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INTRODUCCION 

La ansiedad constituye un afecto displacentero que ha si­

do descrito durante mucho tiempo en términos psicológicos y fisiol6-

gicos. En los Últimos años, el interés ha conducido a muchos inves­

tigadores a abordar el estudio de sus posibles causas y aspectos 

bi.ol6gicos rnás (ntimos, intentando ilumirar los mecanismos etiopat,9_ 

génicos sub-.;acentes a este Fen6meno. 

Uno de los p1~oblem.ots que dificultó el avance del conoci­

miento en esta área fue la tendercia tradicional de clasificar los sín 

dromes ansiosos en categorías muy amplias que agrupan a pacientes 

heterogéneos. Frente a esta orientaci6n, y siguiendo un modelo m! 

di.ca como marco ·de referencia, han surgido múltiples evidencias 

que permiten distinguir a los trastornos por ansiedad como un gran 

campo de la patología psiquiátrica dentro del cuat se inscl'iben una 

serie de categorías nosológicas particulares, diferentes entre sí y 

que tienen como rasgo escrcial la existercia de un síndrome ansioso 

distinto de la ansiedad normal, o de aquélla que acompaña a otros 

dcs6rdenes psiquiátricos. Este nuevo enfoque en relaci6n a la ansi~ 

dad patol6gi.ca ha permitido configurar grupos más homogéneos de 

pacientes, facilitando asr el desarrollo de n1ejo1~es investigaciones 

en relaci6n a sus aspectos biol6gicos. 

El trastorno de Angustia (panic di.sord\3r) constituye, a 
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la luz de datos el ínicos, farmacol6gicos y fisiopatol6gicos, una entidad 

nosol6gica específica, enmarcada dentro de los trastornos de ansiedad 

(anxiety disorders). Los estudios bioquímicos y Farmacol6gicos están 

orientados a dar validez a la existencia de tal categor(a nosol6gica y 

a distinguirla de otros trastornos psiquiátricos que cursan con ansie­

dad, en particular de los trastornos afectivos con los cuales compar­

ten aspectos clínicos y de respuesta a cierto tipo de psicofárrnacos. 

Los dife1·entes hallazgos en estos campos han sido y est6.n siendo abu.!2 

dantes y han permitido elaborar nuevas teorías en 1•elaci6n a sus pos.!_ 

bles mecanismos etiopatogénicos. En contraste, los reportes que 

existen desde el punto de vista neurofisio16gico son más escasos, y en 

su mayoría corresponden a estudios Ci.J'/O objetivo es describi1· los fe­

n6menos que ocurrer. durante la ansiedad en general. Se ha visto que 

en otros padecimientos, instr'umentos como el registro electroencefa­

lográfico de la actividad cerebral o el registro pcilisomnográfico han 

resultado útiles como armas diagn6sticas o como medios de aproxima­

ci6n anat6mica, fisiol6gica y etiol6gica de la patología. Ejemplo de 

ello es el reconocimiento de marcadores biol6gicos de estados. pato-

16gicos, como aparentemente ocurre con la disminuci6n de la latencia 

MOR en la depresi6n rrayor primaria. Con esta misma orientaci6n se 

han hecho investigaciones dirigidas a encontrar patrones de EEG o 

polisomrográficos que pudieran resultar característicos de ansiedad. 
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La mayor(a de estos estudios han empleado muestras heterogéneas de 

pacientes con neurosis de ansiedad, o bien sujetos sanos a los que se 

tes ha provocado ansiedad artificialmente; o en el n-1ejor de los casos, 

pacientes con trastornos de angustia a los que se les ha infundido lac­

tato, el cual reproduce \a sintomatolog(a de \as crisis de angustia 

(panic attacks). Sin embargo son pocos los estudios neurofisiol6gi­

cos que, empleando criterios operacionales, hagan referencia a los 

cambios que ocurren en grupos homogéneos de pacientes con trasto.!:. 

no de angustia. 

El presente estudio constituye un:i. aproximación neurofi­

siol6gica a·L entendimiento y validación de un subtipo particular del 

síndrome ansioso: el trastorno de angustia. 



ASPECTOS BIOLOGICOS DE LAANSIEDAD 

La ansiedad constituye un afecto displacentero que tiene 

componentes somáticos y psicol6gicos. 

La hiperventi\ací6n, el aumento de la frecuencia cardfa-

ca, resequedad de b=a, piel fría, sudoraci6n intensa, debilidad y 

temblor son componentes somáticos comunes, mientras que la apr~ 

hensi6n, la tensión, la sensaci6n de un peligro inminente y la falta 

de aire son eventos psicol6gícos fpecuentes. 

La ansiedad es siempre desag1~adable pero, dependiendo 

del punto referencial de la persona.misma puede ser, en ocasiones, 

un síndrome normal, cuando se asocia a un pel ígro bien definido y 

. . 
a su respectivo miedo, o patológico, cuando el pe! ig1~0 no está defi-

nido o cuando la reacci6n no es apropiada al estímulo estresante en 

intensidad y duraci6n. 

La ansiedad, por lo tanto, se define tanto por fen6menos 

conductuales, como por respuestas subjetivas y/o a través de la rn~ 

dici6n de los componentes somáticos (frecuencia cardíaca, frecuen-

cía respiratoria, temperatura de la piel, flujo salival, respuesta 

galvánica de la piel, presi6n ai'terial, etc.). 

Desafortunadamente las descripciones del síndrome an-

sioso son tan variables que no existe aún una categorizaci6n de un 

síndrome único con síntomas y mediciones precisas. 
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Mientras que la ansiedad ha sido descrita por años en té!:_ 

mihos psicodinámicos, algunos. autores han hecho un ;;xa_men de di­

versos modelos fisiol6gicos. 

En los últimos años el interés ha conducido a muchos in­

vestigadores a abordar el estudio de l.as posibles causas biológicas 

de los trastornos de ansiedad a partir de la aceptación de que los 

trastornos. de ansiedad constituyen entidades nosológicas distintas. 

Por otra. parte, la efectividad de un creciente número de 

drogas para modificar el nivel de ansiedad, ya sea in:::1'ementándolo 

o reduciéndolo, indica la existencia de uno o múltiples sitios cere­

brales en los que la ansiedad se inicin, se modifica o termina. 

Son muchos los estudios en relación a las manifestacio­

nes psicológicas y fisiol6gtcas de la ansiedad, pero sus mec~nismos 

biológicos permanecen aún en la obscu1'idad. E"studios en animales 

sugieren que las reacciones análogas al miedo humano son mediadas 

e integradas en centros o sistemas local izados en diferentes partes 

del hipotálamo, sistema límbico y corteza cerebral(
1
). En humanos, 

el fen6meno ictal que ocurre en la pa1'te inferior de la corteza fron­

tal, ins.ular y límbico-temporal adyacente, ha sido asociado con la 

ansiedad, probablemente por la estimulaci6n de estructuras l ímbicas 

profundas. 

En monos, se produce una conducta similar a la de an­

siedad por estimulaci6n con electrodos en neícleos del locus ceruleus. 



6 

En el hombre, se ha indÜcido a~iedad a través de la estimulaci6n me;.. 

sercefál ica, hipocampo y amígdala, 

Bioquímica de la ansiedad 

El descubrimiento de sistemas descritos de NT cerebra­

les ha permitido investigaciones Farmacológicas con un Foco te6rico 

y práctico más afinado. A pesa1' de los resultados controversiales 

de los hallu.zgos, su estudio ha iluminado parcialmente el conocimie_!2 

to de los mecanismos cerebrales involucrados en la c.nsiedad. 

Acido Gamma Amino Butírico (GABA) 

Después de la identificaci6n de receptores a benzodiace­

pinas y su relación con los sistemas gabaérgicos distribuidos en el 

SNC (cerebelo, corteza y amígdala), un hallazgo interesante Fue 

que las triazoloperidazinas con efecto ansiolítico y anticomicial se 

unían particularmente a un tipo especial de receptor (tipo 1) en ce­

rebro de ratas. De igual interé·s Fue la observaci6n de que las 

pyrazolopiddinas, con efecto ansiol ítico y mínima acci6n sedante, 

parecen modular la acci6n sedante de benzodiacepinas (BZ) en si­

tios estrechamente relacionados con los canales con cloro regulados 

por receptores de GABA. (2) 

Se ha sugerido una interacción entre los receptores 

GASA BA-BZ y el sistema noradrenérgico. En contraste, varios est~ 
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dios implican a l~ serót.c?rinaeri la~ propi¡;;daq~s ª~i~lfticasde las 

benzodiacepinas. 
'., ;·· ,' ', 

Se intenta especular qúe las maraif~s¡~¿;ib~es de ansiedad 

puedan relaciorarse a la densidad y estado funcional de los recepto­

res benzodiacep(nicos(S). 

El stress agudo y el agua fr(a se han relacionado con una 

dismi.nuci6n en la uni6n de benzodiacepinas cortica1C4). Por otro 

lado, las convulsiones aumentan rápida y transitoriamente el número 

de recepto1~cs a benzodiacepirus. Después de la administración pro-

longada de benzodiacepinas los cnmbios en los receptores dependen 

de los niveles de stress aq_¡e se exponen los animalesC5), 

A partir de estos y otros hallazgos se ha postulado la hi-

p6tesis de que las· benzodiacepinas alivian la ansiedad colaborando 

con el GAl?A para abrir el canal del cloruro más rápidamente y ma.!:; 

tenerlo abierto más tiempo, causando una hiperpolarizaci6n de la cé-

lula. También se conocen compuestos antagonistas que inhiben la fi-

jaci6n de benzodiacepinas, como los esteres del ácido Beta-carbolina-

3-carboxnico (B-CCE) que estarfon unidos a los receptores benzodia-

· cep(nicos poi~ una gran afinidad. Su administi~aci6n en roedores cau-

san convulsiones y en monos desencadenan signos de ansiedad y stress, 

con disminución de la presi6n arte1~ial, fl'ecuencia cardfoca y niveles 

de cortisol plasmático, epinefrina y norepinefrina. 

Actualmente hay gran interés por hallar el compuesto end6-
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geno que se fija a receptores de benzodiacepinasy causa ansiedad. 

Noradren:il ina 

Durante n-1ás de dos décadas, los experimentos en anima 

les han sugerido una relaci6n entre las respuestas de stress y el 

sistema de norad1~enalina. 

T eor(a del Locus Ceruleus 

Cannon afirrn6 que las reacciones de ansiedad originan 

una actividad del SNC a la vez que desencadenan secundariamente, 

reacciones periféricasC6). Se piensa que tal actividad pueda loca­

lizarse en el locus ceruleus, el cual posee el 50% de las neuronas 

noradrenérgicas dél SNC y que mantiene conexiones con amplias 

zonas cerebrales. 

Redmon y Huamg(?) encontraron que la. estimulaci6n 

del locus ceruleus en monos producfa reacciones similares a las 

respuestas de miedo mientras que su destrucci6n disminura las 

reacciones de miedo naturales. La extirpaci6n quirúrgica del lo­

cus ceruleus ircapacitaba a los animales para demostrar temor o 

ansiedad (aunque no interfiere en los efectos de benzodiacepinas 

en la prueba de desinhibici6n de la respuesta-castigo). 

Gray(B) demostr6 que las condiciones de "miedo" 

producen un ritmo theta espec(fico en el hipocampo que puede ser 
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modificado por ansiolíticoS s610 sitas.conexiones entre et tocus ceru 

leus y septum están intactas. Estudios hechos con clonidina, que es 

un agonista alfa-2 adrenérgico, en pacientes con trastornos de ansi~ 

dad general iznda y crisis de angustia, sugieren que el Sistema Nora-

adrenérgico juega un rol importante en la ansiedad pero no da cuenta 

por sr solo de la sintomatolog(a. 

· Los antagonistas que tienen efecto en el Sistema Nora-

adrenérgico (disminlijen su disposici6n sináptica) son efectivos en 

crisis de angustia. La yohimbina, un antagonista alfa-2, produce 

reacciones de ansiedad en pacientes y voluntarios sanos. (9) 

(10) 
Frankenhauser y cols. revisando los niveles de cate-

.calaminas en enfermos anisosos señalaron que las situaciones car~ 

terizadas por la novedad, incertidumbre y cambio producen un au-

mento de secreci.6n de epinefrina que depende de la intensidad de las 

reacciones subjetivas al stress creado por la condición estimulante, 

e 1 ·1) 
Demsdale y cols. confirmaron esta observaci.6n extr¿: 

yendo sangre a sujetos involucrados en discursos públicos o ejerci-

ci.o físico. 

Matthew( 12~ cols. encontraron que la epi.nefrina y nore-

pinefri.na estaban elevadas en pacientes con ansiedad generalizada en 

relación a sujetps normales y que estas sustancias disminuían con 

blorretroa lime ntaci. ón. 

También se_ ha reportado que los niveles plaquetarios de 
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MAO están más e.levados en pacientes con ansiedad generalizada que 

en normales <13
) • así como en depresi6n secundaria y ansiedad que 

en depresi6n primariaC
14

) • y en pacientes con agorafobias que en 

normales. 

Estos hallazgos aún no resuelven la interrogante de si 

el papel de la epinefrina, norepinefdna y MAO es etio16gico o es una 

reacci6n del estado de ansiedad. 

Ansiedad y elecb-oen::efalograma 

El diagnóstico el ínico de ansiedad permanece aún impre-

ciso. Por este motivo se ha intentado buscar algún patrón fisiol6gi-

coque pudiera ser notorio y contribuir al diagnóstico. 

0~ . \ 
Wilson y Short describieron que el electroencefalo-

grama de pacientes ansiosos y tensos tenía una actividad rápida de 

bajo voltaje que resultaba característica. William(
16

\ estudiando 

experimentalmente situaciones de ansiedad en sujetos normales, 

reportó que la actividad rápida de bajo voltaje y la actividad delta 

aumentaban a medida que lo hacía la .ansiedad. Finle./
17

) encontró 

hallazgos similares en pacientes con reacciones psiconeur6ticas y 

con psicosis. 

Comparando pacientes neur6ticos con adultos normales 

Brazier, Finesinger y Cobb(1B) descl'ibieron registros con precio-

minio de alfa bien módulados en los sujetos ncJt'males en tanto que 
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en el grupo de pacientes se observaban múltiples picos con mayor a~ 

tividad en la banda beta (13. 5-17 • 5HZ) ·Sugirieron que la incidencia 

de actividad Beta aumentaba con el nivel de ansiedad. 

. (19) 
Ulett, Glesser y Winokur compa1-aron los patrones 

de frecuencia del EEG en reposo y con respuesta a la fotoestimula-

ción en 40 pacientes con neurosis de ansiedad y 150 voluntarios sa-

nos clasificados en potenc:ialmente ansiosos y potercialmente no an-

siosos. El índice alfa fue meno1- en reposo y con fotoestimulé1ci6n 

en los pacientes ansiosos, algo mayor en los sanos con tendencia 

a la ansiedad y hubo más alfa en los sanos sin tendencia a la ansíe-

(20) 
dad. Shagass encont1~6 que la respuesta electroencefalográfica 

.a la fotoestirnulaci6n fue más alta en mujeres ansiosas que en con-

troles. Otro elemento estudiado es el aumento de actividad rápida 

del electroencefalograma después de la irvecci6n int1-avenosa de 

amobarbital a una velocidad de O. 5 mg/l<g/40 seg, descrita como 

11 umbral de sedación". El propio Shagaas propone a esta medida 

como un test de la activación cerebratC21 ). E.ntre la población psi-

quiátrica el umbral fue más elevado. en los pacientes con mayor 

cantidad de ansiedad manifiesta y además, en los pacientes con m~ 

nor umbral (más deprimidos y menos ansiosos), la mejoría con te-

rapia electroconvulsiva era mayor que en aquéllos con umbral de 

sedación más alto. (22) 

En general las revisiones sobre el uso diagnóstico del 



12 

electroercefalograma mercionan otros hallazgos similares y conclu-

yen que el electroencefalograma de reposo no identifica pacientes con 

ansiedad mejor de lo que lo hacen los instrumentos psicopato16gicos. 

En cambio, los registros de activación parecen ser más prometedo-

res. 

En cuanto ·a los estudios de electroen:;efalograma y ansi~ 

dad experimental, Wikle/23) observaba que las alteraciones del ele~ 

troencefalograma en el sentido de la desincronizaci6n ocurr(an en 

asociación con ansiedad, alucinaciones, Fantasías, ilusiones y tem-

blores, mientras que la sincronización se asociaba con euforia y 

relajaci6n. Estos hallazgos fueron confirmados en estudios con aluc.!_. 

n6genos y anticol inérgico~24), drogas que característicamente 

desin::ronizan las frecuerc ias del electroencefalograma y aumentan 

la actividad rápida. 

Modelo Farmacológico 

Finl<C
24

) encontró que el miedo, ansiedad, excitación e 

hiperactividad motriz subsecuente ª·la administración de atropina o 

ditrán se asociaban directamente a un aumento de la actividad rápida 

tipo Beta del electroencefalograma. La administración de yohimbina 

o dextroamfetamina después de estas drogas anticoliné1~gicas, aume_!2 

taba la cantidad de frecuencias rápidas, irregulares, de bajo voltaje 

y la desincronizaci6n del registro, volviéndose los pacientes más ª..!2 
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siesos, irquietos, irritables. Estas manifestaciones persistían hasta 

la desaparici6n de esta actividad desincronizada o hasta su substitu-

ci6n por ondas lentas posteriores a la administraci6n de drogas anti-

psic6licas. 

En otros estudios paralelosC25), la administración rnoni.t~ 

rizada de yohirnbina por irfusi6n (O. 5 mg/l<g/6 mi.n) o epinefri.na (O. 2 

ug/l<g/20 rnin) se acornpañaban de aurnento en la frecuencia cardíaca 

y presión sistólica. 

Modelo de stress verbal 

La ansiedad puede ser inducida por stress verbal, a tra­

yés de palabras o pel foulas. Hanlei26) sintetizando los hallazgos de 

varios autores, encontr6 que usando este modelo, se produce un 

aumento de los valores auton6micos de frecuencia cardfaca, volumen; 

acompañados de un incremento del 70% en la actividad Beta fronto-te~ 

poral asr como cambios en la distribuci6n de theta y alfa. 

Modelo de infusi6n de lactato 

Este modelo surge a partir d1~ la observaci6n hecha por 

Pitts y McClure <27
) en 1967, de que la infusi6n del lactato de sodio 

producra severos ataques de an5iedad en el 93% de sujetos diagnostic!:, 

dos con neurosis de ansiedad y s6lo en el 20% de los controles norma­

les. A estos hallazgos nos referiremos más adelante. 
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En conclusi6n, parecer(a que más allá de la etiología de 

la ansiedad, ésta se asocia a un cambio en el electroencefalograma 

que acompaña los efectos conductuales y autonómicos. El electro­

encefalograma se caracteriza por una desircronizaci6n de l<:ts f1~e­

cuencias, un aumento en el porcentaje de actividad Beta rápida 

(15-25 Hz). P1~obablemente esta desincronización del electroencefa­

lograma sea un índice neurofisiol6gico de ansiedad y del aumento 

del estado de alerta. Si esto es así, deberíamos esperar que la'~. 

drogas que disminuyen los signos conductuales, sintomáticos y fisi~ 

16gicos de la ansiedad deberfan bloquear también la desincronizaci6n 

del electroencefalograma. En efecto, se ha visto que los compuestos 

psicoactivos y las maniobras terapéuticas tales como la psicoterapia, 

biofeedback y meditación transcendental, que reducen la ansiedad, 

aumentan la sincronizaci6n de la actividad cerebral. 

Cuando se administra lactato y calcio simultáneamente 

no se produce el s(ndrome de ansiedad y el electroencefalograma tam­

poco exhibe desin:::ronizaci6n, a diferencia de_ lo que ocu1~re con infu­

siones de lactato solas. El diazepam reduce los síntomas de ansie­

dad post-infusi6n del lactato as( como la desincronizaci6n del electro­

encefalograma. 

En la p~áctica cl(nica, además de los ansioHticos conven 

cionales, otras sustancias como los antipsic6ticos, alcohol, opioides, 

cannabis e IMAO, reducen los s(ntomas de ansiedad. Cuando estos 
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compuestos s~ clasifican con métodos electroencefalbgráfic~~. de 

acuerdo a 'su capacidad de sircronizaci6n - desincronizaci6n, los 

IMAOS, antipsic6ticos y el alcohol son clasificados como agentes 

sincronizantes del electroencefalogramJ
28

). 

Los opioides (particularmente la diacetilmorfina y me-

té\dona) y la marihuana, también aparecen como agentes sincroni-

zantes en estudios recientes. A pesat' de que no se usan en el tra-

tamiento de neurosis de ansiedad, estas dt'ogas reducen la ansiedad 

en pacientes con esquizofrenia y man(a y ocasionalmente en psico-

sis depresiva (29). De ah( que algunos autores considet'en que el 

uso convencional del término "ansiol(ticos" con que se designa prim~ 

riamente a los compuestos barbitúricos y benzodiacep(nicos 1-esulte 

muy restrictivo y deba ser re-examinado. 

Estas sustancias se relacionan con el umbral de sedaci6n. 

A mayor ansiedad, mayor cantidad de barbitúricos se necesitan par'a 

sincronizar el electroencefalograma. 

El electroercefalograma también se ha usado para valorar 

la intensidad y duraci6n de la actividad ansiol (tica de los agentes men-

cionados. El diazepam, por ejemplo, bloquea los efectos de la ansie-

dad producicos por lactato en una forma tan efectiva como el calcio. 

Otra utilidad del electroencefalograma ha sido en el estu-

dio de la farmacocinética de drogas ansiol(ticas, aún cuando el elec-

troencefalograma es más bien un (ndice de su farmacodinamia. El 
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diazepam y bromázepam, por ejemplo,· tienen diferente efecto sobre 

cambios electroercefalográficos. El bromazepam tiene mayor acti­

vidad que el diazepam en las primeras dos horas tal vez porque ac­

túa directamente en el cerebro o porque ti.ene mayor transferencia 

de la barrera hemato-encefálica que el diazepamC30, 31), En otro 

estudio, la mianseri.na, un compuesto tetracrcl ico, mostr6 ser tan 

rápidamente activo en el SNC como las benzocJiacepinasC32). 

Ansiedad y sueño 

De acuerdo con los parámetros cirnicos, la ansiedad pro­

duce disturbios del sueño con aumento de la latencia y despertares 

nocturnos frecuentes. La base de la descripción de estas alteracio­

nes se encuentra en la experiencia clrnica y en las opiniones despre!2 

di.das a partir de la literatura descriptiva y psiquiátrica relativa a 

los srntomas de los estados de ansiedad. 

La queja de insomnio es frecuente en los pacientes ansio­

sos y es uno de los indicadores en la prescripción de ansi.olrticos. De 

hecho, la opinión de los clínicos de q~e existe una relación adversa 

entre ansiedad y sueño está tan aceptado que algunos consideran inr~ 

cesario estudiar más detalladamente esta alteración. Desafortunada­

mente, la realización de estudios de sueño pertinentes conducen a 

corclusiones mucho más tentativas que las que se encuentran en la 

práctica c\(nica. A partir de Lln marco neurofisiol6gico podr(amos 
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considerar la ansiedad como un estado·variable y complejo de hipera­

alerta reflejado psicol6gicumente como un afecto displacenteró, mus-

cularmente como un estado de tono aumentado y auton6micamente co-

mo un aumento de la actividad en una o ambas de sus· subdivisiones. 

Por ende, por definici6n, la ansiedad parecerfo se1~ directamente an-

tagonista del sueño. Esta afirmaci6n está apoyada en hallazgos con-

vircentes de la literatura sobre sueño que indican que una disminu-

ci6n de la actividad del sistema reticular activador concurrente con 

el Funcionamiento activo de centros hipnag6gicos y sustancius son ne 

cesarías para el sueño. 

Una Forma clara de obtener un apoyo objetivo a esta re-

laci6n inversa entre ansiedad y sueño consiste en inducir ansiedad 

en sujetos normales y registrar sus patrones de sueño. Aún cuando 

en este caso la ansiedad no sea clínicamente relevante, el método pe!:_ 

mite estudiar al menos la ansiedad relativamente aislada, situación 

que es difícil en estados de ansiedad que ocurren n=tturalmente. 

Uno de los hallazgos más convircentes en los laboratorios 

de sueño es el conocido "efecto de la primera noche", en que el por-

centaje·de movimientos oculares rápidos (MOR) disminuye, el porce!2 

taje de sueño de ondas lentas (estadfos 3 y 4) disminuye, aumenta la 

latercia del sueño y existen generalmente más despertares una vez 

que el sueño se iniciJ
33

' 
34~ Muchos investigadores atribuyen estos 

efectos a la ansiedad inducida por el enfrentamiento a un procedimiento 
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' 1 desconocido y a un ambiente no Familiar. Goodenough y cols.(35) 

produjeron ansiedad medida psiquiátricamente en voluntarios mediante 

la exhibición de una película estresante sobre los ritos de circuncisión 

en aborígenes austral iahOs. Los efectos del film se compararon con 

los de una película no estresante proyectada posteriormente. 

Los sujetos mostraron mayores puntajes en ansiedad, hos-

tilidad, depresión y disgusto después de ver la pe! (cu la estresante. El 

sueño después de esta peHcula se caracterizaba por mayores latencias 

de sueño. El tiempo total de sueño y el número de MOR por noche 

eran similares. No se reportó efectos sobre el sueño de ondas lentas 

(SOL). Asumiendo que la ansiedad era el afecto dominante, este es-

t:idio significó un apoyo a la observación el (ni.ca de que los estados de 

ansiedad producen, o se asocian, con insornnio inicial y también con-

firmó la dificultad de producir ansiedad aislada ya que ésta es difícil 

de separar de otros afectos, especialmente la depresión. 

(36) 
Lester, Burch y Dossett estudiaron los efectos sobre 

el sueño de los que son, supuestamente, los factores de stress más 

general izados como es la existencia de exámenes pendientes en estu-

di.antes de medicina. Al compararse con el sueño durante días no 

estresantes, las noches de stress mostraban una disminución de SOL, 

aumento en los d.espertares transitorios y aumento en el número de 

respuestas galvánicas de la pi.el (RGP) por minuto en todas las fases 

del sueño. El MOR no se afectó. 
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Leste·r y cols·. corr'elacionaron el número de RGP por 

unidad de tiempo y la reducci6n del SOL después de ansiedad inducida 

por stress, sugiriendo que tal vez los despertares asociados a ansie­

dad contribuye a los disturbios del sueño. 

McDoruld y asociados(S?) confirmaron estos datos, demos 

trando una correlaci6n positiva entre los puntajes de ansiedad deter­

minados por las escalas derivadas del MMPI pa1°a ansiedad (psicaste­

nia, Factor A de Welsh y la Escala de Ansiedad Manifiesta de T aylor(38)) 

y la actividad de RGP del sueño. 

En resumen, los datos obtenidos mediante la producci6n 

de ansiedad en sujetos esencialmente normales tienden a apoyar la 

hip6tesis de un efecto adverso en la latencia del E;ueño, un probable 

efecto adverso en la cantidad de SOL, un aumento en la frecuencia 

de despertares y poco o ningún cambio significativo en el sueño MOR. 

En cuanto a los estudios con pacientes, existe un amplio 

cuerpo de informaci6n sobre el efecto adverso de la ansiedad en el 

sueño, de los cuales la mayoría se derivan del estudio de insomnio 

en los laboratorios de sueño. La selecci6n de pacientes insomnes 

para objetivar la relaci6n entre sueño y ansiedad, si bien plantea 

problemas, resulta l6gica pues esta poblaci6n refleja un área natu­

ral de actividad (sueño alterado) y proporciona un vasto número acce 

sible de pacientes. 

Coheny WhiteC
39

) reportan que la inciden::::ia clínicamente 
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estudiada de insomnio en neurosis c:Íe)i.~i~d~db9r;-responde al 53% co~ 
--- -- -- : ' - ':·;., 

parado con un 4% en controles norm~lé~·/ ,~ór .ende entre los 'pacientes 

con insomni.o, se esperar(a que un p~~~e-~~j·e i~po1~tante presentara 

alguna forma de ansiedad. 

Los insomnes son ansiosos(40), pero la ansiedad no es el 

único rasgo psicopatol6gico encontrado. Monroe(
41

) demostr6 que an-

tes de irse. a dormir y durante el sueño, los insomnes manifiestan ni-

veles aumentéJ.dos de actividad auton6mica que pudiera se1~ un resulta-

do fisiol6gico de ansiedad. El sueño de los insomnes se caracteriza-

ba por aumento de latencia de sueño, bajo porcentaje de MOR y dismi-

nuci6n del tiempo total de sueño. 

Karaca~42) confirm6 los hallazgos de latencia de sueño 

aumentada y reducci6n del tiempo total de sueño en insomnes. 

Existen evidencias indirectas que sugieren que la ansiedad asociada a 

aumento de actividad auton6mica se reflejar(a en la dificultad para 

conciliar el sueño. 

Stonheill, Crisp y l<oraf 
43

) intentaron describir el sue-

ño de pacientes ansiosos. Aunque no hicieron un registro poi isom-

nográfico, estudiaron 376 pacientes psiquiátricos con trastornos 

afectivos, a.los que valoraron ocho parámetros afectivos, de los cua-

les cuatro eran .indicadores de ansiedad, nerviosismo, tensi6n, in-

quietud e irritabilidad; cada paciente fue asignado a una categor(a 

diagn6stica entre diecinueve categorras. La latencia de sueño fue ma 
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yor en el grupo de ansiosos (x = 73 min.). La latencia de sueño tuvo 

su menor tiempo en el grupo de tensos (x = 19 min.) a pesar de que 

este grupo se fue a la cama 45 minutos después del grupo de ansiosos. 

Stonehill y cols. encontt'aron que el sueño de pacientes 

diagnosticados como estados de ansiedad primarios se car'acterizaba 

por: 1) aumento del tiempo para conciliar el sueño(:;<:= 47 min. ); 2) 

tiempo de despertar más tardfo comparados con dep1'esiones neur6-

ticas y end6gen3.s; ('5': = 37 min.) y 3) un promedio de tiempo dormido 

de 7. 5 hs., virtualmente similar al de los deprimidos. El sueño de 

los pacientes con estado de ansiedad fue así descrito como de dura-

ci6n normal pero más tardío en el ciclo de 24 horas . 

. Foster y cols ,C44) estudiaron diez pacientes con trastor-

no de ansiedad general izada según el RDC y registraron su sueño du-

rante dos noches consecutivas, comparando los resultados con los de 

pacientes con depresi6n primaria. Su interés consistía en saber si 

ambos diagn6sticos representaban un continuum o eran categorías 

más o menos separadas. Ningún3. de las variables de sueño fue esta-

dísticamente significativa entre ambos grupos. Los pacientes con ª.!2 

siedad tuvieron latencias de sueño de 40. 9 + 7. 4 minutos (más alta 

que el grupo normal). También se encontr6 una disminuci6n del tier:!:., 

po total de sueño (330. B ± 13.2 min.), disminuci6n del índice de efi-. . 

ciencia de sueño (83. 7 2: 30 min.) y disminuci6n del porcentaje de sue-

ño delta (6. 6 ± 2.3) en comparaci6n con normales. 
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GillinC45) intenta distingulr, a través de estudios de sueño; 

a sujetos normales de pacientes con depresi6n primariayconinsomnio 

primario. Encuentra que todos los deprimidos tienen menor tiempo 

total de sueño, aumento de la latencia del suero, despe1'tar temprano, 

mayor número de despertares, disminución del sueño delta, de la efi-

ciencia del sueño y de la later)::;ia RE/\11. Comparnndo los deprimidos 

con los insomnes, en:::uentra que los primeros tienen mayor tiempo 

de desperta1~ temprano, menor laten:::Í<.'l MOR, mayor índice MOR y 

mayor densidad MOR. Usando análisis de discriminaci6n multivaria-

da logra clasificar correctamente al 82% de su muestra: 10Ó% de nor-

males, 72% de deprimidos y 77% de los insomnes (en base a tiempo 

total de sueño, tiempo total de registt'o, eficien-::ia de sueño, latencia 

de sueño, despertar temprano, tiempo de despertares, tiempo de MOR 

y porcentaje MOR). 

(46) 
Rosa y col. compararon el sueño de individuos ansio-

sos y normales. Los ansiosos mostraron una disminuci6n significati-

va en el período de sueño así como en el tiempo total de sueño, en el 

porcentaje de MOR y porcentaje de estadfo IV, memr latencia de MOR 

y mayor porcentaje de estadío I. Las correlaciones parciales mos-

traron una relaci6n significativamente positiva entre el porcentaje de 

ansiedad y el número de despertares, la latencia de estadío I y el 

porcentaje de estadío II. Hubo una relaci6n negativa significativa en-

tre ansiedad y porcentaje de estadfo IV y una tendenda negativa no 
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significativa entre ansiedad y fa latencia MOR. Globalmente, hubo 

tendencia a un sueño más corto y superficial en los sujetos con an-

siedad validando así los reportes subjetivos. 

Insel y col .(47) estudiaron el sueño de 14 pacientes con 

desorden obsesivo-compulsivo; 9 de los pacientes manifestaban pa-

trenes anormales de sueño antes del estudio polisomnog1~áfico. El 

análisis del registro polisomragráfico mostr6 una disminuci6n en 

el tiempo total de sueño con mayor número de despertares, menor 

estadía IV, disminución de la eficiencia de MOR y acortamiento en 

la latencia MOR al compararse con un g1~upo de sujetos norn~ales 

apareados por edad y sexo, sugiriendo que algunas anormalidades 

como la disminución de la latencia MOR no son enteramente especí-

ficas de los trastornos afectivos primarios, o bien señalando lapo-

sibilidad d.e una relación entre trastorno afectivo y trastorno obses~ 

va-compulsivo. 

(48) 
Reynolds estudi6 el sueño de 10 pacientes externos 

con trastorno de ansiedad general izada en comparaci.6n con 20 pacie;2 

tes con depresión primaria no psicótica. Ercontr6 que los deprimí-

. dos tienen una tendercia a disminuir la latencia MOR en la primera 

noche, siendo esta disminución frarca en la segunda noche. En cam-

bio, el porcentaje del primer MOR está aumentado en los pacientes 

ansiosos, que tienen menor porcentaje de REM, mayor latencia REM, 

menor actividad REM y mayor porcentaje de estadía ll, con pocos cam 
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bios entre la primera y segunda noche en comparac!6n a los deprimi­

dos. En ambos grupos hay aumento de la latencia del sueño, altera­

ciones de la eficiencia, dificultad para mantener el sueño y disminu­

ci6n del sueño de ondas lentas. 



TRASTORNO DE ANGUSTIA Y AGORAFOBIA 

Recientemente se han reconocido a los trastornos de angus­

tia como una entidad noso\6gica diferente. Debido a la alta frecuencia 

con que se presenta la ansiedad, tanto en sujetos normales como en 

enfermos psiquiátricos, fue largo el proceso de 1~econocimiento de una 

enti.dad definible cuya principal manifestaci6n es la ansiedad. 

La idea de las crisis de angustia y su relación.con la ago­

rafobia data de hace más de cien años. 

En 1895 Freud observaba que en Ja agorafobia exist(a a me­

nudo el antecedente de un ataque de ansiedad y Jo que el paciente temía 

era ser afectado por una de esas crisis en las circunstancias en las 

que él cre(a no poder eliminarla. 

Durante mucho tiempo se consider6 a las crisis de angustia 

casi exclusivamente en términos psicol6gicos, como una respuesta de 

sujetos hiperreactivos ante el stress de la vida o como consecuencia de 

conflictos inconscientes. A partir de numerosas eviden:::::ias en Jos últ.!__ 

mos veinte años, fue posible sugerir que este trastorno podría enfoca.!:: 

se dentro de un modelo de enfermedad médica ·que, en contraste con la 

ansiedad situacioral relacionada con el stress, asociara al trastorno 

de angustia con ura anormalidad del SNC .. 

A.fines de los 60's Pitts y McClµre(
2

?) publicaron su ha­

llazgo de que una infusión de lactato administrada a pacientes que ha-
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b(an padecido de ataques de angustia espontáneas causaba crisis simi 

lares en más del 50% de estos sujetos mientras que los sujetos norm¿: 

les no respond(an a estos efectos del lactato de sodio. Las í nvestiga-

cienes realizadas en cientos de pacientes en las décadas subsiguientes 

confirmaron estos hallazgos permitiendo asumir la idea de que estos 

pacientes eran cualitativamente diferentes a los que padec(an de ansi~ 

dad .constante. 

El siguiente ha! tazgo Fue el descubrimiento de que los 

(49) (50) 
IMAOS y ATC bloqueaban las crisis en pacientes propensos a 

las crisis de angustia in:::luso en ausercia de dep1~esión, mientras que 

las benzodiacepinas, ansioHticos eficaces, resultaban efectivos en 

las Formas generalizadas pero no en las crisis de angustia. Los ATC 

y los IMAOS no sólo preven(an las crisis sino reduc(an la ansiedad y 

mejoraban la agorafobia, siendo ineficaces en fobias simples, con lo 

cual se demostraba una vez más el carácter singular de las crisis de 

angustia. Finalmente los estudios genéticos indican también ciertas 

peculiaridades de los trastornos-de angustia en relación a otros esta-

dos de ansiedad. 

A partir de estos hallazgos el DSM-I!I dividió la vieja ·ca-

tegor(a de neurosis de ansiedad en trastornos de angustia y trastor-

nos de ansiedad generalizada, la cual comprendía los pacientes con 

ansiedad crónica sin crisis de angustia. En la actualidad, en un inte~ 

to de reafirmar esta división, se están realizando investigaciones so-
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bre la respuesta al lactato y a antidepresivos de pacientes con ansiedad 

general izada, 

De la misma manera el DSM-III divide a las neurosis f6bi­

cas en cuatro entidades·: fobia simple, fobia social, agorafobia con 

crisis de angustia y agorafobia sin crisis. 

El trastorno de angustia generalmente se inicia con ataques 

paroxísticos de ansiedad de aparici6n súbita, sin aviso y sin razón 

aparente. En ocasiones se p1~esentan 1~áfagas espontáneas de taquica1~­

dia u otra n-w.nifestaci6n de ansiedad, aún en ausencia de un ataque m~ 

nifiesto. Generalmente estos disparos de unsiedad se inician en la 

adolescencia tardía o en la adultez temprar>:'l y la ausencia de precipi­

tantes claros distinguen a este trastorno de la ansiedad normal en res 

puesta a una amenaza. 

Subestimar la severidad del trastorno podría llevar a la 

conclusi6n err6nea de que si el paciente reposara, se relajara, toma­

ra vacaciones o ingiriera un tranquilizante, las cosas irían mejor. 

El cuadro central se caracteriza por la queja de síntomas 

físicos asociados: disnea, sensaci6n .de ahogo o sofoco, palpitaciones, 

dolor o malestar torácico, mareo o sensaci6n de inseguridad, sensa­

ci6n de irrealidad, parestesias, accesos de calor y frío, sudoraci6n, 

desvanecimiento., temblor y agitaci6n, miedo a morir, volverse loco 

o perder el control de sí mismo. De acuerdo al Manual de Diagn6st.!._ 

coy Estadística de la Asociaci6n Americana de Psiquiatría (DSM-III), 
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el paciente debe experimentar al menos cuatro de estos s(ntomas du­

rante una t(pica ~risis de angustia y sufrir una crisis al menos tres 

veces durante un per(odo de tres semanas para que pueda ser diag­

nosticado como trastorno de angustia. Tabla 1 y 2 

Las crisis, cuya aparición es súbita e i.nesper·ada, pue­

den ser al principio interpretadas corno manifestaciones de enferme­

dad. f(sica y es t(pi.co, por ello, que se seleccione uno de los s(nto­

mas y se acuda al especialista en ese problema (ej.: al cardiólogo 

por la taquicardi.a; al neur6logo por la cefalea y la falta de equilibrio, 

etc.). Con el tiempo, las crisis condicionan el surgimiento de fo­

bias relacionadas con las circunstan:::ias de aparición y la intensidad 

de los ataques, desarrollándose múltiples fobias y conductas de evi­

tación. Cuando las restricciones f6bicas son intensas y existe evi­

tación de áreas públicas el paciente es considerado como agorafóbi.­

co. La agorafobia es pues una segunda condición de los trastornos 

de angustia (además de las crisis). Es el temor a encontrarse solo 

en lugares públicos de los cual e$ no puede sal ir rápidamente. 

Según la revisión del DSM-III, actualmente en discusión, 

los pacientes que sólo desarrollan una evitaci6n f6bica limitada se­

rán diagnosticados como crisis de angustia con evitación f6bica limi­

tada; los que tengan un modelo de evitaci.(>n intenso que limite su vi.da 

serán diagnosticados como crisis de angustia con evitación f6bica ex­

tensa (agorafobia). Tabla 3 



"Tabla 1. Criterios para los "Trastornos de Angustia 

A. Por lo menos tres crisis de angustia en un período de 3 se-

manas y en circunstarcias diferentes que durante un marc~ 

do esfuerzo Físico o una situac·:6n de peligro para la vida. 

Las crisis no son precipitadas s6lamente por la exposici6n 

a un estímulo F6bico circunscrito. 

B. Las crisis de angustia se manifiest=i.n por discretos perfodos 

de aprehensi6n o miedo y por lo menos cuatro de los ;;;iguie.!:; 

tes síntomas aparecen durante cada crisis: 

1. Disnea 
2. Palpitaciones 
3. Dolor torácico o incomodidad 
4. Sensaci6n de ahogo o sofoco 
5. Vértigo, aturdimiento o inestabilidad 
6. Sensación de irrealidad 
7. Parestesias 
8. Accesos de calor y frío 
9. Sudoraci6n 

10. Desmayo 
11 . 1 em bl or o sacudidas 
12. Mi~do a morir, a volverse loco o a hacer algo incontrolado 



Tabla 2. Criterios de Diagn6sti.co de la Agorafobia 

A. El individuo tiene un miedo mar.cado por lo que evita quedarse 

solo o en si.ti.os públicos de los cuales pueda ser di.f(ci.l esca­

par o donde no puede conseguir ayuda en caso de una súbita 

i.ncapaci.dad, por ejemplo, multitudes, túneles, puentes, 

transportes públicos. 

B. Las actividades normales se van reduciendo hasta que el mie­

do de la conducta de evi.taci.6n domina la vida del individuo. 

C. No se debe a un epi.sodio de Depresi.6n Mayor, Trastornos Ob 

sesi.vo-Compulsivos, Trastornos Paranoicos de la Personal i.­

dad ni Esquizofrenia. 
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Tabla 3. Arbol de Decisi6n Diagn6stica 

No 

1 
No Ansiedad 

Jrracioral 
Persistente 

Epis6dica 
(Ansiedad 
Irracional) 

Fobia Simple 
· Fobia Social 

Ansiedad Irracional 

Histoci1e Ataques Si 
de Angustia Recurrentes --1 

Si 

Trastorno 
de Ansiedad 
Generalizada 

No 

Trastorno. de 
Angustia 

No EvlJt6n 
-- F6bi~a 

Trastorno 
de Angustia 
(no compli­
cado) 

No Intensa ,-

Etiología 
Orgánica 

Si 

l 
"Trastorno Mental 
Orgánico (T MO) 

Si 

Si 

l 
'Trastorno de 

Angustia con Evitaci6n 
F6bica Limitada 

"Trastorno de Angustia 
con Evitación F6bica 
Extensa (Agorafobia con 
Ataques de Angustia) 
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Este huevo sistema de clasificaci6n.intenta hacer una di.:?_ 

tinci6n feriomenol6gica más profunda de modo de crear grupos más 

homogéneos que hagan posible el estudio epidemiol6gico y que alum-

bren resultados en relaci6n a la naturaleza de la ansiedad patológica, 

aproximaciones difíciles cuando se utilizan las tradicionales clasifi-

caciones de los trastornos de ansiedad en categorías amplias y hete-

rogéneas. 

No parece haber hasta la actualidad ningún método que 

permita predecir qué pacientes con trastorno de angustia desarrolla-

rán evitaci6n f6bica o agorafobia. 

Sin tratamiento, la evoluci6n de los trastornos de angus­

tia y de la agorafobia es variable; al trastorn~ siguen períodos de de­

clinaciones o recrudecimiento con perfodos de remisi6n espo~tánea 

de meses o años. Los agoraf6bicos también pueden regresar. La 

intensidad de los ataques es variable. Algunos pacientes .riu.oca tienen 
¡. i:l~, ~ . 

remisi6n significativa y pueden resultar sintomáticos por cJédacias .' 
.:-

' _.;·· 
El alcohol puede tener efecto paliativo terr'1bi),a1 ';pero' tras 

su metabolizaci6n reaparecen las manifestaciones. Las mujeres em-

barazadas parecen estar inmunes a las crisis hasta el parto. 

El tratamiento es eficaz para bloquear las crisis en cual-

quier momento de la historia natural de la enfermedad y puede habili-

tar al paciente a vencer tanto la fobia limitada como la agorafobia. 

Sin embargo en los casos de larga evoluci6n la evitaci6n f6bica es tan 
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intensa que la eliminaci6n farmacol6gica de las crisis es poco útil en 

el sujeto. 

Bioqurmica de los trastornos de angustia 

Muchas de las teorías e investigaciones bioquímicas so­

bre los trastornos de angustia han sido elaboradas en relaci6n a las 

neurosis de ansiedad que inclL{>le a los trastornos de angustia pe1~0 

también a otros trastornos, y que ya fueron mencionados. 

Dentro de los estudios más específicos de los trastornos 

de angustia se encuentran los que tratan de explicar la producci6n 

de crisis a través de receptores Beta-ad1-enérgicos hipersensibles o 

hiperactivos. basándose en la observaci6n clínica de que muchos de 

los síntomas de las crisis de angustia son reproducibles en animales 

con estimulantes Beta-adrenérgicos periféricos. A partir de esta 

hip6tesis se ha intentado crear ataques de angustia con d1~ogas Beta­

agonistas y bloquearlos con drogas Beta-antagonistas. 

Lindermanny Finesi·ngerC51 ) administraron epinefrina (ag~ 

nista-Beta) a pacientes que hcy corresponderían al grupo de trastor­

nos de angustia, encontrando que algunos respondían con ansiedad 

creciente sin llegar a desencadenar crisis específicas. Bassowid52) 

usando infusi6n de epineF1~ina IV en voluntarios sanos provoc6 sínto­

mas psicol6gicos y fisiol6gicos similares a .los.que aparecen previa­

mente a un estado de ansiedad. 
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(53)· 
Algunos autores '· ·. consideran que estas respuestas a 

epinefrina. no son ataques sino que crean una sensaci6n de "como si 

fuera una crisis". Otro agonista Beta utilizado en base a la misma 

hipótesis ha sido el isoproterenol, empleado por Frohl ich (54) en p~ 

cientes con un estado circulatorio hiperdinámico Beta-adrenérgico 

(incremento del vaciamiento ventricular izquierdo, hipertensión 

sistólica ocasional, soplo sist6l ico y pulso arterial tenso). 

Al usar el isoproterenol se produjo una mayor concien-

cia del latido y estallidos emocionales sernejantes a las crisis de 

angustia, todo lo cual no se evidenciaba en sujetos sanos después de 

la administración de dicha droga. 

A partir de la similitud entre la respuesta en estos pa-

cientes el isoproterenol con las crisis de angustia, distintos inves-

tigadores J:an empleado esta droga en pacientes ansiosos. 

Eastony Sherma~55) reprodujeron la~ crisis con infu-

si6n de isoproterenol en un grupo de pacientes que acudieron a 

Urgencias durante una crisis aguda de ansiedad. Además, usando 

Beta-bloqueantes, produjeron un alivio durade1~0 de la sintomatolo-

gía. 

Schmidtff
56

) utilizó isoproterenol en pacientes diagno~ 

ticados como trastorno de angustia, observando que se producía 

ansiedad, la cual no se presentaba en sujetos normales. 

Todos estos estudios han sido criticados por no emplear 
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doble-ciego y por descon::>cerse si el isop~oterrenol IV atraviesa la 

barrera hemato-en:::efálica. Estudios directos de receptores Beta, 

l d N (S?) l . "d . d hº ºbºl" como os e esse , no reve aron ev1 en:::1as e ipersens1 t i-

dad de receptores Beta-adrenérgicos en pacientes con trastorn::>. 

Gorman y cols.(SB), por otra parte, no lograron bloquear 

los ataques de angustia inducidos con lactato cunn:::lo se administraba 

propanolol IV (antagonista Beta-adrenérgico) inmediatnmente antes 

de infundir el lactato a pacientes con trastornos de angustia o agora-

fobia con crisis de angustia. Otra de las teorías bioqu(mi.cas de los 

trastornos de angustia, es la del "locus ceruleus", revisadaya al 

referirnos a la ansiedad y su correlato bi~u(mico. Los hallazgos 

más interesantes al respecto se refieren al uso de agonistas y anta-

goni.stas Alfa-2. La yohimbina, antagonista Alfa-2, que aumenta la 

actividad del locus ceruleus, provoca ansiedad en san:is y en pacie_!2 

t . "á . (59) es ps1qu1 trtcos . La clonidina, agonista Alfa-2, fue capaz de 

bloquear crisis de angustia espontáneos, aunque con el tiempo los 

receptores del locus ceruleus pal-"ecran hacerse tolerantes a la cloni-

din=i.. 

Los tr(ciclicos, que reducen la exc"itabilidad del locus 

ceruleus cuando se administran cr6nicamente, son útiles en el blo-

· queo de los ataques aunque empeoran las c;:risis inducidas por la yo-

himbina; las benzodiacepinas, que también r~ducen la excitabilidad 

del locus ceruleus, no bloquean las crisis de angustia. 



En cuanto a la medici6n de la actividad del l=us ceruleus 

a través de los niveles de 3-metoxi-4-hidroxifenil-etilenglicol 

(MHPG), metabolito de la norepinefrina en sangre periférica y orina, 

Ko y cols~60) sometieron a pacientes f6bicos a est(mulos f6bicos y 

encontraron elevaci6n del MHPG como reacción, lo cual fue bloquea­

do con clonidina. Otro hallazgo en favor de la teor(a del locus ceru­

leus es el de la símil itud de la supresi6n aguda de opiáceos y las cr.!_ 

sis de angustia. La mayor(a de los s(ntomas pueden ser bloqueados 

con clonidinél'.61) aurque esta sustancia también bloquea efectos de la 

supresión que probablemente no sean causados por estimulación 

adrenérgica, lo cual sugiere que la clonidina tenga un efecto '.'antian­

gustia" que tal vez sea independiente del locus ceruleus y del inter­

cambio noradrenérgico . 

. Hasta el momento esta teor(a del locus ceruleus es la que 

reCme más datos neuroanatómicos y fisiológicos para explicar la etio­

log(a de las crisis de angustia. 

La otra gran teorra de los trastornos de angustia es la 

del "lactato inductor de crisis de angustia", descubierta por Coherl'.:62) 

quien observó que pacientes con astenia neurocirculatoria presenta­

ban crisis de angustia después de una actividad Física intensa y que 

en ellos los niveles de lactato estaban más elevados que los estandar 

desp6es de comer. 

Pitts y McClure administraron 10 ml/l<g de solución O. 5 
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molar de lactato de Na (eri doble-ciego) a un grupo de pacientes con 

crisis de angustia. La mayor(a presentaban crisis a los 20 min. 

mientras que s6lo uno de los diez voluntarios lo hizo. Los hallazgos 

fueron posteriormente confirmados. 

Liebowitf
63

) r1;port6 que el 75% de los pacientes con 

trastornos de angustia o agorafobia con crisis de angustia desarroll!:'._ 

ban crisis post-infusi6n mientras ninguno de los controles sanos lo 

hac(a. Reforzando estos hallazgos se observó que las drogas efecti­

.vas en los trastornos de angustia también bloquean los ataques indu­

cidos por lactatoC64~ 

Esta serie de evidencias permitieron tener as( una situa­

ci6n casi única en medicina en que es posible inducir un conjunto es­

pec(fico de s(ntomas en forma controlable y segura, lo cual ha contri_ 

buido enormemente al estudio fisiológico y bioqu(mico de las crisis 

de angustia, asr como a la evaluación de los efectos terapéuticos de 

diversas drogas en este tipo de trastorno. 

Algunos investigadores consideran que el efecto del lacta­

to inductor de crisis de angustia es la alcalosis m etab6lica que produ-

. ce, mientras otros como el propio Pitts sugiere que es el descenso 

del calcio i6nico el que origina el ataque ya que si se añade carbonato 

de calcio al lactato se reduce la severidad de éste(65). Sin embargo, 

cuando se usan agentes quelantes del calcio como el EDT AC66) que 

produce un dramático descenso del calcio, no se producen crisis. 
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Los efectos de .la irifusi6n·del lactato se han empleado para 

estudiar el efecto de drogas tales como la clonidina, benzodiacepinas, 

opiáceos (usando naloxona), así como para estudiar los efectos de la 

ansiedad aguda sobre el riego sanguíneo cerebral que aparentemente 

disminuye. 

Trastorno de angustia y electroencefalograma 

Son escasos los estudios electroercefalográficos de pa­

cientes con trastorno de angustia. 

Fink, Taylor y VolakvJ
67

) examinaron los efectos de infu 

si6n de lactato. Circo pacientes con neurosis de ansiedad y cuatro 

controles Fueron sometidos a tt~es sesiones experimentales a interva­

los semanales. Recibieron infusiones de 500 mg de lactato s6dico, 

lactato s6c!ico con 20 mM de ClCa o glucosa en soluci6n salina. Con 

lactato, cada paciente present6 síntomas agudos a los 8 y 12 minutos 

de la infusi6n con un pico a los 15 min. y una duraci6n de 15 a 30 minu 

tos. Los pacientes señalaron que los síntomas eran similares a los 

experimentados espontáneamente. Hubo post-efectos durante dos a 

. siete días (irritabilidad, disforia, Fatiga). Cuando se combin6 lactato 

y Ca, los síntomas Fueron de menor intensidad y duraci6n y no había 

post-efectos. Con soluci6n salina y dextrosa no hubo efectos. De los 

cuatro controles, tres tuvieron una respuesta insignificante con aume~ 

to del F.C. y F.R. 
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En el electroencefalogram2l la infusi6n salin:i. no produjo 

cambios sisternáticos en ningún grupo. El lactato no origin6 efectos 

claros en tres de los cuatro controles, mientras que en el cuarto, 

que desarroll6 ansiedad, y en cuatro de los cinco pacientes ansiosos 

se apreci6 una. disminuci6n en el porcentaje de alfa, un aumento en 

el porcentaje de actividad Beta (18. 5 - 24. 5 Hz) y una dismi nuci6n 

en -la amplitud media de actividad alfa. En los sujetos que evidenci~ 

ron estos cambios electroencefalográficos se apreci6 un aumento en 

la frecuencia card(aca. Cuando se combin6 el lactato y el calcio 

los cambios electroencefalográficos fueron similares aunque en me­

nor grado que con la soluci6n de lactato. 

Como mencionamos anteriormente, el empleo del electr~ 

encefalograma y del modelo de infusi6n de lactato ha sido empleado 

para estudiar la fa1'macocinética y la efectividad de diferentes d1-ogas 

en el bloqueo de las crisis de angustia. 

Trastorno de Angustia y Sueño· 

Pecknold, McClu1~e y Kosz_¡ckt
68

) estudiaron 29 pacien­

tes con Trastorno de An;;¡ustla y Agorafobia sin Depresi6n Primaria 

_actual o pasada. Se observ6 el registro polisomn~gráfico y se midi6 

supresi6n a Dexametasona~ A todos se les aplic6 

HAM-0. Nueve pacien':es tuvieron un acof"'tamiento de la latencia 

REM y seis tuvieron un punl:aje de HAM-D entre 18 y 23 
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Seis pacientes resulta1~on no supresores. Hubo correlaci6n positiva 

moderada entre Depresi6n Ma:yor Secundaria y HAM-0 (O. 68) y co­

rrelación positiva débil entre laten..-::ia MOR y HAM-D (0.34), as( co­

mo ent.--e latencia MOR y De~mrnet.:sona (0.26). 

Uhde y cot .C69) estudiaron nueve pacientes con Trélstorno 

de Angustia usando como control un grupo de sujetos normales pre­

viarnente estudiados en el mismo laboratorio. Ambos grupos sólo d.!_ 

firieron en la latencia MOR (menor en los enfermos) y en la densidad 

MOR (también más baja en los enfermos). Ninguno de los enfermos 

tenía diagn6stico de Depresi6n Mayor. 



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Hemos visto que existen m6ltiples evidencias que han per­

mitido enfocar el problema de la ansiedad dentro de un marco de re­

ferencia médico, distinguiendo a los trastornos de ansiedad y dentro 

de ellos al Trastorno de Angustia. 

Se ha reportado que los pacientes con s(ndrome ansioso 

presentan alteraciones en su sueño, y que tales anormalidades son 

manifestadas por los pacientes a la vez que objetivadas a través del 

registro de sueño. El estudio de sueño y sus anomalías. ha ~ido, de~ 

de hace tiempo, un valioso instrumento de aproximaci6n anat6mica, 

neurofisio16gica y neuroqu(mica en diversos padecimientos psiquiá­

tricos y médicos. Sin embargo, en el caso de los Trastornos de A_!2 

gustia, son pocas las investigaciones que usando grupos homogéneos, 

estén orientadas al estudio del patr6n de sueño de los pacientes con 

esta entidad nosol6gica. 

El interés de este trábajo es el de conocer la utilidad del 

registro polisomnográfico como forma de aproximaci6n neurofisio16-

gica de los Trastornos de Angustia y como instrumento que apoye la 

validez y homogeneidad diagnSstica de esta entidad ~ugeridas por pa­

rámetros psicopato16gicos, farmaco16~icos y bioqu(micos. 



OBJETIVOS 

1) Establecer si existen alteraciones comunes en el re­

gistro de pacientes cori trastorno de angustia, en cornparaci6n con 

el de sujetos sanos. 

2) Evaluar si existen similitudes o diferen::ias entre el 

registro polisomnográfico de pacientes con trastorno de angustia, 

depresión mayor y ansiedad generalizada. 



MATERIAL Y METODOS 

Se estudiaron a 10 pacientes externos consecutivos con 

diagn6stico de trastorno de angustia de acuerdo a los criterios del 

RDC (Spitze~) y DSM-III del se>:o masculino y del femenino, con 

un rango de edad entre 26y 62 años. A cada paciente se le aplic6: 

1) la entreyista estructurada diseñada en base a los criterios del 

DSM-III para trastorno de angustia, trastorno depresivo mayor, 

trastorno distímico, trastorno ciclotímico y bipolar as( como tras­

torno obsesivo compulsivo y F6bico, y 2) Escala de Hamilton para 

Depresión (HAM-D). 

Los pacientes fueron agrupados de acuerdo al DSM-III-R 

(revisi6n del DSM-III) en ataques de angustia no complicado, con ev.!_ 

taci6n FÓbica limitada y con evitaci6n f6bica extensa (agorafobia) de 

acuerdo a la intensidad de sus conductas de evitación y a su capaci­

dad para salir solos. 

En la Tabla 5 se muestran algunas características clíni­

cas del grupo de pacientes con Tras~orno de Angustia: dos tenían 

evitación Fóbica 1 imitada y cuatro evitación fóbica extensa; el prome­

dio de edad de inicio del padecimiento fue de 32 años; la frecuercia 

de crisis en la semana previa a la aplicaci6n de la entrevista estruc­

turada osci16 entre una y tres, con un promedio de una crisis sema­

nal. La ansiedad anticipatoria fue variada: en cuatro pacientes esta 



Tabla 4~.' Caracter(stlcas del Registro c:::lectroencefalográfico de Sueño en el Hombre 

FASE 

FASE 

FASE 

FASE 

FASE 

I: Se caracteriza por una mezcla de frecuencias de voltaje muy bajo o apla 
nado con predominio de actividad entre 2 y 7 cps. No debe haber ningún 
huso de sueño ni complejo I< y el patrón de alfa mezclado con bajas fre­
cuencias debe ser inferior al 50% del tiempo. 

II: Esta fase se caracteriza por la presencia de husos de sueño y de comple 
jos k así como de una pequeña proporción de ondas lentas. Los husos de 
sueño se caracterizan por una frecuencia entre 12 y 1 4 cps con amplitud 
creciente y con una duración m(nima de 5 segundos. Los complejos !< 
consisten en ondas bien definidas con un componente negativo agudo se­
guido de uno positivo. Para poder clasifi.cu.r un per(odo como fase II no 
deben transcurrir más de 3 minutos sin que aparezca ya sea un huso o 
un complejo 

III: Para poder clasificar un período como fase III se requiere de por lo me­
nos un 20% (y menos de un 50%) de actividad lenta de 2 cps o menos con 
una amplitud de alrededor de 75 mvs. 

IV: La cantidad de ondas lentas debe ser mayor al 50% del tiempo con o sin 
husos de sueño. 

V: Corresponde al estado de vigilia y se caracteriza por 
actividad alfa y/o actividad de bajo voltaje con frecuencias mezcladas, 

FASE MOR: Se caracteriza por la presencia de frecuencias mezcladas de baj'o volta­
je. Es la fase de movimientos oculares rápidos.' 



Tabla 5. Datos Cl(nicos de los Pacientes con Trastorno de Angustia 

Frecuencia % Ansiedad Ti.po de Depresión 
Pacientes Edad Sexo Dia2n6stico Edad de Inicio de Ataques Anti.cipatoria Asociada HAM-D 

42 M T.A.E.E. * 35 33% D.M.2a 36 

2 27 M T.A.E.E. * 23 100% D.M.2a 40 

3 26 M T.A.E.L. ** 24 o 100% D.M.2a-TD 16 

4 41 M T.A.E.E. * 26 3 30% D.M.2a-TD 23 

5 35 M T.A.N.C. *** 35 0% D.M.2a 25 

5· 36 F T.A.N.C. *** 38 100% D.M.2a 24 

7 35 M T.A.E.E. * 23 3 30% D.M.2a 27 

8 27 F T.A.N.C. "* ... 26 0% D.M.2a-TD 20 

9 60 F T.A.E.L. ** 47 2 0% D.M.2a 26 

10 62 F T.A.N.C. *** 44 1 0% D.M.2a 26 

*T.A.E.E. T raster no de Angustia con evitaci6n f6bica extensa. 
** T.A.E.L. Trastorno de Angustia con evitaci.6n f6bica limitada. 

*** T .A. N.C. Trastorno de Angustia no complicado .. 



ba ausente, en tres se presentaba la tercera parte del tiempo y otros 

tres se quejaron de tenerla permanentemente. 

Todos los pací.entes cursaban con un s(ndrome depresivo 

asociado que sati.sfacfa los criterios del RDC para Depresi6n /\l\ayo1' 

Secundaria (en 9 casos por el 1 rastorno de Angustia y en un caso 

secundario a abuso de alcohol). El puntaje de la Escala de Hamilton 

mostr6 en todos los casos depresión moderada a severa. 

lodos los pacientes estuvieron libres de medicamentos 

psi.cotrópi.cos durante un perfodo m(nimo de una semana previo al es­

tudio y fueron sometidos a una evaluación médica completa· a fin de 

descartar la presencia de otros padecimientos que pudieran explicar 

la sfntomatolog(a ansiosa (hiperti1-oidismo, hipogl iccmia, feocromo­

ci.toma, 'epilepsia, etc.). Varios de los pacientes contaban con EEG, 

perfil tiroideo, curvas de tolerarcia a la glucosa. A todos los sujetos 

se les elaboró una historia clínica completa. 

Los diagn6sticos psiquiátricos fueron establecidos en to­

dos los casos por dos psi.qui.atrás en forma separada a fin de elevar 

la confiabilidad diagnóstica. 

Se emplearon dos grupos de control: uno de sujetos volun­

tarios sanos y otro de pacientes con diagnóstico de trastorno depresivo 

mayor de acuerdo a criterios del RO<?. ·Siete de los pacientes depri­

midos tenfon depresi.on Mayor Primaria (dos con Oepresi.6n Mayor Ag.!_ 

tada, tres con Depresión Mayor Psic6ticay otros dos con Depresión 
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Mayor Inhibida) Tabla6. Ambos grupos estaban constituidos por 10 

sujetos cada uno, apareados lo más cercanamente posible por edad 

y sexo,enquienes se hab(an hecho estudios polisomnográficos pre­

vios en el laboratorio de sueño del Instituto Mexicano de Psiquia­

tr(a en 1 os Últimos dos años. Tanto el grupo de voluntarios sanos 

como el de deprimidos hab(a estado sujeto a idénticos p1~ocedimien­

tos que los pacientes del presente estudio. Los sujetos sanos habfan 

sido evaluados antes de ingresar al estudio y s61o Fueron aceptados 

aquéllos que carec(an de antecedentes personales o familiares de 

trastornos psiquiátricos y /o uso de psicofármacos. Los pacientes 

deprimidos, por su parte, habfan estado sometidos a un pe nodo de 

_lavado farmacol6gico de dos semanas previo al registro polisomno­

gráfico y contaban, ademá-') con su escala de Hamilton para Depre­

si6n (HAM-D). 

Las caracterfsticas demográficas de los grupos estudia­

dos están representadas en la Tabla 7. La edad promedio del grupo 

de pacientes con 1 rastorno de Angustia Fue si1_11ilar a la del grupo de 

pacientes con Depresi6n Mayor y ligeramente superior a la de los 

voluntarios sanos. También la distribución por sexos Fue similar 

en los diferentes grupos. 

1 odc:is los ·sujetos Fueron estudiados durante tres noches 

consecutivas. La primera noche Fue de habituaci6n a las condiciones 

del laboratorio, y las dos posteriores co.rrespondieron al registro b~ 



Tabla 6. Datos Clínicos del Grupo de Pacientes con Depresión Mayor 

Paciente Edad Sexo Diagnóstico 

1 31 F D.M.P.I. * 

2 28 F D.M.P.A. ** 

3 49 M D.M.P.A. ** 

4 31 F D.M.P.P. ** *' 

5 25 F D.M.P.I. * 

6 43 M D.M.P.P. *** 

7 31 M O.M.S. **** 

8 30 M O.M.S. **** 

9 24 F O.M.S. **** 

10 45 F D.M.P.P. *** 

"'D.M.P.I.: De resión Ma: p y or Primaria Inhibida. 
**D.M. P.A.: Depres.ión Mayor Primaria Agitada. 

*** D.M. P.P.: Depresión Mayor Primaria Ps.lc6tica. 
****O.M.S.: Depresión Mayor Secundaria. 

HAM-D 

32 

31 

33 

25 

40 

36 

18 

33 

19 

34-



Tabla 7. Caracterrsticas Demográficas de la Muestra 
(n = 80) 

Edad Sexo 
(X± DE) M F 

Trastorno de Angustia 39.::) + 12. 7 6 4 

Depresi6n Mayor 33. 7 ±. 8.7 4 6 

Controles 26.0.:!: 2.9 5 5 
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sal. No se efectu6 manipulaci6n en ninguno de los pacientes, y se 

trat6 que las condiciones ambientales fueran lo más uniforme posi­

ble durante las noches de expe·-imentaci6n. Con este fin se pidi6 a 

los sujetoE; que no mod.ificaran sus hábitos de sueño y de alimenta­

ci6n durante esos días, supt'imiéndosc únicamente la ingesti6n de 

alcohol y de bebidas con cafeína y teofilina. 

· Los registros se iniciaron entre las 22:00 y 23:00 horas 

y tuvieron una duraci6n total de ocho horas (480 minutos), indepen­

dientemente de si el paciente permanecía o no dormido después de 

ese tiempo. 

Se estudiaron diferentes parámetros del registro, los 

.cuales se dividieron en tres categorías: 

1) Variables que evalúan la continuidad del sueño 

- Tiempo total de registro (TTR). 

- Tiempo de sueño total (TTS). 

- Tiempo de permanencia despierto durante la noche (TO). 

Latencia de sueño (LS). 

Eficiencia del sueño (Ef. S). 

- Número de despertares nocturnos (O). 

- Número de movimientos (MT). 

2) Variables que evalúan la arquitectura del sueño 

- Tiempo total de cada estadfo del sueño (min. de I, Ir, III, 
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IVy MOR). 

- Porcentaje de cada estadía del sueño(% I, JI, III, IV, 

MOR). 

Porcentaje de sueño delta (% III y IV). 

3) Variables que evalúan el sueño MOR 

- Tiempo total de MOR (TMOR). 

- Actividad MOR (kt. MOR). 

Densidad MOR (O MOR). 

Latencia MOR (L. MOR). 

Para la evaluación y cal ificaci6n de estas variables parti­

. ciparon dos calificadores entrenados y se utilizaron los criterios def!_ 

'nidos por Rechstaffen y Verdone. Tabla 4 

Para el análisis comparativo entre los diferentes grupos 

se utilizaron los datos de la tercera noche de experimentación (2o. 

registro basal). En el caso de los pacientes con trastorno de angus­

tia se compararon, además, las variables entre la segunda y tercera 

noche de estudio (primero y segundo registro basal). 

En cada noche de registro participaron uno o dos psiquia­

tras (ocho en total) los cuales eran responsables de los registros noc­

turnos así como un técnico entrenado en registros polisomnográficos 

(seis en total). En ninguno de los pacientes hubo necesidad de inter­

verci6n médica durante una noche, aurque dos de ellos presentaron una 

crisis de angustia en la segunda noche de registro, que fue autocontrolada. 
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Los pacientes fueron registrados en una cámara de sueño 

aislada que contaba con una cama, juego de sábanas y cojín, un c6m9_ 

do, una mesa y un micr6fono para comunicaci6n desde y hacia el ex­

terior de la misma. Para el registro se us6 un v.parato de electro­

encefalograma clínico de ocho canales (Beckman Acut .. ace 8). Se 

emplearon 16 electrodos de registro cutáneo, una regadera de cone­

xiones al polígrafo, 'papel para polígrafo y tinta. Para la aplicaci6n 

de electrodos se us6 colodi6n, gasas cortadas, tela adhesiva y ace­

tona. 

Los pacientes se presentaron a las 20:30 hs. cada noche 

de registro, habiendo cenado y con la cabeza lavada. Se les solicit6 

que llevaran ropa de cama de material no sintético. 

A las 21 :30 se inici6 la colocaci6n de los electrodos se­

gCm criterios standarizados, empleando para ello gasas remojadas 

en colodi6n y secadas con aire frío a presi6n. Se utilizaron tres de­

rivaciones para el electroencefalograma según el sistema 10-20 in­

ternacional (C3, C4, 01, 02, A1y A2). Para el electrooculograma 

(EOG) se usaron dos electrodos, colocados en el borde superior ex­

terno del ojo izquierdo y en el borde inferior externo del ojo derecho 

respectivamente. Cada electrodo se refiri6 a un punto común que fue 

la mastoides derecha. El electromio~rma (EM~) se registr6 media!:!_ 

te dos electrodos colocados en el mert6n y ·derivados entre sí. Me­

diante un electrodo en hombro derecho y otro en regi6n precordial se 
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hizo el registro electrocardiog.ráfico (ECG). Finalmente se emple6 un 

el ~ctrodo de tierra colocado en la regi6n Frontal. En todos los electro 

dos de la cara y trorco se substituyó el colodi6n por tela adhesiva. 

Para el análisis estad(stico de los resultados, los datos 

fueron vaciados en tablas de variables, dándoles el manejo de varia­

bles cuantitativas. Se hizo el análisis en medidas de tendencia central 

y dispersión. Se emple6 la prueba de t de Student para muestras des.!_ 

guales en el estudio comparativo de las distintas variables entre los 

tres grupos y para valorar los cambios entre la primera y segunda no­

che de registro basal en Jos pacientes con Trastorno de Angustia se 

utiliz6 la misma prueba para muestras pareadas.· 



RESULTADOS 

Las variables polisomnográficas de los pacientes con T ra.§_ 

torno de Angustia y de los voluntarios sanos se señalan en la Tabla 8. 

Los pacientes tuvieron, en relaci6n a la continuidad del sueño, un au­

mento en el tiempo de permanencia despierto, una disminuci6n en el 

tiempo de sueño y una reducci6n significativa en la eficiencia del sue­

ño. En cuanto a la arquitectura del sueño, los pacientes mostraron un 

aumento en el porcentaje de estad(o JI y una disminución del porcenta­

je de estadío IV. El porcentaje de sueño delta (lll y IV) estuvo dismi­

nuido en los pacientes. La densidad MOR y el porcentaje de MOR 

rueron similares en ambos grupos. 

Cuando se compararon las variables pol isomnográficas de 

los pacientes con Trastorno de Angustia y los pacientes con Depresión 

Mayor (Tabla 9) no se observaron diferencias significativas en la conti­

nuidad del sueño. En relaci6n a la arquitectura del sueño, los pacien­

tes con Trastorno de Angustia presentaron un .menor porcentaje de es­

tadfo I. En cuanto a la estructura del sueño MOR, los pacientes con 

Trastor·no de Angustia tuvieron una densidad MOR menor que la de los 

pacientes deprimidos. 

Dad;> que tres de los pacientes del grupo de Depresi6n Ma­

yor tenían diagn6stico de Depresi6n Mayor Secundaria a trastorno de 

ansiedad general izada y que todos los pacientes con trastorno de an-
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gustia compartían el mismo diagn6stico, se hizo una nueva compara­

ci6n entre los dos grupos, pero incluyendo s6lamente a los pacientes 

con Depresi6n Mayor Primaria (7 de los 10 pacientes del grupo orig.!_ 

nal, Tabla 10). Tampoco se observaron diferencias significativas en 

la continuidad del sueño pero s( en la arquitectura del sueño y estru~ 

tura del sueño MOR. Los pacientes con Trastornos de Angustia tu­

vieron un menor porcentaje de estadío I, menor latencia a MOR y m~ 

nordensídad MOR que los pacientes con Depresi6n Mayor Primaria. 

El análisis de las variaciones en el patr6n de sueño entre 

la segunda y tercera noche en los pacientes con Trastorno de Angus­

tia (Tabla 11) no reveló cambios significativos. 



Tabla 8. Comparaci6n de Variables Polisomnográflca:s de.Pacientes con 
Trastorno de Angustia y Voluntarios Sanos 

"Trastorno 
de Angustia Sanos p 

N = 10 N = 10 

"T. o. 67. 8 + 66. 15 11. 10 + 11 . 70 p<. .025 

E.S. 85. 71± 13. 86 96. 60 ± 3. 81 p( .05 

L.S. 14.0 + 10.0 10.0 + 6.0 N.S. 

T.l.S. 404. 8 + 63. 95 460.5 + 24. 53 p<. .025 -
% I 4.83+ 3.49 5.33 + 4. 17 N.S. - -
% II 51.10+ 1.47 44.20 + 9.04 p( .05 -
%lll 4.95+ 2.58 5.26 + 5. 19 N.S. -
%IV 12.01+ 4.66 19.12+ 6.91 p( .025 -
% III y IV 16.96+ 6.29 25.38 + 7 .17 p< .05 -
%MOR 27 .11+ 5.41 26.07 + 5.28 N.S. -
L. MOR 75.10+ 8.28 103.4 ~ 38.87 N.S. -
D. MOR 1.85+ 0.64 1.87 + 0.48 N.S. -



Tabla 9. Comparacl6n de Variables Polisomnográficas entre Pacientes 
con Trastorno de Angustia y Pacientes con Depresión Mayor 

Trastorno 
de Angustia Depresi6n Mayor p 

N = 10 N = 10 

E.S. 85. 71 ± 13.86 84. 78 + 9.06 N.S. 

L.S. 14.0 + 10.0 23.7 + 13.4 N.S. * 

% I 4.83 + 3.49 12.94 + 8.3 p<'.: .025 

% II 51.10 + 4.65 45.29 + 9.07 N.S. * 

%III 4.95 + 2.58 8.95 + 6.77 N.S. * 
%IV 12.01 + 4.66 9.07 + 5.28 N.S. * 

% III y IV 16.96 ± 6.29 18.02 ± 4.5 N.S. 

%MOR 27 .11 + 5. 41' 23.42 + 7.2 N.S. 

L. MOR 75. 10 + 8.28 66.8 + 65.11 N.S. 

D. MOR 1. 85 + 0.64 2.67 + 0.81 P< .05 

* P<. • 1 



------

Tabla 10. Comparaci6n de Variables Polisomnográficas entre Pacientes 
con Trastorno de Angustia y Oepresi6n Mayor Primaria 

Trastorno Oepresi6n Mayor 
de Angustia Primaria 

N = 10 N=7 

E.S. S5. 71 + 13:S6 S3.04 ± 9.13 N.S. 

L.S. 14.0 + 10.0 1 S. 29 + 11 . S6 N.S. 

%1 4.S3 + 3.49 13.15 + 7.SS p( .01 

% II 51. 10 + 4.65 44. S4 + 10.25 N.S. 

%III 4.95 + 2.5S 9.64 + S.06 N.S. 

%IV 12. 01 + 4.66 7. S1 + 5.27 N.S. -
% III y IV .16.96 + 6.29 17. 44 + 4.S N.S. 

%MOR 27' 11 + 5.41 24.13 + S.31 N.S. 

L. MOR 75.10±. S.2S 40.0 + 21.17 P< .025 

D. MOR 1.S5 + 0.64 3.0 + O.SS p{ .01 



Tabla :11. Comparacl6n de las Variables Pollsomnográfi.cas 
de la Segunda y T ere era Noche en T. A. 

Segunda Noche Tercera Noche 
x X N.S. 

T.D. 86.0 67.0 N.S. 

T.S. 384.0 399.4 N.S. 

Ef'. S. 81. 75 85.68 N.S. 

L.S. 20.60 13.70 N.S. 

%1 19.90 19.0 N.S. 

%1I 51.48 51.10 N.S.· 

%111 5.24 4.95 N.S. 

%IV 9.93 12.01 N.S. 

%MOR 27.41 27 .11 N.S. 

L. MOR 80. 5 75.10 N.S. 



DISCUSION 

De acuerdo a nuestros resultados, los pacientes con Ira~ 

torno de Angustia muestran alteraciones en la continuidad y en la ar-
-~· 

quitectura del sueño al compararse con sujetos normales en un labo-

ratorio de sueño. (Figs. 1 y 2). 

Tanto las alteraciones en la continuidad (disminuci6n de 

la eficiercia del sueño y aumento en el tiempo de permanen:;ia des-

pierto) como la disminuci6n en el sueño de ondas lentas (sueño delta) 

(Fig. JI) resultaron ser similares a las que presentaron los ºpacientes 

con Depresi6n Mayor. Estos cambios, reportados en la mayoría de 

los estudios de pacientes con síndrome ansioso '? de sujetos sanos a 

los que se les ha provocado ansiedad en forma artificial, son consi-

derados ppr diversos autores como inespecfficos dado que existen 

. en distintos padecimientos no s6lo psiquiátricos sino médico-neuro-

16gicos. E.n cambio, resulta interesante que mientras que en los p~ 

cientes con Trastorno de Angustia hubo un aumento significativo del 

estadfo ll en relaci6n a los sujetos sanos, en los pacientes deprimi-

dos sobresal-L6 un incremento significativo del estadfo I, fen6meno 

que se hizo más evidente y significativo cuando sólo se compararon 

los pacientes con Depresi6n Mayor Primaria (Fig. 3) .• El aumento 

del estadfo lI en individuos ansiosos fue reportado por Rosa y col .C45) 

quienes ercontraron una relaci6n significativamente positiva entre el 



FIGURA 1 

COMPARACTON DE VARIABLES QUE EVALUAN LA CONTINUIDAD DEL SUEÑO ENTRE PACIENTES 
CON TRASTORNO DE ANGLSTIA, VOLUNTARIOS SANOS Y PACIENTES CON DEPRES!ON MAYOR 
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FIGURA 2 

COMPARACION DE VARIABLES POLISOMNOGRAFICAS QUE EVALUAN:LA ARQU°nECTURA 
DEL SUEÑO ENTRE PACIENTES CON TRASTORNO 02 ANGUSTIA, VOLUNTARIOS SANOS· 

Y PACIENTES CON DEPRESION MAYOR 
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F.IGURA 3 

COMPARACION DE VARIABLES QUE EVALUAN ARQU_ITECTURA DEL SUEÑO ENTRE PACIENTES 
CON .TRASTORNO DE ANGUSTIA Y DEPRES!ON MAYOR PRIMARIA 
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COMPARACION DE VARIABLES QUE EVALUAN ESTRUCTURA DE SUEÑO MOR ENTRE PACIENTES 
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FIGURA'5 

COMPARACION DE VARIABLES QUE EVALUAN ESTRUCTURA DE SUEÑO MOR EN PACIENTES CON 
TRASTORNO DE ANGUSTIA Y DEPRESION MAYOR PRIMARIA 
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·Figura 6 

Acortamiento de la Latencia MOR ( 60 min.) en 
Pacientes con Trastorno de Angustia, Depresión Mayor Primaria 

y Voluntarios Sanos 
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Tabla 12. Acortamiento de la latencia MOR. ( 60 min.) en pacientes con 
trastorno de angusti.a, depresión mayor primaria 

Latencia MOR 

60 rnin. 60 min. Total 

DMP 6 1 7 

TA 3 7 10 
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nivel de ansiedad (medido·a través de escalas) y el porcentaje de éste 

estad(o. · Este incremento también constituyó un hallazgo del estudio 

de ReynoldsC
47

) en pacientes con ansiedad generalizada comparados 
\ 

con pacientes deprimidos y sujetos sanos. 

Por otro lado, los pacientes con Trastorno de Angustia, 

a pesar de estar deprimidos, no mostraron diferencias significativas 

en la estructura del sueño MOR en comparación a los sujetos sanos, 

aurque tendieron a una reducci6n en la latencia a MOR (Fig. 4). En 

contraste, la estructura del sueño MOR mostr6 alteraciones signifi-

cativas en los pacientes con Depresi6n Mayor con relación a los su-

jetos sanos, consistentes en una elevación de la densidad MOR y una 

disminuci6n de la latencia MOR. Si bien la latencia MOR no difirió 

significativamenté entre los pacientes con Trastorno de Angustia y 

los pacier)tes con Depresi6n Mayor, sí resultó significativamente 

acortada en los deprimidos cuando s6lo se estudiaron los pacientes 

con Depresión Mayor Primaria (Fig. 5)-.. De hecho seis de los 

siete pacientes con Depresión Mayor Primaria tuvieron un acorta-

miento en la latencia MOR (~60 min.) contra tres de los diez pa-

cientes con Trastorno de Angustia (Tabla 12 - Fig. 6). 

Estos datos parecen apoyar los reportes previos sobre 

la utilidad del registro polisomnográfico en el diagnóstico diferen-

cial de los trastornos afectivos entre sí y con otras entidades psi-

quiátricas y médicas. Kupfer y Foste,.(70) confirmaron que la la-
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te;,cia MOR está acortada en depresi6n ·y que este acortamiento pare­

ce ser un marcador psicobi.ol6gi:co porque: a) está presente en casi t~ 

dos los pacientes libres de medicamentos con Depresi6n Primaria, ya 

sea uni.polar o bipolar; b) es un fen6meno que persiste mi.entras el pa­

ciente no mejora, ya sea en respuesta ·a la i.ntervenci6n clínica o por 

remisi.6n espontánea; c) parece ser independiente de la edad, el uso 

de drogas o- cambios en otras mecli.ci.ones del sueño y d) parece refraE 

tario a la adaptaci6n al laboratorio. Estos mismos autores, por otra 

parte, as( como Haurf71) y Snyder(72), tambi.6n reportaron que en 

los pacientes deprimidos existen alteraciones en la continuidad y es­

tructura del sueño, caracterizadas por un aumento del estadía I as( 

~orno una reducci.6n del sueño delta que no es específica de la depre­

si6n en tanto que las alteraciones en la estructura del sueño MOR, 

en particular la dismi.nuci.6n de la latencia MOR y el aumento en la 

densidad MOR son más especíñcas de los trastornos depresivos pri­

marios. La latencia MOR y la depresi6n MOR parecen ser Útiles 

para di.sti.nguir T. A. y Depresi6n Mayor Primaria. 

En cuanto a la tendencia de los pacienles con Trastorno 

de Angustia a tener una disminuci6n de la latencia MOR, si.n llegar 

al acortamiento observado en los pacientes con Depresi6n Mayor 

Primaria, podríp.n existir dos explicaciones posibles: 1) que estu­

viera asociada a la presencia de un trastorno depresivo mayor se­

cundario en todos los paciente estudiados. Se ha visto que en los 
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pacientes con Depresi6n Mayor Secundaria existe una disminuci6n de 

la latencia MOR pero que ésta no llega a ser tan importante como la 

observada en los pacientes con Depresi6n Mayor Primaria. Kupfer 

y FosterC73) emplearon la densidad MOR y la laten:::ia MOR para di-

ferenciar 47 pacientes con Depresi6n Mayor Primaria de 48 pacien-

tes con Depresi6n Mayor Secundaria, con un 81 % de seguridad, a tr~ 

véE; de un análisis discriminante. En el Instituto Mexicano de Psi-

quiatría, un estudio comparativo entre pacientes con Depresi6n Ma-

yor Primaria y Secundaria mostr6 que el aco1~tamiento de la latencia 

MOR~l30 min.) fue capaz de predecir correctamente el diagn6stico de 

Depresi6n Mayor Primaria en 83% de los pacientes. Esta hip6tesis 

explicaría que no hubieran diferencias .entre "Trastornos de Angustia y 

Depresi6n Mayor cuando en el grupo de deprimidos se inclllj~ron tan-

to pacientes con Depresi6n Mayor Primaria como Secundaria; 2) que 

la disminuci6n de la latencia MOR estuviese asociada directamente al 

"Trastorno de Angustia. Esta segunda posibilidad concordaría con los 

hallazgos recientes de Uhde y cols ~59) qui.enes reportaron una dism.!_ 

nuci6n significativa e~ la latencia MOR en nueve pacientes con Iras-

torno de Angustia sin depresi6n al compararlos con sujetos sanos. 

Sin embargo este mismo autor piensa que sus resultados son cuestio-

nables porque su grupo control tenía una_ latencia MOR en el límite 

superior del rango normal establecid~C74\ .incluso la latencia MOR 

de los pacientes con Trastornos de Angustia estµdiados era casi del 
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doble que la reportada para pacientes con Depresi6n Mayor Primaria. 

Pecknold y cols ,(68) estudiaron 29 pacientes con trastor­

no de angustia y agorafobia a quienes sometieron a registro pol isom­

nográfico, prueba con supresión con dexametasona y evaluaci6n con 

HAM-D. Encontraron que sólo nueve de los veintinueve pacientes 

tuvieron una disminución de la latencia MOR y que seis de los pacie.!:! 

tes ten(an un puntaje de HAM-D/ 18, aunque la correlación entre el 

acortamiento de la latencia MOR y el puntaje de HAM D y entre la 

latencia MOR y la prueba y la prueba con DMS fue baja. En conclu­

si6n, los reportes sobre los cambios en la latencia MOR en los pa­

cientes con Trastorno de Angustia son a6n contradictorios y nuestros 

resultados no permiten esclarecer las dudas que aún existen. 

Otro aspecto que resulta interesante es que el patr6n de 

sueño observado en nuestros pacimtes con Trastorno de Angustia es 

similar al reportado por Reynolds en pacientes con Trastorno de 

Ansiedad GeneralizadaC47), Este autnr compar6 a 10 pacientes con 

este diagnóstico con, sujetos nor'rnales y pacientes deprimidos, du­

rante la tercera noche de registro en un laboratorio de sueño. Sus 

resultados muestran que tanto los pacientes ansiosos como los depr.!_ 

mides tenfan alteraciones en la continuidad del suerio (despertares 

frecuentes, disminuci6n de la eficiencia del sueño, aumento del tie~ 

po"Cie permanencia despierto y de la latencia del sueño) as( como en 

la arquitectura del sueño (disminución del sueño delta), por lo que 
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con:::luy6 que tales alteraciones eran inespecfficas. En c·ambio obser­

v6 que en los pacientes deprimidos fue más característico el acorta­

miento en la latencia MOR. Dado que la Ansiedad Generalizada es 

una entidad que forma con los "Trastornos de Angustia ura misma ca­

tegoría nosol6gica (trastornos por ansiedad) y teniendo en cuenta que 

la muestra empleada por Reynolds fue similar a la nuestra en edad 

(36, 6 ± 14. 6 vs 39. 3±,12. 7), en sexo (5 hombres, 5 mujeres vs 6 ·· 

hombres, 4 mujeres) y en n6mero (N = 10 en ambos diseños), compa- "" 

ramos los datos reportados por este autor con los de nuestros pacien­

tes (Tabla 13). Para hacerlo, tomamos tamti én en consideración que 

las técnicas procedimientos y análisis de los datos fueron análogos 

en los dos estudios. Ambos grupos resultan similares en el tiempo 

de despertar, en la eficien:::ia del sueño, en el porcentaje de estadío I, 

en la latencia MOR y en la densidad MOR. Por otra parte, en los dos 

grupos existe una disminuci6n del sueño en ondas lentas y un aumento 

en el estadfo II, aun::¡ue estas alteraciones parecen ser más marcadas 

en los pacientes con Trastorno de Ansiedad General izada. La laten­

cia de sueño resulta significativamente mayor en los pacientes ansio­

sos del estudio de Reynolds que en nuestros pacientes, en quienes 

ésta no difirió de los sujetos normales. Finalmente, en ambos gru­

pos los pacientes mostraron una esta~ilidad en l_as alteraciones, con 

pocos cambios entre la primera y segunda noche de registro basal. 

Estos datos sugieren semejanzas. en el sueño de pacientes con ambos 



Tabla 13. Comparación de Variables Polisomnográficas entre Pacientes con Trastorno de Angustia 
y Pacientes con Trastorno de Ansiedad General izada (*) 

Trastorno de 
Trastorno de Angustia Ansiedad General izada 

TTS 404.8 + 63.95 320.3 + 50.5 p < .005 

TO 67.8 + 66.15 38.2 + 47 .5 N.S. 

E,S 85. 71 + 13. 86 77.4 + 10.9 N.S. 

L.S 14.0 + 10.0 40.4 +21.5 p .005 

%1 4.83 + 3.49. 6.4 + 2.9 N.S. 

% II 51. 10 + 4.65 71.4 + 7.8 p ~ .0005 

%SOL 16.96 + 6.29 3.8 + 4.5 p { -.0005 

%MOR 75. 10 + 26. 19 81.9 + 38.4 N.S. 

D. MOR 1. 85 + 0.64 1. 7 + 1. 19 N.S. 

(*) ToíY!ado~ de los reportes de Reynotds y col., 1983. 



tipos de trastorno y señalan, además, que en contraste con los Tras-

., ·tornos de Ansiedad Generalizada, que de acuerdo a la clasificaci6n 

del ASDC (Asociaci6n de Centros de Trastornos del Sueño) corres­

ponde a un trastorno en el inicio y mantenimiento del sueño, en los 

Trastornos de Angustia prevalecer(a un defecto en el mantenimiento 

con pocas dificultades en el inicio del sueño. 

Recientementé U_hde y cols.C59) reportaron que sus 

pacientes con Trastorno de .Angustia ::;61o se distinguen polisomn0-

gráficamente de los controles sanos_ por una disminuci6n de la late_!2 

cia MOR y en la densidad MOR (P < .05 en an1bos casos). Esta fal­

ta de con:::ordancia, como lo plantea el mismo autor, podr(a deberse 

a que sus pacientes no estaban deprimidos y que tal vez, este grupo 

represente una poblaci6n distinta a la de paciertes con Trastorno de 

Angustia y Oepresi6n. 

Finalmente si bien nuestra inten:::i6n original era de in­

cluir seis pacientes con Trastorno de Angustia puros (sin otro 

desorden psiquiátrico asociado)-resulta llamativo que todos los pa­

cientes cursaran con Depresi6n Mayor Secundaria. Se ha visto que 

los pacientes con Trastorno de Angustia tienen un riesgo mayor que 

los normales a desarrollar Depresi6n, tal vez a causa de una vulne­

rabilidad genética subyacente a los dos e{>tados, sin que ello signifi­

que que el primero sea una Forma del segundo. Weissman examin6 

pacientes con criterios para depresi6n y err.::ontr6 que el 58% (17 de 
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133) también los cumplían-para agorafobia, trastornos de angustia y 

trastorno de ansiedad generalizada. Sin embargo estudios en fami­

liares de pacientes rnn Trastorno de Angustia no han puesto de re-

lieve una incidencia creciente de trastornos depresivos mayores en 

sus parientes más cercanos, lo cual indicarra que no son genética­

mente idénticos, aurque Lackmar\75) , comparando pacientes con 

T rasto~nos de Angustia o de Ansiedad Generalizada y Depresión con 

pacientes que s6lo padec(an de Depresi6n concluy6 que pudiera haber 

una superposición genética entre los trastornos afectivos y los de 

ansiedad. Es necesario que haya más investigación en el caºmpo para 

poder establecer conclusiones más c_ateg6ricas. -



CONCLUSIONES 

En suma, más allá de las limitaciones de este estudio, 

pensamos que sus resultados parecen proporcionar un apoyo neuro­

fisiol6gico a las bases clínicas y farmacol6gicas que sustentan la 

categorizaci6n de los trastornos de angustia como una entidad esp~ 

cffica dentro del grupo de los trastornos de ansiedad. 

1) Nuestros datos sugieren que hay alteraciones en la 

continuidad y arquitectura del sueño en pacientes con trastorno de 

angustia. 

2) Los resultados constituyen un apoyo neurofisiol6gico 

,a las distinciones clínicas, bioquímicas y farmacol6gicas entre 

trastornos afectivos y trastornos de ari.siedad, ya que el patr6n de 

sueño de los pacientes con trastorno de angustia se aproxima más 

al de ansiedad generalizada que al de depresi6n mayor primaria 

(en donde las alteraciones del sueño MOR parecen ser característi­

cas). 

3) En contraste con la ansiedad generalizada, los pa­

cientes· con trastorno de angustia no parecen tener problemas en el 

inicio del sueño. 

Creemos que futuros estudios deberían emplear mues­

tras más amplias y con criterios más rigurosos (mayor período de 

lavado, mayor grado de apareamiento por edad y sexo) a fin de con-

firmar y ampliar los resultados. Por otro lado nuestro estudio no 
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permite establecer la dependencia o independencia de algunas altera­

ciones en el patr6n de sueño con respecto a la presencia de un sín­

drome depresivo secundario asociado al trastorno de angustia. Ello 

requiriría la obtenci6n de una muestra de pacientes con trastorno 

de angustia puro, sin trastorno depresivo, así como un mayor anál i­

sis discriminante, comparando las variables del sueño con algunas 

variables clínicas. 

Finalmente, dado que existen entidades clínicas cuya sin 

. tomatología se asemeja en gran medida a la de los trastornos de an­

gustia, ser:-ía de utilidad nosol6gica estudiar el sueño de este tipo de 

enfermos y compararlo con el de pacientes con trastornos de ansie­

dad con el objeto de poder separar sobre bases neurofisiol6gicas 

trastornos el ínicamente similares que a veces platean dificultades 

en su diagn6stico diferencial. 
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