de percibir, 

y deforman el proceso de información. La deformación 

perceptual de sí mismo o del entorno es producto de a) factores 

biológicos predisponentes, b) de la historia personal que generó 

un aprendizaje inapropiado y/o c) de sucesos actuales que 

activan las estructuras perceptuales erróneas. Dentro de las 

técnicas de TCog, entre otras, se encuentra el detectar y enfocar 

cómo se producen estos errores preceptuales, y para ello se 

busca:  

 

1. Detectar pensamientos o supuestos automáticos  

2. Evidenciar la invalidez de los pensamientos automáticos 

3. Clarificar o explicitar las distorsiones cognitivas 

4. Desculpabilizar evaluando racionalmente las 

    responsabilidades 

5. Concretar formulaciones inespecíficas del paciente 

sobre 

    sus cogniciones o creencias. 

6. Descentrar, evidenciar que no es el centro de atención 

de 

    su entorno 

7. Evidenciar, en realidad, las posibles consecuencias en 

    magnitud y duración. 

8. Imaginación activa de afrontamiento de situaciones 

    perturbadoras. 
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Dentro del proceso terapéutico se programan actividades 

alternativas, se asignan tareas, se da entrenamiento en 

asertividad, etc. Igualmente se utilizan técnicas conductuales 

como relajación, exposición gradual a situaciones temidas, etc. 

 

1.1.2.6. Psicoterapias o Terapias Psicodinámicas  

 

Otro modelo de gran importancia en el abordaje de 

patologías en general y de los TA en particular son las 

psicoterapias denominadas dinámicas. Las psicoterapias 

psicodinámicas tienen un modelo holístico del funcionamiento 

psíquico que dificulta enmarcarlo claramente dentro de límites 

muy precisos. Cuando decimos psicoterapias psicodinámicas nos 

estamos refiriendo a un aspecto con distintos enfoques, que si 

bien pueden compartir algunas premisas comunes, por otra parte 

se diferencian enormemente. No es lo mismo, por ejemplo, hablar 

de psicoterapias humanistas que decir psicoanálisis. Sin embargo, 

dentro de los presupuestos comunes, en general, plantean la 

presencia o existencia de un universo inconsciente dentro de la 

mente que va a pautar o regir determinados entornos, 

emociones o conductas. Este inconsciente va a ser constituido y 

modelado de diferentes formas según el paradigma teórico de 

que se trate, freudiano, jungiano, etc.  

 

En común, se puede mantener que las experiencias de los 

primeros años de vida, las influencias de las personas que sirven 

de figuras o modelos, el entorno de aceptación o rechazo y en 

general las vivencias experimentadas en periodos no verbales, 

van a ser fundamentales en las concepciones que el sujeto va a 

tener de sí mismo y del mundo. Serán estas influencias las que 
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demarcarán de manera indeleble conceptos y paradigmas tan 

importantes como, por ejemplo, la internalización del hecho 

amoroso. Es decir, qué se entenderá como amor en un nivel 

inconsciente y, por ende, cómo se desarrollarán las relaciones del 

individuo con sus semejantes y con el entorno en general. La 

vivencia del amor es diferente para cada sujeto y va a depender 

fundamentalmente de cómo experimente estas primeras 

relaciones. El amor, en un marco exclusivamente teórico, sería lo 

mismo para todos los seres humanos, pero en un nivel práctico y 

mucho más profundo, la internalización del hecho amoroso va a 

ser diferente en cada individuo, moldeando la vida entera sobre 

la base del paradigma internalizado. 

 

A la par de esto, se formará la visión de sí mismo con la 

consiguiente postura autodefinitoria inconsciente, dando lugar a 

una manera particular y única de procesar la información. 

Codificación y decodificación que engendrará la manera 

reiterativa como se vivirá el mundo y a los semejantes. Son estos 

primeros años los que proveen del material y de las experiencias 

necesarias para que el individuo se haga una idea de sí mismo y 

por ende, de manera inherente e inexorable, de ―el otro‖, que 

pasa a ser ―otro internalizado‖ a partir de los códigos aprendidos. 

 

Al igual que en los dos modelos antes mencionados (el 

conductual y el cognitivo), existen razones diferentes según el 

marco teórico de que se trate. A su vez, existe una 

―autodefinición‖ no consciente que enturbia o cambia la manera 

de percibir y que es consecuencial a las experiencias habidas en 

la infancia. Esta ―autodefinición‖ genera, por acción inherente, 

un constructo del mundo y del ambiente que rodea al individuo. 

Repite inconscientemente pautas, pensamientos, percepciones y 
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conductas derivadas inexorablemente de los primeros 

―aprendizajes‖. 

 La aproximación terapéutica se da en una relación 

personal y directa, la cual tiene relevancia en el proceso en sí 

mismo. Se explora el pasado del paciente y se busca, por distintas 

vías, el reexperimentar y reprocesar esos primeros inputs forjadores 

de actitudes vigentes. 

 

Enfocadas las psicoterapias como hasta aquí lo hemos 

hecho, podríamos decir que todas ellas implican un aprendizaje, 

o más bien, un ―reaprendizaje‖. Este reaprendizaje se realiza por 

métodos diferentes, y a partir de premisas totalmente disímiles. Sin 

embargo, en última instancia, la finalidad es ―desaprender‖ algo 

y reaprenderlo de una forma más adaptativa, que aleje al sujeto 

del sufrimiento. Si decimos aprendizaje, hablamos obviamente de 

un sustrato neurofisiológico que permite que éste se lleve a cabo. 

Cada uno de estos modelos permite ―hipotetizar‖ una forma de 

aprender (que fue patológica) y una forma de reprocesar y 

reaprender en el momento presente. 

 

El modelo conductual implicaría que el aprendizaje se 

realiza por los principios de condicionamiento clásico y 

condicionamiento operante. De ahí el éxito del uso de la 

extinción de la ansiedad inadaptada por medio de procesos 

como la desensibilización sistemática o la implosión. Éste 

pretende reemplazar patrones conductuales inadaptados, como 

por ejemplo la evasión, por hábitos de respuesta adaptados. En 

este contexto, se puede aprender a tener una respuesta distinta 

frente al mismo estímulo generador de ansiedad.  
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Existe suficiente evidencia que permite sustentar, que el eje 

central de aprendizaje del miedo o la ansiedad reside en la 

amígdala. Cuando un determinado estímulo es percibido, se 

dirige al núcleo lateral de la amígdala y es ahí donde el 

aprendizaje ocurre. Desde allí se proyecta al hipotálamo y al tallo 

cerebral, vía que sería la responsable de la experiencia somática 

de la ansiedad (sudor, taquicardia, rubor, etc.).  

 

Otra vía de salida del núcleo lateral de la amígdala es 

hacia el sistema ganglio-basal, es en este lugar donde se 

incorpora la evasión como una respuesta aprendida.  

 

Cuando se practica la desensibilización, lo que se hace es 

colocar al sujeto repetitivamente ante el estimulo temido en unas 

condiciones tales que no se produzca la consecuencia del 

estímulo condicionado. Si se repite suficientemente, la vía 

amígdala-hipotálamo-tallo cerebral deja de activarse y por ende 

dejan de producirse las respuestas clásicas de ansiedad. Sin 

embargo, esto se da dentro de un contexto y el aprendizaje se 

da para ese nuevo contexto en específico. Es decir, la respuesta 

aprendida vía amígdala-sistema ganglio-basal no se borra, pues 

esta vía es la utilizada de manera más selectiva para el 

aprendizaje de respuesta a estímulos, en este caso la respuesta 

de evasión. 

 

El aprendizaje de la segunda vía tiende a no ser tan 

perdurable como el de la primera. Si no se actualiza, la tendencia 

es a que el recuerdo del miedo original reaparezca, y con ello, las 

manifestaciones somáticas. 
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En un ejemplo clásico, el temor a viajar en avión, a volar en 

general, tratado con Desensibilización Sistemática podría hacer 

desaparecer las respuestas al miedo, pero el miedo en sí 

persistiría, pues persiste la posibilidad de respuesta en el núcleo 

lateral de la amígdala, por ser allí donde se realizó la primera 

etapa del aprendizaje de la respuesta ante ese estímulo 

específico, activándose rápidamente ante estímulos irrelevantes 

o reapareciendo después de tiempo sin volar.  

 

Por otra parte, en relación con la terapia cognitiva, ya 

hemos visto que la premisa es que ante una nueva situación o 

estímulo, hay procesamiento de dichos estímulos en términos de 

un esquema preexistente, lo cual se traduce en los llamados 

pensamientos o emociones automáticas.  

 

Se puede hacer una hipótesis de que este procesamiento 

habitual es mediado por el circuito cortico-estriado-pálido-

talámico-cortical. Éste sería el mismo circuito que involucra, por 

ejemplo, el aprendizaje a montar bicicleta. Al comienzo se 

requiere gran atención y concentración para que el aprendizaje 

se produzca, una vez ocurrida la actividad se realiza de manera 

automática. Aprendizajes distorsionados en etapas tempranas en 

la vida del individuo pueden también automatizarse dando 

respuestas automáticas, descontextualizadas y simplemente 

repetidoras del circuito que se activa ante determinado estímulo.  

 

Es importante destacar que en este circuito se integra el 

córtex dorsolateral prefrontal, región cerebral donde elaboramos 

nuestros pensamientos, reflexionamos y trabajamos en y sobre 

nuestros problemas, y donde temporalmente se almacena 

memoria.  De esto podemos inferir la presencia de pensamientos 
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preprogramados que a su vez inducen una percepción particular 

de la realidad. 

 

Un área importante en la comprensión neurobiológica en 

el modelo cognitivo es el hipocampo, pues éste es el centro de la 

memoria declarativa, semántica o explícita que es el recuerdo 

de nuestra propia historia, nuestras vivencias y del mundo en 

general.  

 

El hipocampo tiene conexiones importantes con la corteza 

dorsolateral prefrontal donde radica fundamentalmente la 

llamada memoria de trabajo. Se puede plantear que la 

comunicación entre el sistema de memoria declarativa, 

semántica o explícita (hipocampo) y el sistema de memoria de 

trabajo (córtex prefrontal) es lo que permitiría ejercer algún tipo 

de control sobre el procesamiento automático de respuestas.  

 

En terapia cognitiva se pretende cambiar el esquema de 

fondo básico, el marco referencial, para así producir cambios 

perdurables. 

 

La forma de hacerlo es dando explicaciones alternativas 

sobre el esquema existente, actividad que realizada 

reiterativamente puede activar el circuito de hipocampo-córtex 

prefrontal. Estas nuevas formas de pensar, con el tiempo, pasan al 

circuito no consciente, involucrándolas el paciente al igual que se 

involucra el aprender a montar bicicleta. 

 

Por esta vía ya no se hace necesario redireccionar la 

tendencia a escapar o huir, pues el aprendizaje se da en una 

instancia que deja ―realmente‖ de procesar la información 
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recibida de una forma predeterminada, cambiándola por otra 

que genera menos sufrimiento. Cuanto más se pueda activar el 

córtex-dorsolateral-prefrontal, más capacidad habrá de un 

control cognitivo de la respuesta y menos preprogramado estará 

el individuo. 

 

A medida que está más atento, que tiene más control 

consciente del proceso subyacente, forma estructuras que 

reaprenden a reaccionar. Estas ideas o conceptos también 

tendrán extraordinaria importancia para explicar el cambio de 

conductas o emociones a través del incremento de la atención, 

o dicho en otras palabras, incrementando el nivel de conciencia, 

con lo que disminuye así el automatismo. 

 

1.1.2.7. Psicoterapias psicodinámicas 

 

¿Qué encontramos en este enfoque dentro de las llamadas 

psicoterapias psicodinámicas? En primer lugar, se puede sostener 

que existe una correlación entre los aspectos psicodinámicos, los 

procesos neurofisiológicos y las estructuras neuroanatómicas. 

 

El énfasis en el aspecto emocional de las psicoterapias 

psicodinámicas implica el involucrar el sistema límbico y la 

amígdala preponderantemente. 

 

Se ha planteado que la amígdala es contenedora de 

―recuerdos‖ de una muy alta carga emocional y afectiva. 

Funcionaría como un receptáculo de emociones pasadas, 

prontamente dispuestas a descargarse ante determinadas 

situaciones y que permearían la manera de percibir y la forma 

como se procesa la información. 
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Estas cargas emocionales arcaicas, remotamente 

aprendidas, de miedo y/o agresividad, se interconectan y 

matizan con otras diversas funciones mentales. Esta actividad 

emocional subyacente podría actuar en la formación de redes 

de interconexión neuronal, facilitando, impidiendo u 

obstaculizando dicha formación. Sobre este sustrato es que se 

formarían e interconectarían las ontogénicamente posteriores 

estructuras cognitivas cerebrales.  

 

Durante el proceso de la psicoterapia psicodinámica el 

núcleo emocional primario inconsciente y conflictivo sería 

abordado por inteconexiones con el córtex prefrontal y por el 

hipocampo, estructura que hipotéticamente sería la encargada 

de resignificar las emociones de la amígdala. 

 

Un concepto importante dentro del contexto de las 

psicoterapias psicodinámicas es el término ―reconsolidación‖. La 

―consolidación‖ es el proceso mediante el cual algunos 

recuerdos y/o aprendizajes se fortalecen en el cerebro y esto 

ocurre de minutos a horas después de que la experiencia de 

aprendizaje haya tenido lugar.  

  

En un nivel biológico, una expresión genética intraneuronal 

genera la formación de proteínas que a su vez actúan en el nivel 

sináptico, cambiando o fortaleciendo dicha sinapsis. Lo 

interesante es que dentro de un estado afectivo intenso y 

fuertemente estimulado, por ejemplo, por la revisión y el 

revivenciar situaciones dolorosas del pasado, esa unión 

consolidada se activa y puede volverse lábil o inestable, 

favoreciéndose así la posibilidad de cambios.  
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De acuerdo a lo anterior y describiéndolo de un modo 

práctico, se podría decir que recuerdos dolorosos con gran carga 

afectiva ante esa reactivación de la memoria, podrían entrar en 

un estado lábil y las conexiones sinápticas que los sustentan en su 

ámbito biológico podrían hacerse modificables por medio de 

este proceso, que se denomina reconsolidación.  

Así se explicaría que un recuerdo de la infancia, es decir la 

memoria infantil, pueda recodificarse mediante un 

reentendimiento adulto. 

 

Dentro del contexto anterior ¿qué indicaciones clínicas 

tienen la psicoterapias en los trastornos de ansiedad? En primer 

lugar es importante señalar que los T.A. cursan muy 

frecuentemente en comorbilidad con otras patologías que 

pueden beneficiarse de una aproximación psicoterapéutica. Por 

otra parte, cualquiera que sea el T.A. que un paciente padezca, 

un abordaje integral debe incluir una perspectiva 

psicoterapéutica, independientemente de la administración o no 

de psicofármacos. De más está enfatizar que el uso de 

medicación con psicoterapia, no es excluyente sino 

complementario. 

 

En los TP con o sin agorafobia, muchos pacientes muestran 

reticencia al uso de medicamentos, entonces un abordaje 

psicoterapéutico, posiblemente cognitivo-conductual, suele 

resultar de gran ayuda.  

 

En la agorafobia, la aproximación psicoterapéutica ha 

demostrado ser el tratamiento más efectivo, fundamentalmente 

el conductual con desensibilización sistemática y exposición 
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gradual in vivo preferiblemente. Técnicas de reestructuración 

cognitiva también son necesarias.  

 

En pacientes diagnosticados con fobia social, el 

tratamiento conductual, sobre todo grupal, es el que ha sido 

efectivo en la mayor parte de los casos. Igualmente, en fobia 

específica la terapia de conducta con desensibilización 

imaginada y/o de ser posible in vivo, es la psicoterapia de 

elección.  

 

Es en los pacientes con TAG en los que más indicación 

tiene la psicoterapia psicodinámica, aunque el apoyo con 

técnicas de reestructuración cognitiva y relajación son las más 

frecuentemente usadas y donde se han reportado más casos 

tratados. 

 

El tratamiento psicoterapéutico del TEPT, dada la muy alta 

comorbilidad que particularmente presenta, requiere una 

aproximación cuidadosa y adaptada muy específicamente. 

Aproximaciones psicodinámicas podrían ser de utilidad, sin 

embargo, lo más frecuentemente reportado como exitoso son 

técnicas de reestructuración cognitiva. 

 

El tratamiento farmacológico de los pacientes con TOC, no 

alcanza éxito en más de un cincuenta por ciento (50%) de los 

casos, éxito que además suele ser parcial. En el tipo de TOC 

donde predominan los síntomas ritualistas, se han reportado 

mejorías de hasta setenta por ciento (70%) aplicando técnicas de 

exposición in vivo y de prevención de la respuesta. En pacientes 

rumiadores, en los cuales predominan exclusivamente las ideas 
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obsesivas sin compulsiones ritualistas, este tipo de abordaje 

psicoterapéutico no ha demostrado ser particularmente útil. 

 

Actualmente se habla de una forma de tratamiento que 

consiste en la exposición a la idea obsesiva por medio de 

aparatos de reproducción magnetofónica. Este tipo de abordaje, 

aún en fase experimental, sugiere tener mejores efectos en más 

corto tiempo, aunque por supuesto aún se requiere de mayor 

experiencia en este tipo de tratamientos para llegar a una 

opinión conclusiva. 

   

111...222...   TTTRRRAAATTTAAAMMMIIIEEENNNTTTOOOSSS   NNNOOO   CCCOOONNNVVVEEENNNCCCIIIOOONNNAAALLLEEESSS      

 

Existen en la literatura revisada múltiples reportes de mejorías 

importantes de pacientes diagnosticados con T.A. utilizando técnicas o 

abordajes que aún no cuentan con un aval científicamente aprobado. 

Muchas de estas aplicaciones pueden entrar dentro de los efectos 

placebo, tanto más cuanto que estas patologías se caracterizan 

particularmente por responder altamente al llamado efecto placebo. 

 

En el TAG, por ejemplo, a pesar de tener una altísima 

comorbilidad, hasta noventa por ciento, 90% de por vida, o tal vez, por 

eso mismo, presenta una respuesta de mejoría al placebo de hasta 

cuarenta por ciento (40%). Otras patologías como los TP, aunque en 

menor grado, también presentan un alto índice de este tipo de 

respuestas. 

 

Por otra parte, muchos de los reportes realizados no cumplen con 

una metodología apropiada y se mezclan distintas filosofías o ciencias 

que dificultan aún más separar la paja del grano. A pesar del mucho 
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charlatanismo que existe, como las propuestas mágicas para mejorar 

pacientes con T.A., también se encuentran proposiciones, algunas de 

ellas muy antiguas, y otras, muy novedosas, que plantean la posibilidad 

de ser una herramienta útil en el arsenal de apoyo o ayuda para 

disminuir el sufrimiento de los pacientes. 

 

Son muchas las ofertas disponibles y dignas de mayor 

investigación. A efectos de este trabajo seleccionamos cuatro, que por 

su tradición o reportes frecuentemente hallados parecieran ser 

emblemáticas. Algunas de ellas han demostrado ya su eficacia en otras 

áreas médicas y otras son novedosas en sus propuestas o en su 

aplicación.  

 

Las seleccionadas son:  

 

1.2.1. Meditación 

1.2.2. Acupuntura 

1.2.3. Eye Movement Desensitation & Reprocesing (EMDR) 

1.2.4. Hipnosis 

 

Comenzaremos abordando la Meditación, o más bien como 

siempre, Meditaciones. 

 

1.2.1. Meditación 

 

Existen muchas filosofías y también religiones que proponen 

la meditación como una actividad directamente relacionada 

con el desarrollo de las máximas capacidades humanas. Dentro 

de un contexto general, el proceso de evolución del Universo, del 

cual los seres humanos obviamente formamos parte, no se ha 

detenido ni tiene por qué detenerse. Si filogenéticamente nos 
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autonombramos como el pináculo del desarrollo de la evolución, 

aunque esto fuera así, esta evolución aún no ha concluido. 

 

El siguiente paso implica un desarrollo de lo que llamamos 

mente, el cual no puede ser entendido desde los niveles 

habituales en los cuales existen los seres humanos. Aquí es donde 

nuevamente tiene preponderancia el concepto de expansión 

del estado de conciencia, que como hemos dicho más arriba 

tiene una definición y un sustrato Neurofisiológico que lo sustenta 

dentro del modelo neurocientífico mas aceptado hasta la fecha. 

 

Pero la propuesta del uso de la meditación como arma 

terapéutica es un planteamiento que se hace en función de un 

cambio paradigmático. Dentro del paradigma en el cual vivimos, 

o más explícitamente dicho, dentro del marco concepto-

emocional de referencia en el cual nos movemos habitualmente 

casi todos los seres humanos, es lo que denominamos ―la razón‖, 

la guía última que nos indica si estamos en lo correcto o no. Ésta 

última es una forma de procesar información que se basa, 

fundamentalmente, en el uso del pensamiento lógico lineal, que 

parte de una premisa y elabora una serie de deducciones lógicas 

que conducen a una conclusión. Forma de conocimiento 

extraordinariamente útil, demostrada y puesta a prueba por siglos 

en el proceso de evolución humana. Sin embargo, en ningún 

caso se puede afirmar que sea la única manera de conocer. 

 

Es por ello que el modelo científico tiene una particular 

prevalencia, pues es producto del mismo paradigma que a su 

vez lo genera. O lo que es lo mismo, el método científico 

perpetúa o ayuda a perpetuar el paradigma que le dio 

existencia. Siendo el método científico tan sólo una forma 
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epistemológica de conocer, no debería ser invocado para 

validar cualquier otra forma distinta de conocer o de aproximarse 

al conocimiento.  

 

La razón, al utilizar una forma de entender que valida y 

descarta a priori cualquier otra forma de intentar conocer que 

esté fuera de su modelo pretende ser usada, para comprender lo 

que la trasciende. 

 

Percibimos el Universo y a nosotros mismos dentro de un 

marco referencial o paradigmático, y todo aquello que intente 

romper dicho paradigma es inmediatamente descalificado con 

las herramientas que el paradigma tiene, en este caso, el del 

modelo científico.  

 

El proceso de evolución del cual hablábamos antes 

propone un paso evolutivo que implica un cuarto salto 

categorial, que por definición no puede ser aprehendido por las 

etapas previas. De la ―nada‖ al ―algo‖ (el big bang–materia), de 

la materia a la vida, de la vida a la razón, de la razón a…, estos 

puntos suspensivos sólo podrían ser llenados con palabras, 

conceptos, abstracciones o pensamientos expresados de 

cualquier modo que queramos.  

No importa lo que se intente colocar allí, siempre estará 

dentro del paradigma anterior, siempre será “razón y por ende 

carece de los atributos requeridos en el siguiente paso‖. 

 El ―algo‖ tiene elementos de los que carece la nada. La 

vida trasciende a la materia aunque la incluye. El pensamiento, la 

capacidad de aprender, la razón, en última instancia, trasciende 

a su vez a la vida por sí sola, aunque también la incluya. El 

siguiente nivel exige un estado que incluya a la razón pero que la 
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trascienda, por lo tanto, no puede ser aprehendido o 

―comprendido‖ desde ella misma. 

 

El postulado es que existe la posibilidad de dar el siguiente 

paso y que ese paso, por definición intraparadigmática, no 

puede ser explicado. Los puntos suspensivos van más allá de 

cualquier pensamiento, cualquier conceptualización que dentro 

del paradigma en que vivimos, siempre será dual. 

  

Una manera muy pobre, por demás, para intentar 

bosquejar o atisbar el siguiente nivel, es precisamente 

nombrándolo como no-dual, no-conceptual. Cualquier 

aproximación que hagamos para intentar comprender el 

siguiente paso, estará condenada a fracasar, pues 

―comprender‖ está dentro del paradigma que pretendemos 

trascender. Y aquí es donde hace su aparición el concepto 

―meditación‖. En última instancia, sin importar la corriente 

filosófica que la mencione o la forma como se utilice, la 

meditación es la herramienta que en el nivel en que vivimos, 

podemos utilizar para entrar en el siguiente estado. Meditación, 

entonces, no sería sino sólo eso: una herramienta o mecanismo 

que determinadas escuelas o grupos de pensamiento proponen 

para continuar el proceso de evolución humana. Por tanto, no 

descalifica la razón ni sus métodos, al contrario, la valida 

enormemente, aunque sólo dentro del ámbito de acción 

paradigmática en el que puede ser útil.  

 

La razón y sus herramientas son extremadamente 

necesarias dentro de la percepción paradigmática cotidiana y 

habitual, pero pierden su sentido por ineficaces en el nivel que las 
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incluye, pero las trasciende. Por ello, meditar implica un no hacer, 

un parar de hacer, un detenerse.  

Requiere una observación del continuo pensar y del hacer 

que habitualmente ocurre de manera automática. La meditación 

pretende un primer paso en el cual la única actividad es hacerse 

consciente de lo que sucede. Mantener el estado de atención en 

el presente, sin juicios de valor y sin desplazarse en el tiempo al 

pasado o al futuro. Sin recordar y sin imaginar, sólo estar en el 

foco atencional dirigido a lo que en este momento ocurre.  

  

La manera como se lleva a cabo la acción meditativa 

variará de acuerdo a la escuela que la proponga. En líneas 

generales existen tres  grandes vías o propuestas sobre cómo 

meditar.  

 

La primera es la focalización de la mente en una sola 

acción. Postula el intentar controlar la atención de una forma tal 

que no se desvíe ni un instante del foco de atención 

seleccionado. Este foco de atención puede variar mucho de una 

escuela a otra. El más frecuentemente usado es focalizar la 

atención en la respiración, en las sensaciones físicas 

experimentadas en las fosas nasales al inspirar y al expulsar el aire 

durante la respiración. El nombre que en induismo y/o budismo le 

dan a esta forma de meditación es Vipasana. En Occidente se 

han hecho investigaciones sobre esta forma de meditar 

denominándola ―Mind Fullness‖. Se pretende que el meditador 

permanezca sentado con la mente fija y focalizada en la acción 

de respirar. Debe ser realizada durante unos treinta (30) minutos 

como mínimo, diariamente de ser posible. Han sido reportados 

cambios importantes en la manera de experimentar la vida 

después de algunas semanas practicando con disciplina.  
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Existen variantes de esta forma de meditar, como sería por 

ejemplo la meditación mientras se camina. En este caso la mente 

debe focalizarse en la acción de caminar, atenta a eso y sólo a 

eso, evitando que los pensamientos deriven a su voluntad hacia 

otros tópicos. En el caso de que así sucediera, sin hacer juicios de 

valor, se regresa la atención al foco seleccionado, bien sea la 

respiración, el caminar, o cualquier otro.  

 

Una segunda manera de meditar consistiría en visualizar un 

determinado objeto o figura escogida. La idea es que la atención 

se dirija y se mantenga en visualizar con lujo de detalles, a veces 

figuras muy complejas. Se suele comenzar con figuras simples, 

esferas, cubos, etc. Y luego con la práctica se intentan visualizar 

figuras humanas de budas o entidades cada vez más y más 

complejas. 

 

Una tercera forma meditativa es la de apertura de todo lo 

que rodea al meditante con los ojos abiertos, desfocalizados y la 

mirada en un punto. Se presta intensa y penetrante atención a 

sonidos, luces, cambios, sensaciones propias y del entorno y se 

percibe todo como una sola realidad en la cual el meditante 

está inmerso y a la vez es esa misma realidad única, el meditante 

es consciente de todo lo que en su mente ocurre, pensamientos, 

emociones, sensaciones y se hace uno con todo. 

 

Como puede verse, el meditar implica un trabajo en el cual 

la atención juega un papel preponderante. Cualquiera que sea 

la forma de meditar, en última instancia se tiene el dirigir la 

atención como el objetivo prioritario. 
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No forma parte de la pretensión de éste trabajo explicar 

con detalles las múltiples y distintas formas meditativas y la 

conveniencia del uso de una u otra de acuerdo a las 

capacidades, experiencias, habilidades o intereses de la persona 

que solicita tal guía. Para ello, además se requiere un aprendizaje 

vivencial, bajo la supervisión de un practicante más adelantado.  

 

La realización de esta ―acción‖ generará progresivamente 

un estado de ser diferente y no comprensible en nuestro estado 

común. Solamente podrá ser ―experimentado‖ si, y sólo si, se 

realiza con la adecuada disciplina.  

 

Poner términos como ―acción‖ o ―experimentar‖ entre 

comillas tiene la finalidad de resaltar que los conceptos que 

habitualmente usamos y que nos parecen totalmente válidos 

para explicar el todo, no son adecuados para el nuevo estado. 

Cualquier concepto que intentemos utilizar, una vez más, será ―un 

concepto‖ y por tanto no es válido en un estado no-dual, no-

conceptual. Podemos creer en esto o no. Pero lo que dentro de 

nuestro propio paradigma no es válido, es que intentemos refutar 

con la misma herramienta que está en revisión, es decir, refutar 

con argumentos lógico-lineales provenientes de la misma razón 

que se encuentra bajo observación.  

 

Las técnicas de meditación son tan variadas que hacer un 

intento de nombrarlas sería casi como hacer un diccionario. 

Provienen de diferentes culturas y han estado presentes a todo lo 

largo de la historia humana como una propuesta de terapia 

alterna.  

 



 

 

Hacia la evolución consciente 

Encontramos mención de la propuesta y de técnicas 

meditativas, desde el Egipto antiguo a la India más 

temporalmente remota, pasando por culturas precolombinas de 

las dos Américas. Estuvo presente en la Grecia clásica y a través 

del sufismo se manifestó en el pensamiento islámico. El taoísmo en 

China y el budismo en Tailandia, Tíbet, Nepal, India, China y 

Japón han transmitido este mensaje desde épocas remotas. 

Actualmente, Occidente y su cultura, paladín del paradigma 

racional, está aceptando la posibilidad de una forma distinta y 

más evolucionada de lo humano. Algunas puertas se abren e 

intentan conocer esta propuesta entendiendo, con humildad, 

que no todo está dicho y que, como hemos leído en el Quijote: 

―Existen más cosas entre el cielo y la tierra Sancho…‖. 

 

Por otra parte, la práctica de la meditación, en el nivel 

cerebral, que es el que aquí nos interesa, también produce 

efectos notorios y mensurables. Varios investigadores hablan de la 

gran importancia del córtex prefrontal anterior izquierdo en la 

regulación de la amígdala, y de cómo una actividad marcada 

en esta área del cerebro se manifiesta con un estado de vida 

caracterizado por más energía, optimismo, serenidad y aumento 

en la capacidad de experimentar amor. Amor como compasión 

y solidaridad con nuestros semejantes, con todo ser que siente, 

con el planeta y, en fin, con el universo. Es una profunda 

evidencia de formar parte de un todo único, comprensión no 

cognitiva sino vivenciada, que genera una forma-de-estar-en-el-

mundo, más armónica y equilibrada.  

 

Se han hecho investigaciones que demuestran que el 

córtex prefrontal se activa durante la meditación por estudios 

realizados por Davidson R.J. director del Laboratory for Afecctive 
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Neuroscience y del W.M. Keck Laboratory for Functional Brain 

Imagin and Behavior de la Universidad de Wisconsin, en Madison. 

En dichos trabajos también se ha medido la distribución de la 

ratio de actividad prefrontal izquierda/derecha. Dado que 

emociones negativas como la ira, miedo, ansiedad, etc., activan 

el área prefrontal derecha y las positivas como serenidad, alegría, 

ecuanimidad, compasión, etc., activan la región izquierda, se ha 

postulado que la ratio de activación prefrontal 

izquierda/derecha, constituye un predictor de primera línea para 

detectar los estados de ánimo que más probablemente 

experimente un individuo.  

 

Se ha visto que la amígdala se encuentra particularmente 

activa en personas depresivas, en pacientes con TEPT, en TAG y 

en general en personas ansiosas. La activación del área medial 

del córtex prefrontal izquierdo/derecho inhibe la activación de la 

amígdala y el córtex prefrontal se activa como hemos dicho, en 

estados meditativos. Los efectos de la meditación se prolongan 

en el tiempo más allá del momento en que se practica, y logran 

modular el funcionamiento cerebral. 

 

En un estudio publicado en el Brain Res Cong Brain Res 

(2002) por un grupo del Instituto John F. Kennedy se reportó, 

durante la práctica de un tipo de meditación, un incremento en 

la liberación de dopamina en el núcleo estriado, medido por 

Tomografía por Emisión de Positrones (PET), neurotrasmisor que 

normalmente modula las sinapsis excitatorias glutamatérgicas, 

correlacionado con un incremento concomitante de la actividad 

Theta a nivel electroencefalográfico.  
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Esta es una demostración en vivo, de una asociación entre 

la liberación de un neurotransmisor endógeno (Dopamina) y una 

práctica meditativa. 

 

También han sido reportados efectos significativos en el 

sistema simpático-adrenal y también una disminución de los 

niveles de cortisol en personas dedicadas a la meditación por 

largo tiempo. En un estudio realizado en el Servicio de Medicina 

Nuclear del Hospital Reina Sofía, España (2001), midiendo los 

niveles de catecolaminas, se observó en practicantes de 

Meditación Trascendental (MT), un efecto significativo al nivel del 

sistema simpático-adrenal. Se evidenció una baja respuesta al 

estrés por regulación del tono simpático. 

 

La denominada ―Mind Fullness‖ ha sido estudiada y 

evaluada en muchos tratamientos para distintas patologías en 

salud mental, tanto sola como asociada a otras técnicas (Mind 

Fullness Based Stress Reduction, Mind Fullness Based Cognitive 

Therapy), habiendo demostrado un efecto notoriamente 

relevante en la mayoría de ellos. En un trabajo publicado sobre 

los posibles beneficios de la meditación en 101 delincuentes 

juveniles institucionalizados (J Med Assoc Thai., 2002), todos 

expresaron que la meditación fue muy favorable subjetivamente 

y el setenta por ciento (70%) describió experimentar profundos 

sentimientos de alegría y calma.  

 

Experiencias similares han sido reportadas por Jon R Kabat-

Zinn, practicando Meditación de Atención Plena, ―Mind-fulness‖ 

en lugares de reclusión de adolescentes y adultos con 

antecedentes delictivos en diferentes estados de EUA. 
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En un estudio publicado en Neuropsychobiology (2004), 

que midió las características EEG en Meditación Zen, se reportó 

un incremento en ondas Alfa lentas, medidos por 

electroencefalografía, con coherencia interhemisférica en la 

región frontal. También a nivel EEG se ha reportado un 

―apagado‖ de redes neuronales irrelevantes para el 

mantenimiento del foco de atención e inhibición de toda 

información, previamente considerada inapropiada para este 

objetivo.  

 

Varios estudios electroencefalográficos señalan el 

incremento de ondas Alfa tanto durante la meditación, como en 

estados habituales de vida en meditadores de larga trayectoria, 

al igual que una disminución de las frecuencias Beta, sobre todo 

Beta-Alfa. La frecuencia Alfa de ocho a doce Hz (8 a 12 Hz) se ha 

asociado con un aumento del sentido de bienestar y conciencia 

interna placentera, personas en este estado refieren gran 

tranquilidad y relajación. Por el contrario, las frecuencias Beta de 

doce a treinta Hz (12 a 30 Hz) se asocian a estados de alerta y las 

Beta altas están más relacionadas a un estado de sobre-alerta, 

siendo una actividad eléctrica relativamente desincronizada, 

cambiante en frecuencia y amplitud. Este tipo de actividad se 

relaciona con el miedo, ansiedad, ira, tensión, hambre, etc. 

 

Existe abundante bibliografía que propone la meditación 

como una actividad útil en el tratamiento del estrés, trastorno de 

ansiedad generalizada, TEPT, etc. La mayor dificultad es el inicio 

de esta práctica, pues muchos pacientes, por su misma 

patología, no están en condiciones de permanecer durante el 

tiempo necesario realizándola. Una aproximación farmacológica 

dentro de un contexto psicoterapéutico continente que incluya, 
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cuando sea posible, prácticas meditativas, podría ser el enfoque 

terapéutico más apropiado para utilizar esta herramienta como 

coadyuvante en el tratamiento de los T.A.  

En conclusión, parecen existir claros fundamentos que 

avalan el uso de la meditación, como vehículo para la obtención 

de una mejor calidad de vida, sentimientos de paz y mayor 

tolerancia a la frustración, disminuyendo en general las 

sensaciones de ansiedad. Sin embargo, el uso de estas técnicas 

en TA específicamente, requiere una aproximación múltiple que 

facilite la posibilidad de que los pacientes se beneficien de la 

herramienta. Igualmente es altamente aconsejable que las 

prácticas meditativas, de cualquier tipo que sean, estén dirigidas 

o supervisadas por un personal con experiencia personal 

profunda y vivencial en la materia. 

 

1.2.2. Acupuntura 

  

Es una forma milenaria de tratamiento proveniente del 

Lejano Oriente, específicamente de China. Autores reportan 

mención de ella en tratados médicos, en periodos tan lejanos 

como tres mil años antes de Cristo (3000 AC.), usándose astillas de 

madera o espinas de pescado como estímulo. Consiste en la 

aplicación de agujas en determinados puntos del cuerpo, los 

cuales están localizados en unos trayectos denominados 

meridianos, con la finalidad de obtener resultados específicos. El 

término ―acupuntura‖ es la palabra usada como traducción del 

vocablo chino Zhen Jiu.  

 

La acupuntura tiene múltiples usos terapéuticos que van 

desde la psoriasis a los vértigos, pasando por la regulación de 

alteraciones del ciclo menstrual, hasta la ansiedad o la 
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arterioesclerosis. Es a partir de mil novecientos treinta (1930) 

cuando la acupuntura comienza a difundirse en Occidente. Pero 

no es sino hasta mil novecientos setenta y uno (1971) cuando 

China anunció oficialmente el uso de ella en anestesia quirúrgica, 

cuando realmente es tomada en consideración, seriamente, por 

la ciencia Occidental.  

 

Tradicionalmente, la visión China original postula la 

existencia de doce (12) meridianos pares, localizados 

simétricamente a cada lado del cuerpo, dos (2) meridianos 

centrales que se localizan en la parte media anterior y en la parte 

media posterior, para hacer un total de veintiséis (26) trayectos. 

 

Desde el enfoque tradicional, es decir, dentro de un 

modelo conceptual que incluye la cosmovisión Taoísta, se postula 

una interrelación de todo lo que existe conectado entre sí de 

manera inseparable e indisoluble. La aparente separación de las 

cosas, no es, dentro de este modelo, sino tan sólo una 

deformación de nuestra manera equivocada de procesar la 

información del universo. Los Meridianos son ríos por donde 

circula una suerte de energía aún no claramente conocida, 

denominada Chi o Qui, energía que forma parte de todo el 

Universo.  

 

Los meridianos pares son: 

a.- Pulmón 

b.- Intestino grueso 

c.- Estómago 

d.- Bazo 

e.- Corazón 

f.- Intestino delgado 
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g.- Vejiga 

h.- Riñón 

i.- Pericardio 

j.- Triple recalentador 

k.- Vesícula biliar 

l.- Hígado 

   

Los dos (2) meridianos centrales son: 

a.- Vaso concepción 

b.- Vaso gobernador 

 

 

La postura crítica que mantienen algunos escépticos, 

según la cual el efecto de la acupuntura es por sugestión, 

hipnosis o efecto placebo, ya no es sostenible por la multitud de 

investigaciones que han demostrado con su aplicación, un 

efecto real y medible en el cuerpo de animales y seres humanos.  

 

La escuela tradicional que defiende la circulación de la 

energía Qui por los meridianos aún no ha podido ser totalmente 

refutada, por ejemplo, se ha demostrado el fenómeno de que al 

pulsar un punto en un determinado meridiano, todo el meridiano 

surge dibujado en la piel en forma de eritema. Existen puntos muy 

alejados de la patología específica que logran mejorar, sin 

relación nerviosa o metamérica alguna, pero que al ser punzados 

producen la mejoría esperada. Por ejemplo, se ha reportado 

mejoría importante de algunos tipos de hipoacusia con el 

estímulo del punto treinta y uno (31) de Vesícula biliar, el cual se 

localiza con el paciente puesto de pie, con sus brazos colgando 

a lo largo del cuerpo, en el punto de encuentro del extremo 

terminal del dedo medio con la cara externa del muslo. No existe 
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aquí ninguna vía anatómica o fisiológica conocida que pueda 

explicar este efecto. 

 

Por otra parte, existe una escuela menos filosófica y más 

―científica‖ que postula otras vías como mecanismo de acción 

acupuntural. Los seguidores de esta vía manifiestan que la 

acupuntura actúa por vía nerviosa, pues la mayoría de los puntos 

están sobre o cerca de nervios periféricos. Otra propuesta 

complementaria, es la que adjudica a la acupuntura una acción 

humoral. Se ha demostrado analgesia en animales con 

circulación cruzada al aplicar acupuntura a uno de ellos. 

 

Otra hipótesis de gran relevancia es la teoría denominada 

―Gate Control System‖ o de la ―puerta de entrada‖, la cual 

plantea que la acupuntura estimula las fibras de conducción 

rápida o fibras C, lo cual provoca la despolarización de la 

membrana neuronal en el cuerpo dorsal de la médula espinal, lo 

cual genera un impulso que selectivamente se transmite a 

estructuras cerebrales (tálamo, hipotálamo, etc.). En apoyo a 

esta aproximación se ha demostrado que existe inhibición 

talámica a través del lemnisco medial y/o del haz neo-

espinotalámico con la aplicación de acupuntura. 

 

Se han realizado diferentes estudios para demostrar la 

acción específica de los puntos de acupuntura en contraposición 

a falsos puntos. Por ejemplo, en un trabajo publicado en 

Physiology, en 1998, reportan haber estimulado puntos para la 

visión localizados en los pies.  Al realizar acupuntura en estos 

puntos se detecta por resonancia magnética funcional (RMf) 

activación en los lóbulos occipitales similar a la que ocurre con la 

estimulación visual con luz directa. Esta respuesta no fue 
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observada al estimular puntos falsos localizados a 2 o 5 cm por 

fuera de los puntos verdaderos.  

 

Igualmente, en pacientes con desórdenes de ansiedad se 

observa modulación cardiovagal y disminución en la frecuencia 

cardíaca solamente con la punción de los puntos para ansiedad, 

no observándose este efecto con falsa acupuntura. Del mismo 

modo, se observa un incremento en la regulación psicofisiológica 

del SNC en respuesta a puntos descritos por la acupuntura 

tradicional y no en falsos puntos. 

 

Se ha demostrado, también por RMf (Resonancia 

Magnética funcional), participación en el sistema límbico. La 

actividad de la amígdala está fuertemente modulada al igual 

que el hipocampo y la región anterior del córtex cingulado que a 

su vez tienen fuertes conexiones tanto con la amígdala como con 

el núcleo gris periacueductal, lo que puede hacernos notar el 

gran efecto modulador de estas vías en las respuestas 

emocionales. En general, estudios de imagenología han 

demostrado activación cerebral específica con estimulación 

acupuntural. 

 

En estudios con pacientes con desórdenes depresivos y/o 

trastornos ansiosos se han medido la respuesta a nivel de 

Serotonina y sistema catecolaminérgico con el uso de 

acupuntura, antes y después de su uso. Un grupo de 

investigadores rusos (Markelova y otros) reportan haber 

observado un incremento en la actividad de la MAO, 

normalización de los niveles de Serotonina y de la excreción de 

Noradrenalina y sus metabolitos posteriormente al uso de 

acupuntura, en  pacientes que presentaban niveles elevados de 
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estos neurotransmisores. Mediciones de estos parámetros 

bioquímicos señalan que el uso de este tipo de terapia puede ser 

de gran utilidad para este tipo de pacientes. 

 

Igualmente, en otro trabajo publicado en Human Brain 

Mapping (2000) donde estudiaron por medio de RMf la 

estimulación de un punto de gran relevancia como es el intestino 

grueso cuatro (IG4), localizado en el punto medio del primer 

metacarpiano, la estimulación de la aguja en ese punto produjo 

importante disminución de actividad en el núcleo acumbens, 

amígdala, hipocampo, hipotálamo, área tegmental ventral, giro 

cingulado anterior, caudado, putamen e ínsula, lo que sugiere 

que la estimulación de la aguja en este punto actúa modulando 

la actividad del sistema límbico y de estructura corticales y sub-

corticales, pudiendo ser un mecanismo muy importante para 

explicar la acción acupuntural en el tratamiento de la ansiedad 

en general. 

 

Estudios recientes por neuroimagen realizados por el 

Departamento de Radiología de la Escuela de Medicina de 

Harvard, revelaron que la estimulación acupuntural del punto 

conocido como pericardio 6 (PC 6, Nei Guan) modula el SNC, 

incluyendo estructuras límbicas, paralímbicas y subcorticales, 

fundamentalmente el gyrus frontal superior izquierdo, el gyrus 

cingulado anterior y el núcleo dorsomedial del tálamo. 

 

Por otra parte, se ha demostrado que el uso de acupuntura 

incrementa la secreción nocturna de melatonina, neurohormona 

involucrada tanto en el sueño y funciones cronobiológicas como 

en su relación con el sistema gabaérgico el cual tiene conocidas 
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implicaciones con  algunas formas de ansiedad. Se ha señalado 

relación de la melatonina con los péptidos opioides. 

 

La acupuntura también incrementa los niveles de 

metaencefalina, dinorfina y endorfina, y se pudo bloquear esta 

acción con Naloxona. La acción sobre la melatonina favorece la 

regulación del sueño mejorando indirectamente los trastornos 

ansiosos. Por otro lado, se postula que la acción acupuntural 

sobre las endorfinas son otra forma como puede ayudarse a 

mejorar los cuadros ansiosos. En ratas nacidas y separadas de sus 

madres, lo que generó en ellas un estado de ansiedad, se midió 

la acción de la acupuntura en los puntos Shen men (pabellón 

auricular) y Zusanli (estómago treinta y seis) y su repercusión sobre 

el neuropéptido Y, lo que permitió medir 

inmunohistoquímicamente su presencia en el núcleo basolateral 

de la amígdala, trayendo como resultado que en las ratas 

tratadas se redujo significativamente este tipo de ansiedad de 

separación por modulación del neuropéptido Y en la amígdala. 

Son muchos los trabajos en los cuales se señalan los efectos 

benéficos en la acupuntura para disminuir la ansiedad y el temor 

en pacientes en etapas prequirúrgicas. 

 

Pareciera existir suficiente evidencia en la literatura 

revisada para sostener que la acupuntura tiene un efecto real al 

nivel del SNC, y se ha demostrado su acción en estructuras 

cerebrales, en neuropéptidos y neurotrasmisores directamente 

relacionados con la aparición de estados ansiosos.  

 

En conclusión, este método podría ser una forma de 

tratamiento que pudiera implementarse habitualmente en los 

pacientes con T.A. El efecto del tratamiento farmacológico y 
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psicoterapéutico puede verse importantemente incrementados 

al asociarse con el uso de esta técnica. 

 

Existen diferentes puntos en distintos meridianos que han 

demostrado su utilidad en distintas patologías de índole 

psiquiátrica, incluyendo la depresión y los Trastornos de Ansiedad. 

Sin embargo, no hay que olvidar que la acupuntura es más que la 

simple colocación de las agujas. En efecto requiere una 

aproximación holística y contextuada en cada paciente en 

particular y es sólo así que sus efectos podrán ser mucho más 

notorios.  

 

1.2.3. Eye Movement Desensitation & Reprocesing (EMDR) 

 

Esta forma de tratamiento ha sido reportada 

particularmente útil en los trastornos por estrés postraumático 

(TEPT).  

 

Surge como resultado de una experiencia personal y 

anecdótica de su creadora, la Dra. Francine Shapiro. En mayo de 

1987, paseando por un parque cerca de su residencia, su 

pensamiento estaba ocupado por recuerdos y situaciones que le 

generaban angustia. De pronto, experimentó un cese total de 

ansiedad, a pesar de intentar reexperimentarla, proponiéndose 

mantener su atención en los sucesos perturbadores. Esta situación 

le llamó poderosamente la atención y comenzó a tomar 

conciencia de que cada vez que intentaba recordar lo que la 

inquietaba, sus ojos se movían de un lado a otro de forma 

repetitiva. El movimiento es descrito como diagonal, de izquierda 

a derecha y de abajo hacia arriba. Al producirse el movimiento, 

de forma espontánea el recuerdo perturbador perdía su efecto 
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inquietante. Esta experiencia la llevó a investigar clínicamente 

sobre el tema, implementando su uso en varios pacientes.  

 

Según se plantea, el efecto se manifestaba exactamente 

igual en los pacientes y lo hacía reproduciendo los resultados 

prácticamente de forma inmediata. Para esa época, denominó 

a esta técnica ―Eye Movement Desensitation‖ (EMD) que 

traducido sería algo como ―Movimientos oculares de 

desensibilización‖. 

 

Después de realizar una investigación clínica con pacientes 

que a) tuviera un recuerdo doloroso muy vívido, o b) tuvieran un 

diagnóstico de TEPT, llegó a la conclusión de que el alivio que 

experimentaban los pacientes tratados con EMD era más que 

una simple desensibilización a la ansiedad y que implicaba un 

reprocesamiento de la información denominada traumática. Fue 

entonces, en mil novecientos noventa (1990) cuando decidió 

añadir la R a su técnica terapéutica, con lo cual adquirió el 

nombre con el que actualmente es conocido, ―Eye Movement 

Desensitation & Reprocesing ―(EMDR) 

 

Según algunos autores, en estudios con tomografía por 

emisión de positrones, se ha podido detectar que en pacientes 

con TEPT, mientras narraban sus recuerdos traumáticos, se 

producía un aumento de la actividad en el hemisferio derecho 

(HD) en áreas del sistema límbico conectadas con la amígdala. 

Las áreas de mayor actividad en HD reportadas han sido la 

amígdala, corteza temporal anterior, cíngulo e ínsula, al igual que 

áreas derechas de la región occipital (visual). Por otra parte, 

reportan inactivación del área de Brocca, lo cual puede 

traducirse en una incapacidad para expresar verbalmente el 
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recuerdo traumático que es revivido al nivel imaginativo, auditivo 

y visual. Los seguidores de esta técnica plantean que el EMDR 

actuaría como un mecanismo de información interhemisférica 

que ayudaría al paciente a procesar la información traumática 

bloqueada al nivel del hemisferio, córtex y región límbica 

derecha. Este procesamiento se produciría uniendo estas áreas al 

hemisferio izquierdo, más adecuado para el procesamiento 

cognitivo y con mayor capacidad para el lenguaje, al análisis y 

remodificación de las condiciones traumáticas. Esta 

intercomunicación se realiza a través del cuerpo calloso, lo cual 

explicaría la rapidez de los resultados. La estimulación sensorial 

izquierda/derecha, teniendo como fondo el recuerdo ansiógeno, 

estimularía la relación interhemisférica, y se lograría así el 

reprocesamiento buscado.  

 

Otro postulado sobre la posible vía neurobiológica de 

acción del EMDR es por medio de la activación de los núcleos 

dentados del neocerebelo, como producto del estímulo 

izquierdo/derecho. Esta activación, a su vez, estimularía los 

núcleos ventrolateral y central lateral del tálamo, lo cual se 

traduciría en activación del córtex prefrontal dorso lateral 

izquierdo, que se traduce en una doble acción: por un lado, se 

favorece la integración de una vía cognitiva para la resolución 

del conflicto y, por otra parte, serviría como un inhibidor de los 

impulsos de la amígdala a todo el circuito límbico, traduciéndose 

en un mayor nivel de serenidad y bienestar.  

 

En forma muy general, los defensores de esta forma 

terapéutica plantean que el movimiento ocular alternado y 

sostenido, impulsa mecanismos cerebrales que involucran áreas 

como el tallo del puente, zona límbica, cerebelo lateral y 
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estructuras del Giro y del neocórtex, sobre todo prefrontal 

izquierdo, lo cual podría explicar los resultados clínicos favorables 

en TEPT reportados por muchos de ellos. 

 

Se ha observado un aumento importante en la utilización 

clínica de este tratamiento en los últimos años. Se ha reportado el 

uso de EMDR para el tratamiento de diversos T.A., desde los 

ataques de pánico con o sin agorafobia, hasta el tratamiento de 

fobias específicas (aracnofobia entre otros) y también en fobia 

social.  

 

En general, el tema es muy controversial. Según los reportes 

revisados, varios expresan un claro y beneficioso efecto en 

trastornos de pánico, fobias y fundamentalmente en TEPT. Sin 

embargo, muchos otros plantean escaso o nulo efecto de esta 

terapia. En comparaciones realizadas con otras aproximaciones 

terapéuticas, como son exposición en las fobias o terapia 

cognitivo-conductual en el TEPT o relajación en AP, muchos 

reportes coinciden en no haber encontrado diferencias 

significativas, aún cuando sí refieren cierto grado de éxito menor 

con el uso de EMDR.  

 

En estudios imagenológicos con tomografía computada 

por emisión de fotón único (SPECT) en pacientes con TEPT, se ha 

reportado un aumento significativo en dos (2) áreas cerebrales, el 

giro cingulado y el lóbulo frontal izquierdo. Varios trabajos 

revisados plantean haber encontrado mejoría en síntomas de 

ansiedad, utilizando la técnica de rememorar tanto con ojos fijos 

como con movimientos oculares, y algunos autores sugieren la no 

relevancia de los movimientos oculares para la obtención de 

resultados. Esto también fue reportado en el tratamiento con 
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EMDR de fobias específicas como por ejemplo la claustrofobia. 

Muchos trabajos reportan la existencia de mala calidad en la 

realización de trabajos usando EMDR, descalificando así su 

validación. 

 

En conclusión, si bien parecen existir fundados motivos para 

pensar que el EMDR puede ser útil en el tratamiento de los T.A., no 

existe aún evidencia clara para su uso generalizado. Muchos 

autores plantean la necesidad de realizar estudios de 

investigación metodológicamente más rigurosos. Sólo así será 

posible formarse una opinión fundamentada. 

 

1.2.4. Hipnosis  

  

Quizás fue Hipno, hijo de la Noche y de Érebo y hermano 

de Tánatos, dios de la muerte, quien por ser en la mitología griega 

la personificación del sueño, el que le sugirió al Dr. James Braid, 

en 1843, el término ―Hipnotismo‖. Definió este concepto como 

―Estado particular del sistema nervioso determinado por 

maniobras artificiales‖ y sólo fue treinta años mas tarde, 

aproximadamente, que se comenzó a hablar de hipnosis. Ya 

estos dioses y estos antecedentes nos ponen en guardia sobre el 

terreno movedizo que se transita cuando se pretende hablar de 

hipnosis. 

 

En efecto, la relación vinculante entre la hipnosis y una 

forma de sueño, ha generado muchos adeptos y también mucha 

controversia. Todavía no existe una aproximación clara y 

definitiva que explique y defina completamente este huidizo 

estado mental. 
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Desde tiempos inmemoriales se han descrito 

aproximaciones curativas semejantes a la hipnosis, y se ha 

encontrado mención de ella en documentos o en trasmisiones 

orales, desde hace más de cuatro mil  años. Se han encontrado 

reportes sobre hipnosis en culturas tan dispares y remotas como 

en la antigua medicina china, en las primeras dinastías del 

antiguo Egipto, al igual que en culturas precolombinas en 

América. Existen reportes de descripciones similares a la hipnosis 

en prácticas de magos aztecas mucho antes de la llegada de 

Hernán Cortés. En la Grecia clásica se hablaba de ―fascinación‖ 

y en períodos del Imperio Romano hacen mención de ella Plinio 

―El Viejo‖, Plutarco y el emperador Adriano, entre otros muchos 

incluyendo, como no, a las Sibilas 

 

Es en Europa en el siglo XVIII, con la figura de Antón 

Mesmer, nacido en 1734, cuando el hipnotismo, o más bien el 

―mesmerismo‖, cobra relevancia general y se aplica 

masivamente con propósitos terapéuticos. Es debido a Mesmer 

que la hipnosis se difunde ampliamente y es reconocida y 

utilizada alcanzando un alto nivel de aceptación en la sociedad 

de la época. 

 

Mesmer, en su tesis doctoral en 1766, postuló la existencia 

de un fluido sutil universal que influenciaba el cuerpo humano. A 

esta pretendida fuerza le dio el nombre de ―magnetismo animal‖. 

Como tuvo desacuerdo con otros colegas, decidió trasladarse a 

París, donde comenzó a practicar su magnetismo con gran éxito. 

Era tal el número de consultantes y pacientes, aparentemente 

curados, que tuvo que ingeniárselas para tratar a varios a la vez. 

De allí surgió la idea de la cubeta de Mesmer que consistía en 

una especie de bañera grande, en la cual cabían varias 
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personas, donde colocaba botellas tapadas, parcialmente llenas 

de agua ―mesmerizada‖ y cubiertas a su vez por más agua 

igualmente cargada de magnetismo. De ella salían varillas de 

metal que contactaban a los enfermos que se encontraban 

atados y amarrados de manos entre sí y les trasmitían la supuesta 

energía. Rodeaba todo esto con una atmósfera musical de 

cantos sacros, presentándose improvisadamente a tocar con su 

varilla metálica personal a los distintos pacientes. El efecto era 

dramático y solía tener resultados espectaculares en muchos 

casos.  

 

Su fama se hizo enorme y se extendió por toda Francia y 

Europa, lo que atrajo a discípulos y seguidores por doquier. Sin 

embargo, una comisión nombrada por el propio Rey Luis XVI para 

estudiar el fluido postulado por Mesmer concluyó que no existía 

ninguna prueba sobre la existencia del ―magnetismo animal‖. 

Mesmer sufrió un duro golpe del cual no pudo recuperarse. La 

sociedad que tanto lo había aclamado, igualmente le retiró su 

apoyo. Finalmente, falleció retirado de la actividad científica en 

1815. 

 

A mediados del siglo XIX, la hipnosis comenzó a recuperar 

el prestigio perdido, debido a la realización de varias 

intervenciones quirúrgicas bajo su influjo y sin ningún tipo de 

anestesia. En 1845 se reportaron trescientas cirugías mayores con 

anestesia inducida sólo por hipnosis.  

 

Es famoso el Dr. Jean-Martin Charcot, a finales del mismo 

siglo, por sus curaciones hipnóticas casi milagrosas realizadas en 

el hospital de la Salpetière en París. Médicos de toda Europa 

asistían a sus curaciones y cursos, entre ellos Sigmund Freud, quien 
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después de haber intentado, sin éxito, el uso del hipnotismo 

dentro de su concepción psicoanalítica, lo abandonó 

cambiándolo por la asociación libre. El psicoanálisis y la hipnosis 

se trasformaron en rivales. 

 

Durante el siglo XX, a raíz de la Primera Guerra Mundial, la 

hipnosis mostró gran utilidad en el tratamiento de soldados 

psíquicamente traumatizados por los sucesos bélicos. Desde 

entonces, la hipnosis ha tenido grandes defensores y grandes 

detractores. Su uso como espectáculo circense y de diversión la 

envolvió en una atmósfera teatral, que no ha contribuido en 

nada en una aproximación científica seria.  

 

Modernamente existe un nuevo interés en comprender la 

hipnosis, qué es exactamente, cómo puede actuar en el nivel 

neurofisiológico y su posible utilidad terapéutica. En 1955, la 

Asociación Médica Británica aceptó la hipnosis como una forma 

válida de tratamiento. Tres años después lo hace la Asociación 

Médica Americana. En 1961 la Asociación Psiquiátrica Americana 

(APA) la reconoció como disciplina científica de tratamiento. 

 

La hipnosis se diferencia claramente del sueño normal. En 

éste los reflejos se encuentran inhibidos o invertidos, como ocurre 

por ejemplo en el plantar cutáneo. Los estudios 

electroencefalográficos (EEG) demuestran claras diferencias 

entre uno y otro. Por otra parte, una persona dormida responde a 

estímulos, sugestiones o sugerencias de forma completamente 

diferente a como lo hace una persona en trance hipnótico. El 

dinamismo intelectual y sensorial es también distinto en ambos 

estados. 
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No siendo por lo tanto un estado psíquico igual al sueño 

normal pero tampoco un estado natural de vigilia ¿qué es, 

entonces, la hipnosis?. Se han dado distintas definiciones según el 

concepto general que se tenga de ella. Algunos autores la 

consideran un estado alterado de conciencia; otros, como un 

cambio mental producto de una interacción social. Algunos la 

describen como una simple y particular forma cognitiva o un 

estado normal de atención focalizada. Hay quien la considera 

una experiencia subjetiva de sí mismo. 

 

Los que proponen que se trata de un estado alterado de 

conciencia utilizan el concepto de trance hipnótico. El énfasis se 

coloca en el elevado incremento de la susceptibilidad a la 

sugestión y el aumento del control de funciones normalmente 

involuntarias, como por ejemplo la actividad vasomotora.  

 

Existen grupos que enfatizan un abordaje social o 

comunicacional para conceptualizar la hipnosis, al describirla 

como un procedimiento realizado entre un hipnólogo y un 

hipnotizado, durante el cual el primero induce determinadas 

respuestas en el segundo. Dentro de este contexto, la hipnosis no 

sería más que un conjunto particular de técnicas 

comunicacionales, realizado dentro de un marco dado entre dos 

personas, para lograr un fin común. Comprendida así, el tipo y 

calidad de la relación interpersonal es el elemento clave y 

fundamental de la hipnosis, y el objetivo no es otro que lograr un 

tipo particular de aprendizaje.  

 

Otros postulan que la hipnosis es la atención focalizada e 

hiperconcentrada en un propósito, y esgrimen como argumento 
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que la misma puede autogenerarse, es decir, proponen la 

autohipnosis.  

 

En la llamada Escuela Ericksoniana, fundada por los 

seguidores de Milton H. Erickson, se propone que la hipnosis es un 

estado ―alternativo‖ de la conciencia durante el cual se 

amplifica la experiencia subjetiva de sí mismo.  

 

De acuerdo a lo arriba mencionado, existen diferentes 

definiciones de hipnosis. Podríamos decir que hipnosis es un 

estado mental transitorio e inducido, durante el cual el proceso 

de la información produce un efecto magnificado en el 

aprendizaje, tanto cognitivo como emocional; también 

podríamos definirla como una técnica para producir un cambio 

psico-fisiológico determinado o un cambio mental y físico auto o 

heteroinducido para cambiar el funcionamiento de la 

conciencia. Como vemos, poco se ha avanzado desde 1843 

cuando J. Braid acuñó el término hipnotismo.  

 

No existe un acuerdo general y globalmente aceptado 

sobre qué es exactamente la hipnosis. Aunque sí existen acuerdos 

sobre cómo se manifiesta. Existe consenso en cuanto a que la 

hipnosis produce un claro aumento sobre la sugestionabilidad. La 

atención se encuentra muy focalizada, existe distorsión 

perceptual del tiempo, la capacidad de imaginar y visualizar 

acompañadas de carga emocional se incrementa y el análisis 

lógico de la realidad se encuentra vulnerable a distorsiones.  

 

Por otra parte, no todos los sujetos son igualmente 

hipnotizables, se ha reportado que existe relación entre la 

actividad electro cortical y la hipnotizabilidad en la medición de 
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la actividad de las ondas Theta en el EEG. Sujetos altamente 

susceptibles presentan mayor actividad en las vías asociadas a la 

imaginación y, por el contrario, los que tienen baja 

susceptibilidad la mayor actividad se encuentra en las vías 

relacionadas con la actividad cognitiva. Para la medición de la 

hipnotizabilidad se han elaborado tablas como la Harvard Group 

Scale of Hypnotic Susceptibility o la Stanfor Hypnotic Susceptibility 

Scale. 

 

Según lo expuesto, se pueden lograr distintos grados de 

profundidad en la hipnosis, dependiendo del sujeto hipnotizado, 

la técnica usada y la finalidad buscada.  

 

En líneas generales se habla fundamentalmente de tres 

estadios. Durante el primero se observa aumento de la relajación 

y moderado incremento de la concentración y focalización de 

los estímulos. Se recuerda con toda claridad lo sucedido durante 

el proceso hipnótico. El segundo estadio se caracteriza por 

sensación de peso corporal aumentado y dificultad motora con 

ausencia de deseo de moverse. La distorsión del tiempo es 

notoria. El estadio dos es el más adecuado para la realización de 

cualquier abordaje terapéutico, dado que la capacidad para 

rememorar sucesos o eventos traumáticos está favorecida. El 

estadio tres tiene más dificultad en lograrse, el nivel de relajación 

es completo y profundo. Existe un estado de hiperconcentración 

durante el cual desaparece de la conciencia todo aquello que 

no concierne específicamente a la actividad hipnótica. En este 

estadio la percepción temporal llega a cero, no teniéndose 

conciencia del tiempo transcurrido. Se encuentran muy 

aumentadas las capacidades de recordar eventos olvidados y 

también de cumplir indicaciones posthipnóticas. 
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Desde el punto de vista neurofisiológico se ha observado 

que todas las medidas de funciones atencionales disminuyen de 

manera significativa durante la hipnosis. Se ha postulado una 

desconexión funcional del córtex prefrontal dorsolateral izquierdo 

y el córtex cingulado anterior (CCA). Muchos estudios señalan 

que el área frontal juega un importante rol en la respuesta 

hipnótica. 

 

En estudios realizados con tomografía por emisión de 

positrones (PET) los estados hipnóticos involucran actividad 

interrelacionada en el CCA, tálamo y sistema ponto-encefálico.  

 

Diferentes trabajos postulan que durante la inducción 

hipnótica se produce fijación sensorial por medio de una red de 

conexiones tálamo-corticales que incluyen el sistema fronto-

límbico, con control de la atención focalizada en el hemisferio 

cerebral izquierdo. También se ha reportado activación 

predominante de las funciones temporales posteriores del 

hemisferio derecho, como se observa durante el sueño y la 

imaginación activa.  

 

Se describen claras asimetrías en las respuestas hemisféricas 

a estímulos electrotérmicos, sonidos y sensibilidad visual, con 

predominio de la activación del hemisferio derecho. Este 

aumento de actividad ha sido relacionado con un incremento en 

la capacidad de generar imágenes visuales acompañadas de un 

contenido emocional intenso y significativo. Se ha postulado, 

asimismo, que existe correlación entre la rememoración de 

sucesos traumáticos y las respuestas cerebrales durante la 

hipnosis.  
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Se han realizado diferentes investigaciones utilizando 

análisis espectral del EEG, potenciales evocados someto-

sensoriales, PET, flujo sanguíneo cerebral regional (rCBF), 

tomografía computarizada por emisión única de fotones (SPECT) 

y resonancia magnética funcional (fMRI). Estudios por 

neuroimagen involucran en ambos procesos, hipnosis y 

rememoración, a las mismas áreas cerebrales, tálamo, 

hipocampo, amígdala, córtex prefrotal, medial y CCA. 

 

Un grupo de investigadores del Departamento de 

Psicología del Instituto Politécnico de Virginia, en 1999, reportan 

que en estudios de flujo sanguíneo cerebral, PET y SPECT han 

puesto en evidencia incrementos y disminuciones en el Flujo 

Sanguíneo en varias regiones corticales y sub-corticales en 

pacientes bajo sugestiones hipnóticas. También mencionan 

trabajos anteriores donde se observó activación PET bilateral en la 

corteza frontal anterior izquierda, así como activación del 

cingulado anterior derecho en relación al estado hipnótico. 

 

En algunas investigaciones, como por ejemplo las 

realizadas en la Universidad de Liège en Bélgica (2005), también 

por neuroimagen, se ha señalado que la actividad del CCA se 

incrementa en la inducción hipnótica y reduce respuestas 

afectivas y sensoriales a la estimulación dolorosa térmica, lo que 

evidencia cambios en las conexiones cerebrales funcionales 

específicas al estado hipnótico y claramente diferenciados de los 

encontrados, en igualdad de condiciones, en simple distracción 

o estado de reposo.  

Análisis del PET mostraron que en la hipnosis, a diferencia 

del estado normal de alerta, hay evidencia de un aumento 
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significativo de la actividad modulatoria que involucra diferentes 

áreas cerebrales como el CCA y una gran red neuronal que 

incluye la ínsula, córtex prefrontal derecho, área motora 

presuplementaria, striatum y tálamo. 

 

Dado que el CCA juega un importante papel en el proceso 

de integración sensorial, emocional, atencional y ejecutor, se ha 

señalado su activación como una posible explicación de la 

modulación del dolor que se observa en pacientes bajo hipnosis. 

 

No se encontró un claro y definitivo mecanismo que 

explique, tampoco a este nivel, en qué consiste el estado 

hipnótico exactamente. Sin embargo, existen fundamentos 

suficientes para relacionar estructuras corticales, cortex cingulado 

anterior (CCA), interconectadas muy posiblemente con tálamo y 

sistema ponto-mesencefálico como áreas cerebrales 

subyacentes en los mecanismos de producción del estado 

hipnótico. 

 

Se ha planteado el uso de la hipnosis en multitud de 

patologías, tanto físicas como psíquicas. Así, se ha reportado en 

Psychosomatic Medicine su uso exitoso en el tratamiento del 

colon irritable. En analgesia se ha utilizado extensamente, tanto 

sola como asociada a menores dosis de anestésicos, al punto de 

haber sido propuesta como una alternativa para favorecer la 

anestesia general. En analgesia dental también ha sido 

frecuentemente empleada con éxito. En general, en el manejo 

del dolor ha mostrado ser de utilidad. En sujetos altamente 

hipnotizables se ha reportado asimetría en la actividad 

hemisférica durante analgesia hipnótica, y se ha observado 
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aumento de actividad Theta en el hemisferio derecho y 

disminución de la misma en el izquierdo. 

 

En la Universidad de Southern California en EUA (2003) se 

han reportado inducciones hipnóticas que producen cambios en 

el eje HHS, en las que se han podido medir niveles de cortisol y 

betaendorfinas, y se ha observado después de la hipnosis efectos 

inmunológicos estadísticamente significativos a nivel de células –T.  

 

Desde el punto de vista del tratamiento de los T.A., existen 

reportes de su utilidad de forma circunscrita a los trastornos por 

estrés postraumáticos (TEPT) y en menor grado en el tratamiento 

de algunas fobias específicas. 

 

En el TPET, la acción estimulante de la Hipnosis sobre la 

capacidad de evocar situaciones traumáticas acompañadas de 

fuerte carga emotiva, ha estimulado su uso asociado a otras 

técnicas de abordaje psicoterapéutico, bien psicodinámicas o, 

más frecuentemente, dentro de un contexto cognitivo-

conductual.  

 

Un estudio publicado en el Journal Consult Clin Psicol 

(2005), señala que el tratamiento combinado cognitivo más 

hipnosis reduce marcadamente la posibilidad de reexperimentar 

síntomas intrusivos o ―flashes‖ hasta después de seis meses de 

seguimiento. Otros estudios han señalado que la combinación de 

hipnosis más técnicas psicoterapéuticas cognitivas y manejo 

grupal, muestra una reducción de síntomas en un tiempo menor 

que con el sólo uso de terapia cognitiva y terapia grupal.  
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Los pacientes con TEPT son con frecuencia altamente 

hipnotizables; en ellos el uso de la hipnosis ha demostrado ser útil 

en la reestructuración de recuerdos traumáticos dentro de un 

contexto manejable para el paciente. Trastornos de amnesia 

parcial, frecuentes en el TEPT han respondido favorablemente al 

uso de la hipnosis. 

 

En fobias específicas como es el caso de temor a hablar en 

público, la hipnosis asociada a técnicas de visualización se ha 

reportado como de mayor efectividad que la desensibilización sin 

inducción hipnótica.  

Se podría concluir que la hipnosis es una herramienta útil, 

mas no una terapia por sí sola. Asociada a otras técnicas 

psicoterapéuticas podría reducir el tiempo de tratamiento 

fundamentalmente en el TEPT y algunas fobias simples. 
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