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EN BREVE…

LA PSICOTERAPIA DE
GRUPO PERMITE
COMPARTIR EXPERIENCIAS
PROBLEMÁTICAS COMUNES

Compartir experiencias en grupo como la
adicción al alcohol, la obesidad o la ludo-

patía permite una mayor flui-
dez a la hora de expresarnos
cuando tenemos un proble-
ma. Y es en este sentido que
quiere actuar la psicoterapia
de grupo. Sucede a menudo
que cuando uno se enfrenta a
un problema y decide final-
mente acudir a un profesional
para que le ayude a superarlo,
pensamos que se aplicará psi-
coterapia individual. Sin em-
bargo, no tenemos en cuenta
que la interacción con un gru-
po puede ayudarnos. Eso sí,
será el psicólogo quien indica-
rá qué terapia será más ade-
cuada. Para el equipo de ISEP
Clínic, «la principal diferencia
en relación con la psicoterapia
individual estriba en que el
mismo grupo sirve como ins-
trumento de cambio». 

Como  hemos señalado anterior-
mente1, desde 1980 con la publica-
ción de la 3.ª edición del Manual
Estadístico y Diagnóstico de la Aso-
ciación Psiquiátrica Americana, se
diferencian dentro de los trastornos
de ansiedad dos categorías básicas,
con independencia de otros trastor-
nos (fobias, estrés postraumático y
trastorno obsesivo-compulsivo): el
trastorno de ansiedad generalizada,
de carácter más o menos persistente
con tendencia a la cronicidad, del
trastorno por ataques de angustia
(más comúnmente calificado con el
término trastorno de pánico) carac-

terizado por crisis recurrentes de an-
gustia que surgen espontáneamente.
Esta distinción, recogida también en
las sucesivas ediciones del Manual
Estadístico y Diagnóstico y admitida
en la última edición  de la  Clasifica-
ción Internacional de Enfermedades
(CIE-10) ha impulsado enérgicamen-
te la investigación del trastorno de
pánico habiendo sido objeto de nu-
merosos estudios clínicos, neurobio-
lógicos, epidemiológicos y psicofar-
macológicos. 
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Para los cognitivistas el problema
básico está en la atribución que cada
sujeto hace de una determinada per-
cepción. Por ejemplo, cualquier per-
sona puede tener una sensación so-
mática más o menos molesta en
cualquier momento (hormigueos,
palpitaciones, calambres, etc.), si
bien la mayoría de los sujetos no con-
ceden ningún tipo de significado a
esta experiencia. Sin embargo, algu-
nos interpretan esta sensación de for-
ma distorsionada, como una señal de
alarma y una amenaza para su salud,
lo que al ser percibido como un peli-
gro provoca en el organismo una res-
puesta neurofisiológica con el con-
siguiente desencadenamiento de sín-
tomas y signos propios de la ansie-
dad; de esta manera se cierra el cír-
culo vicioso que desde el punto de
vista cognitivo es capaz de perpetuar
la angustia.

PREDISPOSICIÓN GENÉTICA

El papel de la disposición heredita-
ria está suficientemente documen-
tado. Una serie de investigaciones
muestran una mayor prevalencia-vi-
da de este diagnóstico en los familia-
res de los pacientes con trastorno de
pánico en comparación a las tasas co-
rrespondientes a los familiares de los
controles normales. Asimismo, el mé-
todo de los gemelos muestra una ma-
yor concordancia de trastorno de pá-
nico en los gemelos univitelinos
frente al de los bivitelinos (23,9 % vs
10,9%)6. Sin embargo, los estudios de
unión a marcadores genéticos y los
estudios de asociación con diversos
genes candidatos (gen de la tirosino-
hidroxilasa, gen del receptor GABA
β, gen del receptor α-2 adrenérgico)
son contradictorios y no han depara-
do un conocimiento del mecanismo
de transmisión genética, pareciendo
improbable la transmisión por un
único gen. Más bien se piensa en la
heterogeneidad o en una herencia po-
ligénica.

NEUROTRANSMISORES

Noradrenalina

Varias líneas de investigación ava-
lan el protagonismo del sistema nor-
adrenérgico central en la neurobiolo-
gía del miedo y del pánico. La
activación del locus coeruleus, estructu-
ra que contiene casi el 70% de la nora-
drenalina cerebral, produce en anima-
les de experimentación (primates)
manifestaciones conductuales de mie-
do o angustia. La yohimbina, antago-
nista del receptor α2-adrenérgico que
incrementa la disponibilidad sináptica
de la noradrenalina por antagonismo
de los autorreceptores situados en las
neuronas presinápticas, provoca tasas
elevadas de crisis de angustia en los
pacientes con trastorno de pánico,
mientras la clonidina, agonista α-2
adrenérgico, reduce la probabilidad de
inducción de ataques de pánico provo-
cados.

Serotonina

En la actualidad se tiende a aceptar
la hipótesis del exceso de actividad de
serotonina en el trastorno de pánico.
Los pacientes tendrían una mayor li-
beración de 5-HT o receptores postsi-
nápticos supersensibles. Desde esta
perspectiva se interpreta la supresión
de las crisis producida por los Inhibi-
dores Selectivos de la Recaptación de
la Serotonina, tras un dilatado período
de latencia, por la adaptación a la baja
(«down-regulation») de los receptores
postsinápticos supersensibles mien-
tras que al comienzo de la administra-
ción del fármaco más bien se registra
una elevación del nivel de ansiedad
por la estimulación masiva de estos re-
ceptores. 

Dióxido de carbono

En el sujeto normal existiría un me-
canismo fisiológico que interpretaría
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EPIDEMIOLOGÍA

La prevalencia a lo largo de la vida
del trastorno de pánico es aproxima-
damente 3,5% de la población general
y es al menos dos veces más frecuente
en el sexo femenino2. El comienzo de
la enfermedad más frecuente tiene lu-
gar en la tercera década siendo raro el
inicio después de los 65 años.

En el ámbito de la atención prima-
ria, las tasas de trastorno de pánico os-
cilan entre 3% a 8% pero menos del
50% de los casos es identificado3. Se
estima que transcurren unos 10 años
hasta que el paciente con crisis de an-
gustia atendido por el médico de fami-
lia es diagnosticado correctamente4;
durante este período el paciente, utili-
za desmesuradamente los servicios de
salud de todo tipo alcanzando tasas
muy superiores a las correspondientes
a los pacientes depresivos y a los suje-
tos sin patología psiquiátrica5. 

ETIOLOGÍA

La causa del trastorno de pánico no
se conoce en la actualidad barajándose
diversas hipótesis psicológicas y bioló-
gicas. 

Hipótesis psicológicas

Según la teoría conductista, todas
las conductas son aprendidas y en al-
gún momento de la vida se asocian a
estímulos favorables o desfavorables
adoptando así una connotación que va
a mantenerse posteriormente. Desde
este planteamiento se explica la angus-
tia como resultado de un proceso de
condicionamiento, de manera que los
sujetos que la padecen han aprendido
erróneamente a asociar estímulos en
principio neutros a acontecimientos
vividos como traumáticos y, por tanto,
amenazantes, de manera que cada vez
que se reproduce el contacto con dicho
estímulo, se desencadena la angustia
asociada a la amenaza. 



determinadas circunstancias biológi-
cas (por ejemplo, elevación de CO2 o
de lactato) como indicadores de asfi-
xia reaccionado con respiración dis-
neica y con hiperventilación com-
pensatoria. Este mecanismo sería
hipersensible en los sujetos con tras-
torno de pánico. 

Receptor
benzodiacepinas-GABA

El descubrimiento de los recep-
tores de benzodiacepina y el conoci-
miento de su papel en la eficacia
clínica de los ansiolíticos ha posibili-
tado la hipótesis del trastorno de

pánico asociado a una anormalidad
en el complejo benzodiacepinas-
GABA. 

Colecistoquinina

La colecistoquinina es un neuro-
péptido cuya función todavía no está
definitivamente establecida pero se
sugiere un papel mediador en la an-
siedad. Así, la administración exóge-
na de las formas tetrapéptido (CCK-
4) y pentapéptido (pentagastrina)
producen ataques de angustia en pa-
cientes con trastorno de pánico y en
voluntarios sanos. 

C.R.F.

El neuropéptido C.R.F., factor de
liberación de la corticotropina, ade-
más de ser el principal regulador fi-
siológico de la secreción de ACTH,
desempeña acciones que no están li-
mitadas al eje hipotálamo-hipófiso-
adrenal. Así, la infusión directa de
C.R.F. en los ventrículos cerebrales
de la rata produce cambios conduc-
tuales típicos del estrés, como taqui-
cardia, aumento de le tensión arterial
e incremento de la secreción de
adrenalina y noradrenalina. Los efec-
tos ansiogénicos del C.R.F. son anta-
gonizados por los ansiolíticos benzo-
diacepínicos y por los antagonistas
del C.R.F.

ESTUDIOS NEUROANATÓMICOS 

Mientras los trabajos de neuroquí-
mica que hemos revisado sugieren
anormalidades neurobiológicas en el
trastorno de pánico, pero no indican
cuales son las regiones cerebrales in-
volucradas en la patogenia del tras-
torno, los estudios preclínicos con
modelos animales junto con los da-
tos aportados por las técnicas de
imagen cerebral dinámica, permiten
describir los circuitos cerebrales im-
plicados en las respuestas de miedo
condicionado cuya alteración consti-
tuiría la base del trastorno de pánico.
Estos datos7, 8 indican (fig. 1) que la
amígdala, el hipotálamo y el hipo-
campo constituyen la región cerebral 

más importante en la regulación de
las emociones como el miedo y la an-
gustia. La corteza prefrontal, con nu-
merosas conexiones con la amígdala
tiene importancia tanto en los aspec-
tos cognitivos del miedo como en la
extinción de las respuestas de ansie-
dad. Las vías eferentes del núcleo
central de la amígdala conexionan
con el hipotálamo causando hipervi-
gilancia («arousal») autonómica e hi-
peractividad del eje hipotálamo-hi-
pófiso-adrenal, y con el locus
coeruleus determinando un incre-
mento en la liberación de adrenalina
(aumento de la tensión arterial y de
la frecuencia cardíaca). El hipocam-
po sería el responsable del llamado
condicionamiento contextual y su al-
teración explicaría la generalización
del miedo que ocurre frecuentemen-
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Fig. 1.—Modelo neurobiológico de pánico.
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te en el trastorno de pánico. Los me-
dicamentos de efecto anti-pánico ac-
tuarían reduciendo la actividad de la
amígdala e interfiriendo la estimula-
ción que ésta ejerce en el hipotálamo
y en el tronco cerebral.

FACTORES PRECIPITANTES

Ansiedad de separación infantil

La característica esencial del tras-
torno de ansiedad de separación in-
fantil es una ansiedad excesiva rela-
cionada con el alejamiento del hogar
o de aquellas personas con quienes el
niño está emocionalmente vinculado.
Se considera como precursor del tras-
torno de pánico en el adulto, plantea-
miento que viene apoyado por una al-
ta prevalencia del trastorno de
ansiedad de separación en la infancia
de los sujetos con trastorno de pánico,
prevalencia muy superior a la regis-
trada en la población general infanto-
juvenil. 

Prolapso de la válvula mitral

Parece existir una relación significa-
tiva entre el trastorno de pánico y el
prolapso de la válvula mitral. Las cri-
sis de pánico y el prolapso, serían ma-
nifestaciones de un mismo trastorno
subyacente. Esta hipótesis está refor-
zada por la observación de la frecuen-
te presencia de hiperlaxitud articular
en pacientes con trastorno de pánico
que representaría una alteración bási-

ca del colágeno que también podría es-
tar en la génesis del prolapso de la vál-
vula mitral9. 

SINTOMATOLOGÍA

El síntoma básico de este trastorno
es el ataque de angustia. Se trata de un
episodio de angustia intolerable y de
comienzo brusco, de breve duración y
carácter espontáneo, no ligado a suce-
sos claramente identificables en el en-
torno. Los síntomas característicos es-
tán constituidos por combinaciones
variadas de sentimientos de apren-
sión, miedo o terror, junto a manifesta-
ciones físicas que van desde síntomas
cardiovasculares y respiratorios hasta
molestias abdominales, pasando por
sensaciones de mareo, sudoración,
temblor, hormigueos y escalofríos.
Muchos pacientes acuden a cardiólo-
gos o a servicios de urgencia en busca
de una solución médica a su problema.
Estos pacientes significan más del 30%
de las consultas por dolor torácico atí-
pico o no anginoso. En algunos casos
el enfermo refiere sentimientos de ex-
trañeza referidos a él mismo o a su en-
torno inmediato. Otras quejas relativa-
mente comunes son la disfagia, las
náuseas, los retortijones abdominales
y la diarrea. 

En la tabla 1 figuran los síntomas
que según la 4ª edición de la clasifica-
ción americana (DSM-IV) son precisos
para el diagnóstico de ataque de páni-
co. Para el diagnóstico de trastorno de
pánico se requiere la presencia de cri-
sis de angustia inesperadas recidivan-

tes y al menos una de las crisis se ha
seguido durante 1 mes (o más) de uno
(o más) de los siguientes síntomas: 

• Inquietud persistente ante la posi-
bilidad de tener más crisis.

• Preocupación por las implicacio-
nes de la crisis o sus consecuen-
cias (por ej., perder el control, su-
frir un infarto de miocardio,
«volverse loco»).

• Cambio significativo del compor-
tamiento relacionado con las cri-
sis.

Habitualmente, entre el comienzo
del ataque de pánico y el acmé de la
crisis, con todos los síntomas en su
apogeo, no transcurren más de diez
minutos. La duración del episodio os-
cila entre unos minutos y varias horas,
para finalizar gradualmente con un es-
tado de cansancio físico y dificultad de
concentración.

Aunque los ataques de pánico pue-
den tener lugar inicialmente durante
períodos de estrés que facilitarían el
trastorno en sujetos biológicamente
vulnerables, frecuentemente también
se inician en plena calma. Muchos pa-
cientes, en un esfuerzo desesperado
por descubrir la causa y evitar futuras
recaídas, llegan a la conclusión de que
la situación en cuyo marco ha tenido
lugar la crisis puede ser responsable, y
por lo tanto debe evitarse. Por ejem-
plo, un paciente que sufre su primera
crisis practicando su deporte favorito,
puede creer que evitando la práctica
de esta actividad reduce el riesgo de
nuevos ataques. Análogamente, una
ama de casa puede establecer una rela-
ción entre los primeros síntomas agu-
dos y cualquier actividad doméstica.
En cualquier caso, ninguno de estos
condicionantes es preciso para el de-
sencadenamiento de los ataques ni
existe evidencia de que desempeñen
un papel etiológico directo. 

El enfermo interpreta los síntomas
que le agobian de forma insospechada
como manifestaciones de una enfer-
medad física grave, y consecuente-
mente acude con frecuencia a los ser-
vicios médicos de urgencia o a las
consultas de diversos especialistas, se-
gún el síntoma dominante en el cua-
dro clínico. Obviamente, los resulta-
dos del examen médico, así como las
pruebas de laboratorio resultan nor-
males. 

Tras la primera crisis, que el pacien-
te recuerda con gran precisión por el
fuerte impacto que produjo en su con-
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TABLA 1
Criterios para el diagnóstico de Crisis de Pánico (DSM-IV)

• Episodio de ansiedad aguda con miedo o malestar intensos, acompañados de 4,
o más, de los siguientes síntomas, que aparecen bruscamente y alcanzan su má-
xima expresión en los primeros 10 minutos:

• a) palpitaciones o elevación de la frecuencia cardíaca, 
• b) sudor,
• c) temblores o sacudidas,
• d) sensación de ahogo o falta de aliento,
• e) sensación de atragantarse, 
• f) opresión o malestar en el pecho, 
• g) náuseas o molestias abdominales, 
• h) inestabilidad, mareo o sensación de desmayo,
• i) sensación de entumecimiento u hormigueo, 
• j) escalofríos o sofocaciones,
• k) percibir las cosas o percibirse a sí mismo de forma extraña, y
• l) miedo a morir, volverse loco o perder el control.



ciencia, surgen inexorablemente otros
ataques cuya aparición se hace de for-
ma caprichosa sin adaptarse a norma
alguna. Cada crisis suele repetir con
gran fidelidad idéntica sintomatolo-
gía. Con la repetición de los ataques
el paciente desarrolla un nivel de an-
siedad anticipatoria generado por el
miedo a sufrir otras crisis y, por con-
siguiente, a revivir una experiencia
profundamente desagradable. En
ciertos casos, la angustia puede per-
sistir con independencia de la preocu-
pación por las crisis. No es excepcio-
nal que, con el tiempo, la ansiedad
anticipatoria o la ansiedad libre exce-
dan en importancia para el enfermo a
los propios ataques de angustia que
pueden llegar a hacerse más bien in-
frecuentes.

En un porcentaje elevado de casos
(en torno al 70%) surge una conducta
de evitación fóbica al rehuir el sujeto
sistemáticamente aquellas situaciones
en las que le resultaría difícil encontrar
una salida si apareciese un nuevo ata-
que amenazante para la integridad del
yo (transportes públicos, aglomeracio-
nes, espectáculos, grandes almacenes,
aviones, atascos de circulación, etc.).
Se establece así la agorafobia, que limi-
ta considerablemente la actividad so-
cial y laboral del sujeto y contribuye a
aumentar el sufrimiento personal.

Habitualmente, el paciente intenta
reducir la intensidad de la angustia si-
tuacional mediante la presencia de un
familiar u otra persona significativa
que le proporciona seguridad y le ayu-
da a tolerar situaciones agorafóbicas
sin experimentar una crisis de angus-
tia. Esta dependencia patológica pue-
de conducir a situaciones insostenibles
a consecuencia de las demandas irra-
cionales de ayuda.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Hay una serie de enfermedades que
presentan habitualmente angustia co-
mo parte de la sintomatología. Incluso
ocurre que en muchas ocasiones, la al-
teración emocional constituye el rasgo
más relevante del cuadro clínico. El
médico puede así dejarse llevar sólo
por la apariencia de la clínica ansiosa y
no valorar la alteración somática que
la sustenta. Resulta por tanto imperati-
vo proceder a un examen físico com-
pleto para establecer un diagnóstico
definitivo y formular el tratamiento
adecuado. Entre estas enfermedades
es preciso considerar:

– Hipertiroidismo.
– Porfiria aguda intermitente.
– Feocromocitoma.
– Tetania.
– Epilepsia temporal.
– Arritmias cardíacas.
– Asma bronquial.
– Intoxicaciones (anfetaminas, cafeí-

na, teofilina).

CURSO

El curso de la enfermedad es bas-
tante variable. Hay pacientes que
muestran un curso periódico, con
temporadas de manifestaciones flori-
das separadas por largos intervalos li-
bres de clínica relevante. En otros ca-
sos, la evolución resulta caprichosa e
imprevisible, surgiendo episodios
agudos de angustia sin regularidad
cronológica. En términos generales
puede estimarse que la mitad de los
pacientes sigue una evolución crónica
e incapacitante 

Los enfermos de trastorno de páni-
co presentan un mayor riesgo para las
enfermedades somáticas, en particu-
lar para la úlcera gastroduodenal y la
hipertensión arterial. Se ha calculado
que el riesgo de morbilidad y de
muerte prematura, especialmente por

enfermedad cardiovascular, es tres
veces mayor que en la población ge-
neral . Asimismo, el 55% de los casos
padecen a lo largo de la vida un tras-
torno depresivo y el riesgo de abuso
alcohólico se duplica en presencia de
pánico.

Respecto al riesgo de suicidio se ha
constatado10 que las tasas de tentativas
suicidas a lo largo de la vida ascendían
a 18,9% entre los pacientes con trastor-
no de angustia comparadas con 6% en-
tre pacientes con otros trastornos psi-
quiátricos y 1% entre sujetos sin
patología psiquiátrica.

TRATAMIENTO

El objetivo básico del tratamiento
farmacológico es : bloquear la apari-
ción de ataques de pánico, neutralizar
la ansiedad anticipatoria y reducir la
evitación fóbica. Históricamente, estos
objetivos se intentan conseguir con los
siguientes fármacos: 

1. Antidepresivos tricíclicos e inhi-
bidores de la monoamino-oxida-
sa introducidos en los años 60 y
70.

2. Benzodiacepinas de alta poten-
cia, particularmente alprazolam
y clonacepam, en los 80.

3. Inhibidores selectivos de la re-
captación de la serotonina y nue-
vos antidepresivos desde la pasa-
da década.

Antidepresivos tricíclicos

La imipramina fue la primera medi-
cación que demostró su eficacia en el
trastorno de pánico11. El segundo anti-
depresivo tricíclico mejor estudiado en
el tratamiento del trastorno de pánico
es la clomipramina, mostrándose en
dos ensayos controlados12, 13 superior a
la imipramina. El bloqueo de las crisis
se obtiene incluso en los pacientes que
no presentan niveles elevados de de-
presión basal. 

Sin embargo, el perfil de efectos se-
cundarios que incluye junto a los sín-
tomas anticolinérgicos y a la hipoten-
sión ortostática, la cardiotoxicidad, el
temblor, la sudoración excesiva y la ac-
tivación transitoria manifestada por
inquietud e insomnio que obliga a un
escalonamiento del fármaco muy len-
to, hace que estos compuestos no cons-
tituyan los fármacos de primera alter-
nativa en el tratamiento del pánico.
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Se han utilizado también en el trata-
miento del trastorno de angustia otros
antidepresivos tricíclicos como la ami-
triptilina, la nortriptilina, la desipra-
mina y la lofepramina al parecer con
buenos resultados, pero su eficacia no
está establecida al no estar apoyada
por estudios controlados. La experien-
cia clínica sugiere, sin embargo, que
los compuestos con un perfil farmaco-
dinámico noradrenérgico (ejemplo la
nortriptilina) son menos eficaces que
los antidepresivos preferentemente se-
rotoninérgicos (ejemplo clomiprami-
na).

Inhibidores de la
monoamino-oxidasa

Los inhibidores de la MAO, espe-
cialmente la fenelzina, se han utilizado
en el trastorno de angustia con exce-
lentes resultados. Su eficacia quedó ya
constatada en un ensayo frente a la
imipramina llevado a cabo a mediados
de los años 7014 resultando la fenelcina
superior en varias de las medidas uti-
lizadas.

Los efectos secundarios más comu-
nes son la hipotensión ortostática (más
acusada que con los tricíclicos), el in-
somnio, los síntomas anticolinérgicos
y la disfunción sexual. Debido al po-
tencial de riesgo (crisis hipertensivas)
que presentan por interacción con ali-
mentos ricos en tiramina y con fárma-
cos simpaticomiméticos , su prescrip-
ción está muy limitada, reservándose
la utilización de los IMAOs como se-
gunda alternativa para el tratamiento
por parte del psiquiatra de los casos
resistentes. 

Benzodiacepinas

Se dispone de amplia investigación
que demuestra que las benzodiacepi-
nas de alta potencia, utilizadas en do-
sis suficientemente elevadas, bloquean
la aparición de ataques de pánico y re-
ducen la evitación fóbica. Asimismo,
la mayoría de los clínicos optan por la
utilización conjunta , al menos duran-
te las primeras semanas , de los ansio-
líticos junto a los fármacos antidepre-
sivos para neutralizar los posibles
efectos ansiógenos precoces de los an-
tidepresivos y proporcionar un alivio
rápido al paciente en espera de que se
inicie el efecto terapéutico de los anti-
depresivos que requiere varias sema-
nas. 

El alprazolam es sin duda el fárma-
co de este grupo mejor estudiado. Las
ventajas del compuesto se resumen en
una respuesta más rápida, ausencia de
activación inicial y seguridad en so-
bredosis. Como contrapartida, debe-
mos señalar la sedación frecuente que
justifica una especial atención a los an-
cianos y a los sujetos que realizan ta-
reas complejas (conducción de vehícu-
los, manejo de maquinaria pesada),
problemas de memoria, síntomas de
retirada del fármaco (abstinencia y re-
bote), potencial de abuso particular-
mente en alcohólicos y adictos a subs-
tancias, dificultad sexual y mayor
número de recaídas tras la supresión
del medicamento (80% a los tres meses
de supresión del fármaco15. 

El clonacepán, otra benzodiacepina
de alta potencia con una vida más pro-
longada, es también útil para el trata-
miento del trastorno de pánico. Su efi-
cacia se haya documentada en un
estudio controlado con placebo16. Los
síntomas de retirada son generalmente
ligeros, pero la sedación es frecuente y
algunos autores han descrito la aso-
ciación del clonacepán con el desarro-
llo de un cuadro depresivo.

Finalmente, el loracepán en dosis
elevada ha mostrado también su efica-
cia en un estudio controlado con pla-
cebo17. 

Se asiste en la actualidad a una pre-
ocupación creciente de las autoridades
sanitarias respecto al potencial de de-
pendencia y abuso que pueden tener
las benzodiacepinas. Esto justifica las
medidas adoptadas en España para
controlar la dispensación de tranquili-

zantes en las farmacias, a fin de evitar
el uso extramédico, y para imponer así
mismo la necesidad de utilizarlos
siempre con supervisión médica. Este
motivo, justifica en gran medida el
descenso substancial en la prescrip-
ción de benzodiacepinas en el trastor-
no de angustia.

ISRS y nuevos antidepresivos

En la actualidad los ISRS y los anti-
depresivos de la última generación
constituyen el tratamiento de primera
elección de trastorno de pánico.

Todos los compuestos del grupo de
los ISRS cuentan con ensayos frente al
placebo para documentar su eficacia.
La buena respuesta terapéutica que
ofrecen estas moléculas junto a la faci-
lidad de manejo y al mejor perfil de
efectos secundarios en relación a los
tradicionales tricíclicos justifica que
constituyan en la actualidad la prime-
ra opción terapéutica. El porcentaje de
respuesta a los distintos ISRS en los
ensayos publicados no muestra dife-
rencias significativas en el tratamiento
de las crisis de angustia. 

Los efectos indeseables más comu-
nes son: náuseas, cefalea, disfunción
sexual y síntomas de hipersensibilidad
(inquietud, insomnio) durante las pri-
meras semanas, aconsejándose por
ello iniciar también el tratamiento con
dosis reducida.

Finalmente, otros agentes antidepre-
sivos no tricíclicos se han utilizado en
esta indicación (trazodona, bupropion,
amoxapina, nefazodona, etc.) pero su
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Fig. 2.—Venlafaxina vs Placebo en el Trastorno de Pánico (Pollack y cols., 1996).

8

7

6

5

4

3

2

1

0

Placebo

Venlafaxina

5,62
5,25 5,06

7,08

V
al

or
es

 d
e 

la
 I

C
G

Basal Final
P < 0,05



eficacia basada en estudios abiertos o
en publicaciones anecdóticas no está
corroborada por ensayos randomi-
zados frente a placebo.

Distinta valoración merecen los
nuevos antidepresivos de acción dual
que no sólo superan a los ISRS en su
eficacia antidepresiva19, sino también
que muestran una enérgica actividad
ansiolítica. De estos nuevos compues-
tos, la venlafaxina es el fármaco mejor
estudiado y constituye una útil alter-
nativa a los ISRS no sólo en los pa-
cientes de trastorno de pánico con co-
morbilidad depresiva sino también
en los casos puros. Además de la efi-
cacia confirmada como ansiolítico en
el trastorno de ansiedad generaliza-
da20, por lo que ha recibido la aproba-
ción en esta indicación, la venlafaxina
muestra una disminución significati-
va de los síntomas de ansiedad, a la
dosis media de sólo 47 mg/día, con
supresión completa de las crisis de
angustia en un estudio abierto21 lleva-
do a cabo en 13 pacientes con trastor-
no de angustia con o sin agorafobia.
En otro ensayo controlado con place-
bo (fig. 2), con 25 pacientes con tras-
torno de angustia de los cuales 13 re-
cibieron venlafaxina y 12 recibieron
placebo22, se constató una mejoría
(evaluada con la Impresión Clínica
Global) significativamente superior
en el grupo de venlafaxina frente a los

que recibieron placebo. Además se
encontró que el número de abando-
nos al tratamiento en el transcurso de
8 semanas fue significativamente ma-
yor en el grupo de placebo. 

Puesto que el trastorno de pánico es
una enfermedad crónica o recurrente,
es preciso en la mayoría de los casos
mantener un tratamiento prolongado
para evitar la aparición de recaídas. En
general, los pacientes deben ser trata-
dos por un mínimo de un año proce-
diéndose después a suprimir paulati-
namente la medicación a lo largo de
cuatro a seis meses. 
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Agenda

� XX Congreso Nacional de Enfermería
de Salud Mental

Alicante, 10 -12 de abril de 2003
Organiza:
ASOCIACIÓN DE ENFERMERÍA EN SALUD MENTAL
URL: www.aesm.net

� XIX Congreso Argentino de Psiquiatría
IV Congreso Internacional de Salud Mental 

Mar del Plata – Argentina, 1-4 de mayo de 2003
Organiza: Asociación de Psiquiatras Argentinos (APSA)
E-mail: congreso@apsa.org.ar / apsa@overnet.com.ar
Web: www.apsa.org.ar

� X Congreso Nacional y IV Internacional de la
Medicina General Española

Marbella, 4-7 de junio de 2003
Organiza:
SOCIEDAD ESPAÑOLA DE MEDICINA GENERAL 
Paseo Imperial, 10-12 - 1.ª planta - 28005 Madrid
Tfn: 913 644 120. Fax: 913 644 121. E-mail: semg@semg.es

� XXII Congreso de la
Asociación Española de
Neuropsiquiatría -
Profesionales de Salud Mental 

Oviedo, 11-14 de junio de 2003 
Organiza:
ASOCIACIÓN ESPAÑOLA DE NEUROPSIQUIATRÍA
Auditorio Príncipe Felipe de Oviedo 

� IV Congreso de la
Medicina General
Mediterránea

Crucero por el Mediterráneo, 29 de septiembre al 5 de octubre 2003 
Organiza:
SOCIEDAD ESPAÑOLA DE MEDICINA GENERAL 
Paseo Imperial, 10-12 - 1.ª planta
28005 Madrid
Tfn: 913 644 120
Fax: 913 644 121
E-mail: semg@semg.es

En la psicoterapia grupal aparecen
una serie de factores terapéuticos que
inciden en los miembros del grupo y
que no ocurren en la psicoterapia in-
dividual: se infunde esperanza al ob-
servar la mejoría de los demás miem-
bros, se percibe que el problema no es
único, pero además se desarrollan las
habilidades sociales básicas, se com-
parten emociones, se transmite infor-
mación mediante el intercambio de
consejos, etc. Así, el mismo escenario
grupal crea una eficaz herramienta te-
rapéutica. 

En general las sesiones tienen una
duración de hora y media, y una fre-
cuencia semanal. Además, la homo-
geneidad diagnóstica (e incluso en
ocasiones homogeneidad grupal, de
edad o de sexo) es indispensable. 

Un buen candidato para la psicote-
rapia grupal es aquel paciente que tie-

ne un mínimo de habilidades inter-
personales, motivado para el trata-
miento, modestia psicológica y espe-
ranza de ganar con el terapeuta.
Además, los profesionales de ISEP
Clínic afirman que en aquellos grupos
con fines concretos y especializados,
los criterios de admisión pueden ser
la existencia de un síntoma diana, co-
mo la ludopatía, el alcoholismo, la
obesidad o la adicción.

Por cada herido físico en una
catástrofe hay 200 afectados
psíquicamente

Por cada herido físico por un desas-
tre existen 200 personas afectadas psí-
quicamente y los daños no solo afec-
tan a enfermos psiquiátricos sino
también a personas sanas.

Ante una catástrofe o una guerra
las personas reaccionan de formas
diversas. Se puede producir el me-
canismo de negación del peligro,
según el cuál uno se convence de
que no va a pasar nada. Por tanto,
«cuando el daño se produce, la
reacción es desmesurada», aseguró
Juan José López-Ibor, del servicio
de Psiquiatría del Hospital Clínico
San Carlos, durante el congreso
«Asistencia psiquiátrica en gue-
rras», que se celebró en Madrid en
marzo.

En el caso, por ejemplo, del pueblo
irakí, que vive bajo una constante sen-
sación de amenaza, se produce lo que
López Ibor considera mecanismo de
indefensión aprendida. «Este modo
de reacción permite sobrevivir pero
genera un alto grado de depresiones»,
añadió. 

En breve...


