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En esta segunda parte desarrollaremos el tentaudebuty los principales trastornos de ansiedad

como distintas maneras de configurarse el estrés.
NEUROBIOLOGIA DEL BURN OUT

El sindrome déurn outo "sindrome del quemado” es una entidad de recoagcripcion cuyas mejores
definiciones pertenecen a Freunderber y a Malasghien le debemos el nombre dern out Esta
misma autora disefid los primeros cuestionarios giagnosticarlo.

Este sindrome puede llamarse, segun denominadienasas escuelas, "sindrome del desgaste" o Sestré
profesional”, habiendo sido identificado en poldaeis profesionales muy selectivas como son:
profesionales de la salud, docentes, y cuidadores.

Pensemos ya desde aqui, que la mayoria de los geéslienos al mismo tiempo docentes y, muchos,
cuidadores (lo cual nos convierte en la poblac&mdyor riesgo).

Los espafioles han traducidaorn outpor "achicharramiento”, nombre poco feliz porqaeege referirse
mas a incapacidad que a desgaste.

El nombre literario que ha sido prestado de laditea a la ciencia sobre este sindrome es elrtsired

de Tomas". Esto alude a uno de los personajesatesitite la novela de Milan Kundera, "La insopodabl
levedad del ser". Tomas, es un prestigioso newjacio de un pais socialista, que por motivos [pokty
personales debe abandonar su alto puesto en untamgohospital y termina como médico general en un
pueblecito donde s6lo atiende casos faciles y @gyor especialidades a los complejos, trabajando en
tiempos ilimitados, por un sueldo con el cual mmaaka a cubrir sus minimas necesidades vitales ("me
converti en un dador de aspirinas o de 6rdenestdecdnsultas”, dice en algin momento, mostrando la
insatisfaccion que experimenta por su nuevo trab&® mas, termina decidiendo ser empleado de una

empresa limpiadora de ventanas donde obtiene rafiiggiciones que en su puesto de médico mediocre.
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Estas son las principales diferencias clinico-patgeas entre estrésburn out

ESTRES

BURN OUT

Sobreimplicacién en los problemas

Falta de impi@ac

Hiperactividad emocional

Embotamiento emocional

El dafio fisiologico es el sustrato primario

El d&meocional es el sustrato primario

Agotamiento o falta de energia fisica

Agotamiento afecta a motivacion y a energ

psiquica

La depresion puede entenderse como reacciq

preservar las energias fisicas

DI}

&a depresion eburn outes como una pérdida d

ideales de referencia-tristeza

Puede tener efectos positivos en exposicio

moderadas (eutrés)

pS
Sdlo tiene efectos negativos

Ahora continuaremos explicando la clinica espezifiel sindrome que nos ocupa.

ASPECTOS CLINICOS

Se han descripto tres grupos definidos de sintgraees el sindrome deurn out sindrome de desgaste

profesional, sindrome de achicharramiento o sindrdenTomas. Estos son clasicamente:

>
>

respuestas hacia el trato y la paciencia haciamissnos. Los pacientes dejan de ser seres

Cansancio psicofisico, con pérdida progresiva @éegéa, desgaste, agotamiento y fatiga.

Despersonalizacion hacia los pacientes, lo queidgmpln cambio negativo de actitudes y

humanos que necesitan ser consolados para cosgegtimimeros o "casos"”.

Falta de realizacion personal que se revela epauidad de soportar la presion, y se manifiesta

por baja autoestima y tendencia a la auto-evalnaw@ativa.
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A ese cotejo clasico de sintomas se han agreggdoad mas que detallaremos ahora, no por orden de
jerarquia, sino por orden de aparicion en la litgeinternacional:
» Agotamiento emocional con disminucion de sentinggentinterés y preocupacion por los
pacientes
» Incapacidad para darse o entregarse; conductadiea® y actitud distante hacia los pacientes y
colegas
Utilizacién del sarcasmo ante situaciones de riesgo
Dificultades para el procesamiento de informaci@mya toma de decisiones
Irritabilidad
Sentimientos de frustracion, incompetencia y aniemto
Toma de riesgos innecesarios y tendencia a lodertes
Incumplimiento del horario laboral
Uso de alcohol o drogas
Conflictos interpersonales
Proyeccion de culpas hacia los pacientes

Sentimiento hacia el trabajo como poco gratificanteconocido

vV V V V V V V VYV V V VY

Falta de discriminacién entre lo privado y lo peifamal
» Falta de imaginacion a la hora de resolver situss@ implementar estrategias para el cambio.

Gillespie diferencié dos tipos dburn ou que surgen precisamente por la ambigliedad en la
conceptualizacién del sindrome:
Burn outactivo: - Se caracteriza por el mantenimientorie eaonducta asertiva

- Se relaciona con los factores organizacionggmentos externos a la profesion
Burn outpasivo: - Predominan los sentimientos de retisedpatia

- Tiene que ver con factores internos psicosesial
Posteriormente otros autores, como Maslasch y dackentienden que estd configurado como un
“sindrome tridimensional” caracterizado por agotmtv emocional, despersonalizacion y reducida
realizacion personal.
El agotamiento emocional y fisico se caracterizalp@ ausencia o falta de energia, entusiasmo y un
sentimiento de escasez de recursos. A estos sentoripueden sumarse los de frustracion y tension e
los trabajadores que se dan cuenta que ya no tieoediciones de gastar mas energia. La
despersonalizacion o deshumanizacion se caractporatratar a los clientes, comparfieros y la
organizacibn como objetos. Los trabajadores puetiemostrar insensibilidad emocional, un estado
psiquico en que prevalece el cinismo o la disimiataafectiva, la critica exacerbada de todo su antbi

y de todos los deméas. La disminucién de la redbimagersonal en el trabajo que se caracteriza ecorao
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tendencia del trabajador a autoevaluarse de fomgativa. Las personas se sienten infelices consigo
mismas, insatisfechas con su desarrollo profesi@xglerimentan una declinacion en el sentimiento de
competencia y de éxito en su trabajo y en su cdpddale interactuar con las personas.

Edelwich y Brodsky proponen en 1980 cuatro fagedgs cuales pasa todo individuo dmmn out

> Etapa de idealismo y entusiasmo: El individuo paseealto nivel de energia para el trabajo,
expectativas poco realistas sobre él y aun no Isafpee puede alcanzar con éste. La persona se
involucra demasiado y existe una sobrecarga dejtalluntario. Al comienzo de su carrera
existen bastante motivaciones intrinsecas. Hayhipevalorizacion de su capacidad profesional
que le lleva a no reconocer los limites internegtgrnos, algo que puede repercutir en sus tareas
profesionales. El incumplimiento de expectativaprievoca, en esta etapa, un sentimiento de
desilusion que hace que el trabajador pase au#&sig etapa.

» Etapa de estancamiento. Supone una disminucidrasi@dtividades desarrolladas cuando el
individuo constata la irrealidad de sus expectativeurriendo la pérdida del idealismo y del
entusiasmo. El individuo empieza a reconocer quevida necesita algunos cambios, que
incluyen necesariamente el ambito profesional.

» Etapa de apatia. Es la fase central del sindromredud. La frustracion de las expectativas lleva
al individuo a la paralizacion de sus actividadiesarrollando apatia y falta de interés. Empiezan
a surgir los problemas emocionales, conductualéisigos. Una de las respuestas comunes en
esta fase es la tentativa de retirada de la siinaftustrante. Se evita el contacto con los
compafieros, hay faltas al trabajo y en muchas @muasise da el abandono de éste y en los casos
mas extremos de profesion. Estos comportamient@éegan a volverse constantes abriendo el
camino para la tltima etapa de burn out, la déddigamiento.

> Etapa de distanciamiento. La persona esta croniganfeustrada en su trabajo, ocasionando
sentimientos de vacio total que pueden manifestarda forma de distanciamiento emocional y
de desvalorizacion profesional. Hay una inversiéintiempo dedicado al trabajo con relacion a la
primera etapa. En el lugar del entusiasmo e idealigrofesional la persona pasa a evitar desafios
y clientes de forma bastante frecuente y trataestaualo de no arriesgar la seguridad del puesto de
trabajo, pues cree que a pesar de inadecuado, paspensaciones (el sueldo, por ejemplo) que

justifican la pérdida de satisfaccion.

Otros expertos van mas all4 e introducen otro neé@woino denominadatédium’ para diferenciar dos
estados psicologicos de presion diferentesblEh outes el resultado de la repeticion de la presion
emocional mientras guedium seria consecuencia de una presion cronica a fisieb, emocional y

mental.
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El tedium por tanto, es mas amplio quebekn out En concreto, Pines y Kafry habian planteado due e
tedium "se caracteriza por sentimientos de depresiénanaento emocional y fisico y una actitud
negativa hacia la vida, el ambiente y hacia si mjsynocurriria como resultado de un evento vital

traumatico subito y abrupto, 0 como resultado dproceso diario, lento y gradual.
GRADOSDE COMPROMISO

Como en toda manifestacion patolégica de conduethan descrito diferentes grados que son una
escalera de gravedad, en la cual una vez adquindogravedad mayor es dificil retornar a niveles
inferiores a menos que se adquieran técnicas datafiento adecuadas. Asi el sindrome de Tomas
puede ser:
» Leve: comienzan a presentar sintomas fisicos vagosspecificos. El afectado se vuelve poco
operativo.
» Moderado: aparece insomnio, déficit atencional jaeoncentracion, e importante tendencia a la
automedicacion.
» Grave: se desarrolla aversion por la tarea, cinisania la profesion y los pacientes, lo cual lleva
a mayor ausentismo y, frecuentemente, a abusa@dealy farmacos.
» Extrema: caracterizado por crisis existencialegsissv/que llevan a aislamiento, depresion crénica
o enfermedades psicosomaticas.
Dos descripciones pioneras del sindrome, ejemaplifiestos grados. Para Sardi: "La mayoria de los
profesionales afectados, al ser incapaces de dpuestas eficaces, se abandonan al ejercicio de una
practica cotidiana, rutinaria, de minimos incergivoxtentando encontrar a manera de compensacion
estimulos vitales, fuera de la profesion”. Paraddeth: "El médico se siente emocionalmente exhausto,
despersonalizado, frustrado y fracasado. Se le rsugiatomas fisicos como cefaleas, dolores

osteoarticulares, dolores digestivos y cardiovasesly perturbaciones en la esfera sexual”.
ETIOPATOGENIA

Enumeraremos las causas mas descriptas como atgesindrome. Obviamente el orden no esta
jerarquizado, dependiendo de cada profesional gitylar la importancia o magnitud de cada causa, S
descartar que en la mayoria de los casos el siedserda por la suma de varias de ellas. Las gnadiea
en causas que comiencen con la palabra "faltag pae como regla nemotécnica sean faciles de
recordar. Las mismas son:

> Falta del valor social de la profesion
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Falta de descanso
Falta de recursos
Falta de tiempo

Falta de retribuciones

Falta de estimulos al crecimiento

V V.V V VYV V

Falta de expectativas
El resultado de la suma de todas estas "efes"eglqurofesional, parafraseando al Dr. Gonzalo $ié&a

siente filtrado y fundido.
NEUROBIOLOGIA

Ya describimos detalladamente en las entregas ssinés de la primera parte y en la inmediata ianter

de ésta, cuales son los mecanismos cerebralésonesroinmunoenddcrinos que lo desencadenan y que
lo perpettan (aconsejamos al lector releerlos gangs basaremos en esto, ya explicado).

Retomemos aqui la definicion de estrés de Bohuenqos advertia que la respuesta a un estresor (es
decir, la falta de reconocimiento personal, prafesi, econdmico, etc.) depende de la magnitud y
duracion del estresor, de la posibilidad de predecontrolar la situacién (conocer las variablesedreal
situacién sociocultural en la que nos desarrollaprogesionalmente), las estrategias de afrontamient
(las vivencias anteriores y nuestras experien@agptanas) y de los sistemas biolégicos de respuesta
(resiliencia y flexibilidad adaptativas de todo sktema PNIE, principalmente el adrenal y el
autonoémico).

Recordemos, también que, para las escuelas caggaitivmodernas hay cuatro tipos de respuestas
primarias al estrés o a cualquier situacion avargaint, freeze, flight y fight

Desde este punto de vista, el sindrome de desggsaos ocupa, se corresponde con alguna forma de
respuesta que se interpone o se intercala conRuirajemplo:

el cansancio o la falta de energia taint,

el cinismo, la inseguridad y la baja capacidadodear decisiones con la expectacion ansiosé&eete

el ausentismo y el incumplimiento de tareas cofiight y el abuso de alcohol o las conductas de
enfrentamiento agresivo confight.

Dijimos en esas entregas que el procesamiento ieldgico a la situacidén de amenaza presenta varios
niveles: - cortical, en la recepcion de miedo, aamaro no familiaridad,

- talamico, en el filtro cuanticualitativo,

- amigdalino, en el procesamiento instintivo cordak

- hipocampal, en el procesamiento instintivo mrasic
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- orbitofrontal y singular, en el procesamientoethsivo autovivencial y cultural.
Alli mismo deciamos que la suma algebraica de téawsnteriores produce una reacciéon que activa
distintos procesadores de respuesta que:
- activan la respiracion disneica en el nucleo ipaguial,
- producen la expresion facial de miedo en loseugtrigémino-faciales,
- desencadenan la respuesta de activacion motdos encleos estriados, dan sintomas neurovegasativ
en el hipotalamo lateral y en los sistemas simpatiparasimpatico.
Ya aclaramos que si estos circuitos actuan y seioglan normalmente se modula la respuesta akgestré
logrando la adaptacion y la posibilidad de deadimbios adaptativos.
Pero, sin duda esta habilidad homeostéatica y acmgfuéatoria se han perdido en el sindrome que nos
ocupa. Postulamos, entonces, que en el sindroterdeutpodrian ocurrir las siguientes alteraciones:

» Falla del filtro taldmico deputspor agotamiento.

» Falla del circuito hipocampo-amigdalino por falta évocacion de respuesta placentera a

estimulos similares.

» Falla orbitaria por vivencias contra la ley gregari

» Fallas cingulares por la ansiedad.

» Fallas de circuito valorativo paralimbico.
Estas fallas no son patognoménicas ni unicausBlesden superponerse, desencadenarse una en otra o
unirse para ayudar a la perpetuaciéon de la alteraci
Desde el abordaje PNIE si el sindrome de Tomas@gelesadaptacion al estrés con resultante en ciadro
de estrés crénico o depresion, dard la misma ldpeaaion de los ejes adrenal y prolactinico e
hipoactividad de los ejes tiroideo, gonadal, sotndfico e inmunitario. Si produjo cuadros ansioses
caracterizardn por las disfunciones de hipoactivacidrenal e inmunitaria de estos cuadros. Si
desencadena patologia psicosomatica o abuso dasdiagymanifestaciones PNIE son mas complejas y
dependen de cada caso en particular. Cada unaatepesibilidades y sus correlatos neurobiologicos
subyacentes pueden leerse en las entregas pesztirpre se sucederan.
Sea cual sea la resultante, siempre se manifiakraciones PNIE que pueden cronificarse y degaas
biolégicas alteradas de por vida, cuando llegan eaequilibrar la homeostasis de receptores
suprahipotalamicos a esteroides y péptidos. Reswslgue el dafio hipocampal, como via final comdn
de la ansiedad o la depresion o el estrés crorgierza y empeora la capacidad de adaptacion.
El nudo gorgiano de la biologia del sindrome efalla en mecanismos homeostaticos imprescindibles

para la adaptacion y la supervivencia.
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CONCLUSIONES:

El burn outes el resultado de la pérdida de asertividadgilasfde mecanismos adaptativos.

Se desarrolla importante carga alostatica que ienpictvos cambios y nuevos equilibrios.

Se sobrecarga el sistema homeostatico. La mejoepcan es ser resiliente (recordemos que ante una
situacién aversiva uno puede ser vulnerable oeast).

Si recordamos someramente las caracteristicas plrdanalidad resiliente, descriptas en el capédlo
hoc podemos especificar cada una de ellas para aste en particular. Pondré entre paréntesis la
situacion particular en lo profesional de cada una:

Autonomia (capacidad para tomar decisiones, aswggponsabilidad y riesgo por si solo sin sentirse
coartado en su asertividad).

Autorregulaciéon (capacidad para no ser impulsiveegir riesgos).

Andlisis resolutivo de problemas (capacidad pamsatadecisiones habiendo evaluado varias variables).
Ambiente familiar calido pero demandante (jefestio@mtes pero que tracen objetivos e incentiven el
logro de ellos).

Afecto del grupo de pares (ambiente de trabajdbootador, empético y no competitivo).

Amparo social (leyes que protejan el correcto deséim laboral).

Altas expectativas parentales (jefes que vean £oaaboradores "discipulos” y no solo "empleados")
Amplio repertorio de oportunidades ante cambioale#® (bagaje personal cognitivo y simbolico que
permita adaptarse a cambios y reestructuraciomgispensables para que los sistemas no se tramsform
en "cercos de goma").

Asi, la mejor prevencion y el mejor tratamientog@ sindrome son la adquisicion de conductas
resilientes logradas en ambientes que sustenten, aetonocimiento y amparo. Es decir ambientes
laborales que desarrollen vinculos gratificantesqreales y laborales y permitan la asertividad.

El ejercicio fisico y las técnicas de relajacion saperativos.

En casos graves es Util el uso de antidepresivoso creguladores homeostaticas y reguladores
neurogénicos.

Se contraindican estimulantes, antifatigantes o#itisbs, drogas y alcohol.

Isabel Pérez Jauregui en su libro "Cuando el ektbésal se llamaurn out escribe maravillosamente lo
siguiente: "La existencia del hombre se caractg@ala blusqueda de sentido, por hallar valoresra s
descubiertos y desplegados en nuestra vida persopebfesional. Es una busqueda con aciertos y
equivocaciones, con certezas y dudas. El movimiexigiencial hacia la autorrealizacion y trasceniden
en el mundo y con los otros es el sentido... Bragkcto de ese devenir profesional se va trazando

linea que puede sufrir una serie de vicisitudeseggos que hace deteriorar o perder la vocacion...
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Cualquiera de nosotros puede sufrir estrés labqmmo Tomas), y resulta imprescindible dar una
respuesta personal y social acerca de cémo eraatarl

Como corolario final, recordemos que en "La instgdde levedad del Ser " Tomas, su protagonista, se
debate entre los contrarios de Parménides: lewegadadez. Este fildsofo presocrético creia que kod
animado y lo inanimado se debatia entre paresmteacms al estilo de belleza-fealdad, bondad-nthida

en cada caso, sélo un antagonico era el deseable. daso de pesadez-levedad, el filésofo nunca pud
decidirse en cual era el ventajoso. Kundera contmr guTomas como criatura imaginaria que expresa en
parte su pensamiento, juegan permanentemente mpasantagdnico. De ahi su titulo y su mensaje.

La insoportable responsabilidad del Ser médicoo"séla soportable y gratificante cuando encontremos

el justo equilibrio entre otros dos pseudocontsanmacer y deber.

LA ANSIEDAD y SUSTRASTORNOS

Como vimos anteriormente el estrés se puede mearifesn ansiedad.

Dice Miguel Marquez, en uno de nuestros libros, lguansiedad, como toda emocion, se expresa y se
experimenta. Pero que su importancia adaptativ@rdip basicamente de su capacidad de informar,
anticipadamente, acerca de caracteristicas devéygas por venir. Considera que ello permite laomej
organizacion de todo el aparato psiquico ante disliaaciones, la aproximacion a situaciones dgrpel

con las previsiones del caso, el examen de sedialliguas en situaciones cambiantes o de incertidumb

y la seleccion de las estrategias de afrontamiemi@ las ya ejecutadas por el sujeto, las defirpda su
cultura aprendidas de ella u otras, novedosas angdlitas. Recalca que existe la ansiedad normal qu
describe una serie de comportamientos, reaccidgiekfjicas, experiencias y expresiones emocionales
orientaciones comportamentales que presenta eldeoamte o que puede definirse como una situacion
de conflicto, es decir, cuando se enfrenta a lasidad de tomar decisiones bajo riesgo y /o deddisa
acciones en los que hay un muy alto grado de c@mgpiet entre alternativas que son similares, a veces
casi idénticas, y potencialmente correctas. Resgmecla ansiedad se presenta cuando el hombre se
enfrenta a lo incierto, cuando las sefiales no pennpredicciones exactas, cuando la situacion puede
escaparse del control. En fin, cuando un compoeatmiconduce al acierto y otro, casi indiferen@abl
del anterior, lleva al error. Y nos recuerda queress ocurre a todos los hombres, todos los dicaga
momento.

Todos sentimos ansiedad. De hecho es imprescindibles ayuda a vivir, pero puede ocurrir que la
ansiedad sea tan intensa que haga imposible net@izas habituales o tener un desempefio normal.

La ansiedad, entonces, es normal.
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Los trastornos de ansiedad, en cambio, son un glapnfermedades que se manifiestan con diversos
sintomas somaticos: taquicardia, palpitacioneshl@ms, excesiva sudoracion, sensacion de faltdarde

0 ahogos, opresion en el pecho, entumecimientogramiuras musculares, problemas digestivos, miedos
diversos, alerta e inquietud, entre otros. De aluer la manera en que se presentan estos sintomas
conforman los distintos trastornos de ansiedadtdrao de panico, fobia especifica y fobia social,
trastorno de ansiedad generalizada, trastorno iwbsgsmpulsivo y trastorno por estrés post trauceéti

El 15 % de la poblacion general sufre un trastaimansiedad en el curso de su vida, lo cual repiese
aproximadamente cuatro millones y medio de persenas Argentina. Lamentablemente solo uno de

cada cinco pacientes recibe tratamiento adecuado.

TRASTORNO DE PANICO (TP)

Clinica

El trastorno “de” o “por” panico se caracteriza pemparicion repentina de sintomas de ansiedad, qu
duran generalmente varios minutos (crisis de aadjed

Entre los antecedentes histdricos, resaltemos quebJMéndes en 1860 durante la guerra civil
Americana, utilizé el término "corazén irritableéna referirse a un cuadro caracterizado por dolal e
pecho, palpitaciones y otros signos cardiacos senaia de lesiones cardiacas.

Freud, afios mas tarde, hizo referencia a la "neumbs ansiedad" caracterizada por irritabilidad,
expectacion ansiosa, veértigo, parestesias, espasndiacos, sudoracion y dificultades respiratpras
incluso hizo relacion de este sindrome con la dgbia

En las clasificaciones categoriales so6lo vienecamecerse el trastorno de panico como una entidad
independiente desde 1980 con la publicacion del ISM

Para Miguel Marquez el ataque de panico puede dersse una respuesta emocional, autonémica
cognitiva y comportamental de miedo ante la descdegdistintas alarmas interoceptivas que sefialan q
algo anda mal en el organismo. Refiere que no peetinderse como un componente especifico del
trastorno ansioso de péanico, en muchas oportursdesi@in sintoma (o un complejo sintomético) en el
que se agota el problema. En otras se presenthraareo de distintos trastornos mentales, ansiosos
(trastorno de panico, fobias, ansiedad generaljzadao (depresion mayor, trastornos bipolares,
trastornos de la conducta alimentaria). Puede deresise como la via final y comidn de muchos caminos
fisiopatolégicos como por ejemplo alteraciones depércepcion visuoespacial, auditiva, olfativa o
viscerosensorial, de sistemas metabdlicos, deliedaiacido-base o de mecanismos emocionales gue s
apoyan en la memoria de situaciones desagradabtiss ellas capaces de generar el ataque de panico

“espontaneo”.
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Todos conocemos que los sintomas mas frecuentem@mo intenso (a morirse, a perder el control 0 a
volverse loco), taquicardia, palpitaciones, semsses de falta de aire y ahogo, mareos y sudoracién
excesiva. En las crisis suelen estar asociadasiadad anticipatoria (miedo a una préxima crisis) y
agorafobia.

Recordemos que la agorafobia es el miedo a estaigares o situaciones de las cuales puede sefl difi
escapar o recibir ayuda; debido a esto, el pacievita estar solo o en espacios cerrados o abiertos
viajar sélo y asume un comportamiento evitativo domina su vida.

Recordemos, también, que puede presentarse sotapariando un trastorno de panico. La severidad de
los ataques de panico, el numero de ataques y ltanarsiedad anticipatoria ha sido asociada con el
desarrollo fébico. La presencia de agorafobia beallo a varios autores a proponer dos subtipos de
trastorno de panico, uno con agorafobia y otre@B& Los pacientes con trastorno de panico y d&gbia
presentan ataques de panico mas severos, tienexdadale inicio mas temprana, una mayor duracion de
la enfermedad, mayor discapacidad y mayor comdgallicon otros trastornos psiquiatricos del ejél.l y
Ademads, solo los pacientes con ataques de paniegoyafobia son sensibles a la infusion con
bicarbonato, que describiremos (lo que hablariandsevero compromiso en la alarma de sofocacion).
Cuando se presenta en forma aislada suele apametrerlos 15 a 30 afios, manejando el paciente una
ansiedad flotante entre los episodios; el cursdrdetorno es fluctuante (si dura mas de 1 afiguids
pacientes inician los sintomas antes de los 10 @3©3%) pero generalmente hay un pico entre log 35
40 afnos. La prevalencia a lo largo de la vida, seguestudio hecho en USA es de 1.6% para el trasto
de pénico no complicado, 12.6% para el trastorngpateco con agorafobia y 2.8% para trastorno de
panico con fobia social concomitante. El trastgsnom es de igual presentacion en hombres y muyeres
se diagnostica dos veces mas que cuando se presaragorafobia; en este caso, la proporcion eemay
en las mujeres (3:1).

Se puede presentar un trastorno depresivo congumita un 40-80% de los pacientes. La depresion
suele anteceder al trastorno de pénico en casérgiotde los individuos. La comorbilidad con otros
trastornos de ansiedad es también comun, espeot@siehay agorafobia asociada: la misma agorafobia
se encuentra en el 6% a 60% de los pacientes;bla Bocial ha sido reportada en 15-30% de los
individuos, el trastorno obsesivo compulsivo en086l la fobia simple en 10-20% y el trastorno de
ansiedad generalizado en un 25% (APA, 1994). Algurastornos somaticos se asocian frecuentemente
con el trastorno de panico: la experiencia cligicacientes reportes (NIMH-EAC) sugieren que hag un
alta prevalencia de sintomas gastrointestinaleg@ne de colon irritable) e hipocondriasis; 15-3@86

los pacientes presentan prolapso de véalvula ntitsal5-5.3% de la poblacién general).

La agorafobia tiene un componente hereditario itambe, ya que los parientes de un individuo que la

padece, tiene dos veces mas riesgo de presentamipacado con la poblacién general. En gemelos
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monocigéticos las tasas de concordancia son deh&1%0% en dicigéticos. Aungue se ha sugerido una
posible relacién con dbcusde la alfa-haptoglobulina en el cromosoma 16q2& ao ha podido ser
replicado.

El diagnéstico diferencial debe hacerse con laeaiasi debida a una afeccion médica general o al
consumo de sustancias, trastorno de estrés poshdtizo, fobia social o simple, trastorno obsesivo
compulsivo, ansiedad de separacion, trastornceadiry ansiedad generalizada.

Finalmente, los pacientes con trastorno de pamoen mas altas tasas de morbilidad que la polslacié
general presentando marcada discapacidad laborsfiyndion social, salud deficiente, mayores

atenciones por urgencias, abuso de alcohol e o#eniicidas con un riesgo cercano al 20%.

Psiconeuroinmunoendocrinologia

Ante todo, consignemos que los pacientes con shapée trastorno de panico deben ser evaluados
exhaustivamente con varios examenes de laborajoe@ermiten descartar una afeccibn médica general.
A saber: hematocrito y hemoglobina, electrolitosal creatinina, calcio sérico, ECG de 24 horas
(Holter), ecocardiografia, EEG (en caso de aludomass olfatorias, desorientaciéon o pérdida de
conciencia), TAC o RNM (en sospecha esclerosisiphéilo lesiones intracerebrales que ocupan espacio)
porfobilindbgeno, 5-HIAA y MOPEG en orina de 24 herfpara descartar sindrome carcinoide o
feocromocitoma), y pruebas tiroideas.

La taquicardia presente en los pacientes con trastie panico se ha considerado como un artefadi d
situacion experimental y atribuible a la ansiedaticgpatoria. En apoyo a esta teoria, estarian los
hallazgos de recuperacion de diversas medidasovastiulares (derivadas espectrales de la variadilid
de la frecuencia cardiaca, respuesta de la prasiénal a la posicion supina y normalizacion deelds

de noradrenalina plasmética) tras la mejoria dimion Imipramina o terapia cognitiva que sugeririan
cambios en la modulacién barorrefleja. La admiagtn de CO2 al 35% en forma frecuente conduce a
la habituacion y desaparicion de los ataques de@abas medicaciones efectivas en el trastorno de
panico disminuyen la sensibilidad al CO2.

Desde el punto de vista fisiopatoldgico, se harud@ntado gran cantidad de hipotesis, algunas dg ell
con hallazgos contradictorios. La hipotesis detalmc se sustenta en la observacion clinica que los
pacientes con ansiedad cronica tiene una toleramminuida al ejercicio lo que lleva a pensar ea u
anormalidad en el metabolismo del lactato. La agstmarcion intravenosa de lactato de Na+ conduee a |
presentacion de ataques de panico en 50% a 7086 dedividuos con trastorno de panico vs.10% de los
sujetos controles. Adicionalmente se ha descubtgréeoel grupo de pacientes que reaccionan al ¢tactat
tienen una mejor respuesta al tratamiento que la@srgp lo hacen. Posteriormente, Grosz & Farmer

indicaron que el i6n lactato no se relacionabactireente con las crisis, debiéndose éstas a lagion
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del mismo en bicarbonato de sodio, lo que produci@ alcalosis. Pero, en estudios recientes se ha
encontrado que el lactato de Na+ produce efectascgmos mas por su capacidad de inducir
vasodilatacion cerebral actuando como sefial patatma de sofocacion al igual que el CO2 y nospor
metabolismo a bicarbonato, el cual administraddfégrazamente no es suficiente para inducir una
hipercapnia cerebral.

Por otro lado, las crisis pueden ser precipitadosnhalacion de CO2 al 5% y 7.5% en el 50% a 8@% d
los pacientes (debido a la activacion de barortecepy quimioreceptores periféricos que enviaefal

de una seria disfuncion auténoma a nivel medulaeléo del tracto solitario), de la protuberandieys
coeruleuy y del sistema limbico (sensacién de miedo). Ulewaeion en la pCO2 sugiere que la
sofocacion es inminente, de alli la hipersensiadide estos pacientes a las concentraciones etedada
dioxido de carbono. Lo anterior no confirma quéaetato o el CO2 sea siempre panicogénico, pues el
ejercicio que lleva a una hiperlactatemia no tieneapacidad de inducir un ataque de péanico, ya que
provee informacion que neutraliza el monitorecadsdfocacion.

La relacién con el eje gonadal esta también redesiitbs cambios de gases en sangre. Hay una eriant
presente en algunas mujeres durante el periodcepstrual, en que la disminucién de progesterora lle

a una elevacion en los niveles de CO2 tres dias alg la menstruacion. Por la estrecha relacide ent
esteroides sexuales y ansiedad, las mujeres erragobse encuentran protegidas contra los ataques de
panico, los cuales se exacerban en el periodogtsten las que no lactan.

Un objeto de controversia es la alteracidn presenti& polisomnografia de estos pacientes. Aungue |
mayoria no presentan alteraciones significativasl @atrén de suefio, existe una variante de prasént

en la que los ataques de panico se presentan cabadjeto se encuentra en la transicion de lgmseta

y 3, posiblemente por elevacion de los niveles @2.C

En la evaluacion con PET y SPECT se aprecia urinento asimétrico del flujo sanguineo cerebral a
nivel del &rea parahipocampica derecha y prefromfafior en pacientes que no presentaban crigimal
durante el examen. La RNM revela mayor nimero denaaidades a nivel del I16bulo temporal en
pacientes con trastorno de panico comparados cotrotes sanos. En este sentido, existen varios
informes de casos en los que se sugiere una di§fudel I6bulo temporal derecho o parietal derecho
asociada a crisis parciales complejas que se restafi a través de crisis de ansiedad (no propiament
crisis de panico).

Las anormalidades de EEG en pacientes con atagu@srdco atipicos involucran a ambos |6bulos
temporales.

En refencia a las alteraciones neuroquimicas, aulus estudios, en relacidon con posibles altenasio

en la neurotrasmision.

La hiperreactividad de los pacientes a los efed®wda yohimbina (antagonista 2) y los efectos
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negativos sobre el sistema cardiovascular a laiditen (agonistan 2) sefialados en algunos estudios,
indican que estos pacientes pueden tener una démigm de los receptoras 2. La yohimbina, la
marihuana, la cafeina, las anfetaminas y la L-dgpseden estimular directamente la actividad
noradrenérgica llevando a una crisis de paniccosOteurotransmisores que han sido implicados en la
etiologia del trastorno de panico son la 5HT (gisenthuye la respiracion estimulada por el CO2), la
colecistokinina (con niveles disminuidos en LCRespuesta a la sensibilizacion del receptor de ECK

el SNC), los opiaceos (que disminuyen la sensddilid la sofocacion) y la adenosina (de alli lostete
ansiogénicos de la cafeina y metilxantinas, quiajesen un efecto antagonista en el receptor de la
adenosina). Se ha documentado también la alteraeidnla sensibilidad de los receptores
benzodiacepinicos, en especial a nivel del locesuteus derecho. Sin embargo se considera queelo qu
desencadenan estos compuestos es miedo y no ppaicexcesiva activacion del eje cortico-limbico-
hipotalamo-hipéfiso-adrenal. (C-L-H-H-A). Tal esi,ague los antidepresivos con accién antipanico no
bloquean los ataques desencadenados por yohimbaadeta, caso en el cual el diazepam es mas
efectivo. La activacion del eje C-L-H-H-A con labsecuente elevacién de cortisol y anormal TSD, esta
en relacién con la agorafobia y no con el atagueéahéco en si.

La 5-HT, tiene un papel destacado en los mecanisfmesnedian las crisis de panico, posiblemente por
disminuir la respiracion estimulada por CO2 y perge ha demostrado un incremento en la recaptacion
de serotonina tras la administracion de lactata smhalacion de CO2. Por otro lado, existen varios
estudios que demuestran la eficacia de varios EBRSste trastorno.

Existe una interesante hipétesis integrativa foatal por Klein, sustentada por la revisidon de varios
articulos que permiten afirmar que el trastornpdeico es debido a sefiales erroneas sobre fattmeale
que alteran el monitoreo de la sofocacion por edlm® (sistema de alarma de sofocacion) y conllevan
una sensacion de disnea e hiperventilacion consezudna hipotesis como la disminucién en el umbral
de la alarma de sofocacion explicaria también ettef panicogénico de la hipoxia en ausencia de
hipercapnia, e iria més alla de la accion de quiciEptores que detectan la elevacion del CO2. La
hiperventilacion cronica, los suspiros y bostezas fievan a una profunda inspiracion, disminuyen
abruptamente los niveles de CO2, lejos del umlgdadhlarma de sofocacidn. Los antidepresivos como
la Imipramina pueden normalizar el umbral de laratade sofocacion, por ello son utilizados en elaas

y los sindromes de hiperventilacion.

Excede el objetivo de estas entregas detallarddanbientos farmacoldgicos, que pueden consultarse
bibliografia especializada. S6lo queremos recogdigr los pacientes con trastorno de panico suelen se
menos tolerantes a los efectos secundarios deddamentos, los cuales se interpretan como sefi@les
alarma; por ello se recomienda iniciar con dosjadyaesperando entre 3 y 6 semanas para apreciar un

efecto antipanico y antifébico. Los sintomas d¢aeidn fobica suelen mejorar un tiempo despuédague
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otros sintomas del trastorno de panico. Los medictms que han sido considerados como primera
opcion para el manejo del trastorno son los anted#ypos, con resultados variables. En general, el
tratamiento farmacologico del trastorno de panieomite la disminucién del nimero de ataques a lo
largo de la vida. Asi, 61% de los pacientes ensindéo a 4 afios presentaron ocasionales ataques de

panico con la medicacion.
TRASTORNO DE ANSIEDAD GENERALIZADA (TAG)

Clinica

En esta entidad, los sintomas de ansiedad se fesen forma generalizada, destacandose la
preocupacion desmedida por varias situacionessi{@hlud, trabajo, finanzas, etc...).

Los sintomas soméaticos mas frecuentes son: camasctnusculares, problemas digestivos, alteraciones
del suefio, ansiedad persistente, pensamientogrofitas y dificultad para concentrarse y contrdées
preocupaciones.

Para Miguel Marquez, la ansiedad generalizada gastbrno de ansiedad por antonomasia. Refiere que
su sintoma fundamental, la preocupacion, es pradorteémente cognitivo y los sintomas secundarios
mencionados entre los criterios de los manualegnd&ticos —inquietud, irritabilidad, aumento de la
vigilancia y registro, tensibn motora, alteracionies suefio e hiperactividad autonémica- no son sino
consecuencia del hiperalerta y activacion que gelempreocupacion. Esta es de dificil control y se
refiere a multiples temas, los mas frecuentesliadgaopia y de los familiares, la situacion ecorgan

los problemas laborales. Cree que en general, giivabes la prevencion de efectos desagradables
anticipados, la falsa sensacion de que, si se ppeol suficiente por las situaciones que algura ve
podrian producirse, estaria en mejores condicialeesfrontarlas en caso de que efectivamente se
produjeran. Concluye que si la ansiedad es la émapie acompafia a la necesidad de tomar decisiones
bajo riesgo, la ansiedad generalizada aumentasiaifidad de tener que tomar decisiones y sobreanlo

el riesgo.

Deseamos hacer nuevamente hincapié en el hedpeedalgunas entidades médicas pueden presentarse
con sintomas de ansiedad. Destacaremos las piesipeolocando entre paréntesis las principales
caracteristicas que nos orientan en el diagnddtfeoencial: sindrome carcinoide (HTA. y aumené d
5-HIAA y catecolaminas en orina), hipertiroidismb3(y T4 elevados, exoftalmos en casos severos),
hiperparatiroidismo (aumento de Ca++ sérico y homarparatiroidea y disminucion de fosfato), prolapso
de valvula mitral (ecocardiografia alterada), anid@ts (ECG especifico), insuficiencia coronaria faito
agudo del miocardio (dolor pectoral tipo punzadeaybios patolégicos en el EKG), porfiria aguda

(porfobilinbgeno en orina), epilepsia del I6bulmpeoral (EEG con paroxismodgocromocitoma (acido
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vanilliimandélico aumentado en orina), hipoglucerfghucosa en sangre menor a 50 mg / dl), vértigo
(pruebas vestibulares positivas), supresién deasdists psicoactivas o intoxicacién con anfetammas
antidepresivos o marcado consumo de nicotina, r@fgicocaina, (antecedentes clinicos y sindrome de
abstinencia detectado), enfermedad de Cushingidabplasmatico elevado y TSD positivo), migrafia
(fotosensibilidad, intolerancia a ruido), sindromhe hiperventilacion (paliacion de sintomas ante la
normalizacion indicada), sindrome confusional (dstumiento de conciencia), tetania (agotamiento
muscular tras estimulo), tumores cerebrales (d delddbulo temporal derecho y tercer ventriculkrC

y ECV (antecedentes y estudio neuroimagenoldgigodtras menos frecuentes como, encefalitis,
esclerosis mdltiple, enfermedad de Parkinson, erddad de Huntington, enfermedad de Wilson e
hipoxia.

Es importante destacar que el TAG presenta una ntilidad significativa con la depresion (25% a
35%).

Es de observacion clinica diaria que un tercipaigentes con ansiedad presentan depresién y ntoqui
de los pacientes con depresion presentan ansiadaidad y depresion mixtas segun CIE-10). Esto ha
llevado a algunos autores a proponer que se caoesida ambos trastornos como diferentes
manifestaciones de una diatesis subyacente (dosesapes fenotipicas de un mismo genotipo),
apoyados en analisis genéticos multivariados demsijque sufren de depresién y trastorno de amsieda
generalizada y que sugieren una vulnerabilidad tgen@ara ambos trastornos. En la entrega anterior
hemos dedicado un apartado a la posibilidacdefinuumansiedad-depresion.

El trastorno de ansiedad generalizada puede o@mnral menos un 2% a 3% de la poblacion general.
Segun el estudio ECA, la tasa prevalencia a ureafie 2.5% a 8%, siendo mas comun en mujeres (3:2)
y jovenes. ENational Comorbidity Studsevela tasas de prevalencia a lo largo de ladéda.1%.

Parece existir algin componente genético modestwue otros estudios no han encontrado evidencia.
Sin embargo, cerca de un 20% de los parientesithepgrado de un paciente con trastorno de ansiedad
generalizada sufren del mismo trastorno (vs. 5%adeoblacién general), pero sin mayor riesgo para
trastorno de panico. Ya dijimaal supraque un individuo con un trastorno de ansiedacktigm riesgo

incrementado de tener otro trastorno de ansiedbapbesion.

Psiconeuroinmnoendocrinologia.

Las alteraciones neurofuncionales se asemejan@fsvadas en otros trastornos de ansiedad,rsi bie
parecen ser mas especificas de este trastornasfasaones en las regiones parietales posteriores,
procesan la informacidn proveniente de las ardasapas visuales y auditivas y la envian a lasezats
frontales, relacionando el mundo externo con lasiitnes superiores cognitivas y emocionales.

Las teorias mas relevantes recalcan que se despipgt reaccion autonOmica (aumento del tono
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simpatico) y del eje cértico-limbico-hipotalamo-bifso-adrenal con liberacion de catecolaminas
incrementada.

Esta descripta la elevacién los niveles de 5HT yyDA disminucion del GABA, de la corteza temporal,
I6bulo occipital locus coeruleuy corteza prefrontal. Asi mismo se detecta hipsibdidad de receptores

a 2 presinapticos plaquetarios (y posiblemente pagiticos).

Las extensas conexiones entre el sistema retigidhvermis cerebeloso apuntan a la posibilidadu
también estén implicados en la regulacién autorgmhécla tension y ansiedad.

Los estudios con PET muestran incremento del fajoguineo cerebral y del metabolismo cuando el
paciente presenta sintomas leves a moderados dedashspero se produce vasoconstriccion ante
sintomas severos.

Recordemos que la ansiedad produce hiperventilacgnuccion del CO2 y disminucion del flujo
sanguineo cerebral.

En la polisomnografia se registra un aumento datéacia del suefio con aumento de las etapas,| y Il
disminucién del suefio lento, disminucion del REMytiempo total de suefio.

Respecto a las pinceladas farmacoldgicas recordgumel tratamiento es casi de por vida, por k& alt
posibilidad de recurrencia. Conocemos ansiolit@ms mayor accion sobre el componente somatico tipo
diazepam y otros con mayor accion sobre el comgenewmgnitivo tipo clonazepam o buspirona. El
alprazolam parece comportarse como mixto. Con teds moléculas la dosificacion es individual y en
dosis crecientes.

Todos sabemos que los ISRS, los antidepresivogsiyalgunos triciclicos son mejor en eficacialase
BZD.

FOBIAS

Clinica

Las fobias se definen como miedos a situacionebjetas determinados, reconocidos por la persona
como excesivos e irracionales, que generan sintdmassiedad y llevan a adoptar conductas evitativa
Para Miguel Marquez, citando lo escrito en uno destros libros, las fobias especificas se entienden
como una consecuencia de la configuracion de cam@imientos aberrantes a partir de ciertos objetos
situaciones mas o menos especificas. Considers@ueaeacciones emocionales-autonémicas que en
general, pero no exclusivamente, son de miedofdlaias a los animales pequefios generan reacciones
originalmente de asco). La ansiedad sélo aparecéagretapas previas -ansiedad anticipatoria- o
posteriores -ansiedad remanente- a la reacciéreddiBtor lo tanto, concluye que las fobias no son

trastornos en los que la ansiedad es el sintontaséx@ o excluyente.
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Clasicamente se dividen en tres grupos:

-Especifica: se caracteriza por el rechazo a sitnas determinadas (volar, encierro, viajar), alget
(jeringas, cuchillos) o animales (perros, arafas).

-Social: se refiere al temor a ser juzgado o edtapor otros o a hacer el ridiculo. Muchas vecelsiye
dificultades para comer o escribir en publico, reeddmenes orales, hablar con personas de audorida
relacionarse con el sexo opuesto, etc...

-Agorafobia: es el miedo a desplazarse solo o & estana situacion en la que no podria ser capaz de
recibir ayuda réapidamente. Como consecuencia del@sgersona va restringiendo sus actividades hasta
a veces, no poder abandonar su casa sin compafideplede modificar drasticamente las posibilidades
de trabajo o estudio del paciente.

Se presentan desde la infancia o en la adulteguaua edad de inicio varia de acuerdo al tipoothéaf

Por consensos de investigacién epidemioldgica tmags las siguientes: 7 afios para la fobia anihal,
afos para la fobia a contenidos hematicos, 12 pdi@sla fobia dental, 20 afios para la claustrofpliéa
agorafobia.

Consignemos que la edad de inicio puede darleaalroufdbico, caracteristicas especiales. En asta,li

en niflos se manifiesta como llanto, rabietas, inldad o apego. Los chicos, a menudo no reconocen
que el temor es irrazonable y expresan poco malestaener una fobia simple.

Son mas comunes en mujeres que en hombres (espetiallos tipos animal y medioambiental) (2:1);
aungue una proporcion inversa se encontré pambla & las alturas segun el estudio ECA.

El componente familiar se encuentra en el 73% deéxientes con fobia social vs. 29% de los sujetos
controles, con tendencia a la presentacion dedeenfobia de los padres. El riesgo es pues del&i#o

los parientes de primer grado vs. 11% para logcl@st

Las tasas de prevalencia muestran que es el tmastais frecuente con tasas a 6 meses del 4.598% 11.
y >6% en 1 mes. Es interesante el estudio de Gshyestra que la fobia a los contenidos heméaticos
tiene una prevalencia de 3% a 4.5% con una praporsimilar para hombres y mujeres y marcados
antecedentes familiares, siendo la Unica fobiasguecompafa de hipotension mas que de elevacian de
presion arterial (por activacion parasimpatica \simapatica).

Dentro de las fobias, la antes llamada fobia s@sal TAS o trastorno por ansiedad social.

Para Miguel Mérquez, el trastorno por ansiedadas@gnera sintomas cualitativamente diferentes a lo
otros cuadros ansiosos. Si bien las reaccionesie@omos comportamientos evitativos y la ansiedad
anticipatoria lo acercan a las fobias (recuérdasgesominacion de fobia social en ediciones arresio
del DSM), las caracteristicas de los objetos y gefobigenos, es decir el contacto con otras passo

sobre todo en situaciones de desempefio y rendoréenel marco social, lo hacen especial.
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Psiconeuroinmunoendocrinologia

Los mecanismos neurobioldgicos de la reaccibitfdde miedo relacionan basicamente con la anzigdal
ventromedial y sus conexiones limbicas y generdemas de las respuestas emocionales, sintomas
autondmicos en general simpéticos (o parasimpatima® en la fobia a la sangre que describimos). Los
mecanismos de la ansiedad anticipatoria necesitarcothexiones corticales, a través del sistema
septohipocdmpico o, directamente, mediante grumssexiones entre la amigdala y la corteza prefronta
orbitaria.

En este particular se confunden los estudios dokaas con los otros trastornos de ansiedad paitda
comorbilidad entre ellos.

También son llamativos los estudios en personatisladitativas o dependientes, que desarrollaremos e
las entregas sobre trastornos de personalidada\al@jemplo que las personas timidas desde lzciafa
activan mas su amigdala (visto en neurocimagenés)itnaciones no aversivas (caras de gente cajocid
que la gente extrovertida. Por el contrario, lassgeas extrovertidas activan menos su amigdala ante
caras de gente feliz (ain no conocidas) que laegéntda.

En referencia a las alteraciones neuroquimica$okaas son las entidades en las cuales se demwsth
mayor compromiso serotoninérgico. Esto se ve awvalaor la disminucion de 5HIA en LCR, de
serotonina plaquetaria, deinding a imipramina tritiada y de la alteracion en todas pruebas de
estimulo neuroendécrino donde se utilizan agonissasotoninérgicos (m-cpp, fenfluramina,
clorimipramina, triptofano, etc) como factores mstiadores. Los receptores mas involucrados sefian e
5HT1 A, el 5SHT2 y el 5HTA4.

Entre el apéndice terapéutico recordemos que flapits de exposicion y cognitiva tiene igual o nnayo
eficacia que el tratamiento farmacoldgico y que @snimdicados de manera conjunta, se potencian
mucho. El tratamiento con realidad virtual promseér una alternativa en el manejo de las fobias

especificas.
TRASTORNO POR ESTRES POST TRAUMATICO (TEPT)

Clinica

En el trastorno por estrés postraumatico (PTSD BT)Elos sintomas de ansiedad aparecen luego de
haber vivenciado un evento traumatico severo eumlu§yuerra, abuso sexual, secuestro, accidente,
asalto, inundacion, etc...) que pone en peligpydpia vida o la de un congénere.

Los sintomas mas frecuentes son: recuerdos y fiosudvidos relacionados con el evento traumatico,
cambios del humor, estados de alerta (hipervigidgnaritabilidad, insomnio y conductas tendientes

evitar estimulos asociados al evento.

19

Emmm-ns

e YT



Prof. Dra. Andrea Marquez Lopez Mato
PSICONEURO-INMUNO-ENDOCRINOLOGIA - PARTE II

Curso de capacitacion a distancia por Internet

La anterior reaccién al estrés puede resolverso®mproximos tres meses (la mitad de los casos),
mientras en otros tiende a cronificarse e inclugoraarse severa (trastorno de ansiedad atipi@o). L
mayoria de los sintomas se resuelven al cabo fle2 a

Horowitz propuso un modelo para el TEPT considevaadlos sintomas del trastorno como una
continuacion de los fenébmenos traumaticos agudosaies y la falla para la restitucion de este pgoce
Por otra parte, la severidad y cronicidad de Ino®sias estarian en relacion con la magnitud deirtea
Sin embargo, la heterogeneidad de las respuestdasgl trauma implica que ciertas respuestas pueda
ser adaptativas, mientras otras sean maladaptatiess alteraciones se dan en el plano emocional,
psicomotriz, cognitivo o en varios de ellos.

Es mas frecuente en mujeres (2:1) de cualquier,edachentando su incidencia en aquellas con
separacion de sus padres a temprana edad, canrcsstle ansiedad o depresion previos o con trestor
de personalidad antisocial familiar.

La prevalencia es del 1% a 14% en la comunidaé ¥% a 58% en poblaciones de alto riesgo. La
prevalencia a lo largo de la vida es de 1% a 9%a eoblacidén general.

Este trastorno puede incrementar el riesgo en%l&90% de los individuos de presentar un trastdeno
panico, agorafobia, TOC, fobia social, fobia simplastorno depresivo mayor, trastorno de somaénac

y trastornos relacionados con el uso de sustargui@sno existian antes del evento traumatico.

En nifios pueden darse juegos repetitivos en loeslas temas o0 aspectos del trauma son expresados,
pesadillas acerca del evento o sintomas fisicos abotores abdominales o cefaleas. Una historia de
abuso fisico en la infancia increment6 el riesgaeegarrollar un TEPT en la adultez en veterands de
guerra de Vietnam.

Entre las causas se ha sugerido la implicancia de

- factores cognitivos como sentimientos de culpargiienza o indices de procesamiento de informacion
anormales (con alteraciones para discriminar dotneelevante y lo irrelevante, entre lo seguro y lo
inseguro),

- factores neurovegetativos como aumento del tamp&ico y disminucién del serotoninérgico que

seran explicados luego.

Psiconeuroinmunoendocrinologia

Sabemos que los neurotransmisores y los neuropépiigerados durante el estrés afectan el aprgediza

y la memoria en forma bimodal. Es clasico el experito que muestra que la administracion de

norepinefrina en la amigdala después de una taegindizaje influye en la capacidad retentiva en
forma de una "U" invertida: la retencion es incratada con moderadas dosis (0.2 mg) y alterada con

altas dosis (0.5 mg).
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La sensibilizacion o incremento en la magnitud eepuesta a estimulos condicionados, depende de
sistemas noradrenérgicos por la liberacion de NAial de la corteza prefrontal medial y sistemas d
tipo DA por medio de receptores D1, y de una atiéraen la regulacion de la sustancia P o los
receptores GABA, NMDA u opiaceos sobre las neuraioggminérgicas.

Recordemos que la DA y la Ach incrementan la foigrade la memoria, al igual que los antagonistas
opiaceos como la naloxona, mientras los agonigéceos trastornan la retencion. Los antagonistas
GABA como la bicuculina alteran la retencion dentemoria tras ser administrados al nivel de la
amigdala; los agonistas GABA tienen el efecto ofué®do esto puede ser visto en la entrega sobre
neurotrasmision de la primera parte de este curso).

El estrés crénico sostiene la activacion de lasamas involucradas en este proceso (induccion desge
de respuesta temprana) siempre y cuando se expdngaimal a un estimulo neutro previamente
asociado al estrés. De lo contrario, se producita disminucion en la respuesta del c-fos por la
disminucién en la produccién de AMPc y en el niumdeoreceptores. 1 y B adrenérgicosdown-
regulation.

El incremento en la respuesta noradrenérgica atitawos estresantes repetidos ha sido asociado con

- la hiposensibilidad de autoreceptore? adrenérgicos

- la disminucion en la densidad de recept@rpsstsinapticos

- la disminucion en la densidad de receptaregsadrenérgicos plaquetarios

- la elevacion en la excrecion de noradrenalinarera de 24 horas

- la disminucién de la funcidn serotoninérgica canfla serotonina previene la percepcion de edtisnu
neutrales como traumaticos)

- alteraciones del eje C-L-H-H-A con hipercortisnla aguda por desensibilizacion de receptores
hipotalamicos (ausencia de respuesta a retroalao@m) e hipocortisolemia crénica, con exagerada
supresion al TSD

- anormalidades del sistema opioide (que tendi&cidn con los componentes disociativos y con la
reexposicion compulsiva a los eventos traumaticos).

El TEPT puede comprometer el funcionamiento de rid@gdala, locus coeruleustalamo, nucleo
accumbensstriatume hipocampo (regiones CA2 y CA3). Como sabemastés agudo conduce a la
activacion de las neuronas dietus coeruleugpor activaciéon del CRH e hipercortisolemia inidiglie se
adapta o no, generando las distintas manifestagiciidcas descriptas en la entrega anterior). ERTI,
como modelo particular de estrés maladaptado, stedi®s con RMN de cerebro muestran una
disminucién del 12% en el volumen total del hipopammientras otros sélo observan la disminucién
(8%) en el hipocampo derecho. Este fenbmeno exfditas alteraciones en la memoria explicita desest

pacientes. Se hipotetiza que tal disminucion puederse al dafio sufrido por el ante el hipercdisizo
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marcado que se produce durante el evento estresante

Consignemos nuevamente que el estrés, el doloagdeedad conducen a la liberacién de ADH o VP y
ACTH, que de llegar a ser muy intensas (como dmnastorno que nos ocupa) pueden conducir a una
liberacién excesiva de cortisol y al dafio de lagroeas piramidales hipocdmpicas, debido a la idusua
concentracion de receptores para glucocorticoidespgsee esta estructura y a la expresion reddeida
factores de crecimiento neuronal en dicha regiée gu otras circunstancias se comportarian como
protectores del dafio neuronal.

En las vifietas terapeuticas consignemos que 10S tB&ninuyen la perplejidad, el hiperalerta y atggin
sintomas somaticos pero no siempre modifican elpooente cognitivo. Este hecho hace necesario
utilizar varios recursos farmaceuticos ( trazodohapropion, propranolol, clonidina, tioridazina,
buspirona, ciproheptadina, naltrexona, carbamaaetiiio, acido valproico, alprazolam o clonazepam)
que pueden tener resultados promisorios dependmsely terapias cognitivo-conductuales disefiadas e
forma individual. Aun asi, con todo este arsendlo £erca de un 30% de los pacientes se recupera
completamente, 40% contindan con sintomas levés,@h sintomas moderados y 10% permanecen sin

cambio o empeoran.
TRASTORNO OBSESIVO COMPULSIVO (TOC)

Dedicaremos una entrega entera a este trastorgoig/Zonsideramos que, solo a veces, configura un
trastorno de ansiedad puro.

Recordemos que las obsesiones son pensamienteasoripetitivas que se intentan ignorar o supgimir
causan sintomas de ansiedad. En cambio, las cdaommrgsson comportamientos repetitivos que la
persona se ve obligada a realizar para disminains#edad provocada por las obsesiones.

Las obsesiones y compulsiones mas comunes sore lasmaminacion, que lleva al lavado extenso y
repetido; la de duda, que conduce a la verificac&petitiva; los pensamientos e ideas agresivas
reiteradas, en las cuales se teme lastimar a alguies rezos, cuentas o repeticion de palabras en
silencio, etc...

Los pensamientos y los comportamientos repetitisos reconocidos como excesivos y de dificil

evitacion.
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