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Resumen

El trastorno de panico se define como un trastorno en el que los ataques de
panico presentan de forma inesperada y recurrente y al menos uno de ellos va
seguido de un minimo de un mes de inquietud o preocupacion persistente por
la aparicion de nuevas crisis 0 sus consecuencias, y/o por un cambio
significativo y desadaptativo en el comportamiento que se relaciona con los
ataques de panico. El ataque de panico se describe como la aparicion subita
de miedo y/o malestar intensos que alcanza su maxima expresion en minutos y
han de presentarse al menos cuatro de los trece sintomas fisiol6gicos y
cognitivos descritos (APA, 2013).

En términos generales se estima la prevalencia anual en Estados Unidos y
varios paises europeos en torno al 2-3% en los adultos y adolescentes (APA,
2013).

El trastorno de panico conlleva un alto grado de deterioro de la calidad de vida
e insatisfaccion (Comer et al., 2011; Barrera y Norton, 2009), mayor
probabilidad de intentos de suicidio y suicidio consumado (Nepon et al., 2010),
aumento de disfuncién cognitiva y emocional (Deckersbach et al., 2011), asi
como con costes econdmicos y sociales sustanciales (Batelaan et al., 2007; de
Graaf, Tuithof y van Dorsselaer 2012).

La terapia cognitivo-conductual ha sido ampliamente estudiada y es un
tratamiento psicoldgico eficaz para el trastorno de panico (Hoffart et al., 2016;
Kaczkurkin y Foa, 2015; Porter y Chambless, 2015; Sanchez-Meca et al., 2010;
Arch y Craske, 2009; Hoffmann y Smits, 2008). La duracion promedio del
tratamiento es de 12 a 15 sesiones, pero incluso los tratamientos mas breves
han demostrado ser eficaces siempre que estos tratamientos mantengan los
elementos centrales de la intervencion estandar (Taylor, Jakubovski y Bloch,
2015). Las dos formas principales de terapia cognitivo conductual desarrolladas
para el trastorno de panico han sido el tratamiento de control de panico del
grupo de Barlow (Barlow y Cerny, 1998; Barlow y Craske, 2000) y la terapia
cognitiva del grupo de Clark (Clark y Salkovskis, 1989). Ambos tratamientos
incluyen los componentes de psicoeducacion acerca del panico,
reestructuracion cognitiva, la exposicion a las sensaciones corporales
interoceptivas temidas y exposicién en vivo a situaciones temidas, pero dando
mayor peso a la exposicién el grupo de Barlow y al componente cognitivo el
grupo de Clark.

Aunque el tratamiento para el trastorno de panico ha demostrado un éxito
significativo, hay mucho margen de mejora, las tasas de respuesta inadecuada
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al tratamiento (Smits et al.,, 2012; Frentz et al., 2014; Gloster et al., 2015;
Bandelow y Ruther, 2004) y la necesidad de tratamiento adicional permanecen
altas (Arch, Wolitzky-Taylor, Eifert, y Craske, 2012; Casey et al., 2004;
Bandelow y Ruther, 2004; Smits et al., 2012, Frentz et al., 2014; Landon y
Barlow, 2004; Smits et al.,, 2012, Frentz et al., 2014). Por lo tanto, sigue
habiendo una clara necesidad de nuevas estrategias terapéuticas,
combinaciones de las ya existentes o bien, personalizar el tratamiento segun
las caracteristicas del paciente, para aumentar las tasas de respuesta al
tratamiento, especialmente entre pacientes refractarios.

Si bien hay muchos tratamientos cognitivo-conductuales bien establecidos para
los trastornos de ansiedad y el péanico, la investigacién centrada en la mejora
de los factores de riesgo permanece aun en una etapa incipiente (Feldner,
Zvolensky y Schmidt, 2004; Schmidt et al., 2007; Schmidt y Keough, 2010). En
los ultimos afios se ha ido abriendo paso el interés por el estudio de los
factores de riesgo para el panico asi como el desarrollo de intervenciones
eficaces para el tratamiento de los mismos (Zvolensky, Schmidt, Bernstein y
Keough, 2006). En el caso del trastorno de péanico, se sabe que un factor de
riesgo cognitivo es la sensibilidad a la ansiedad y que es una variable de
diferencias individuales bien establecida que refleja una tendencia estable a
temer las sensaciones corporales asociadas con la excitacién ansiosa (Reiss y
McNally, 1985).

Por otro lado, pese a contar con un gran numero de estudios donde se
demuestra la eficacia de las terapias cognitivo-conductuales para el panico,
estos se basan en paquetes terapéuticos que constan habitualmente de unas
12-15 sesiones (Taylor, Jakubovski y Bloch, 2015). Recientemente han
adquirido especial énfasis los estudios de programas de tratamiento mas
breves y facilmente aplicables en los servicios de Salud Mental a los que
puedan acceder un mayor numero de pacientes (Deacon y Abramowitz, 2006;
McHugth, Smits y Otto, 2009; Keough y Schmidt, 2014).

Hasta la fecha, la mayor intervencion centrada en la reducciéon de la
sensibilidad a la ansiedad se ha llevado a cabo por Schmidt et al. (2007) y
Schmidt y Keough (2010). Ha sido realizada sobre individuos no clinicos con
alto indice de sensibilidad a la ansiedad mediante los programas ASAT
(Anxiety Sensitivity Amelioration Training) y el protocolo revisado ASERT
(Anxiety Sensitivity Education and Reduction Training), consiguiéndose una
reduccion de la sensibilidad a la ansiedad cercana del 60% en un mes de
seguimiento comparado con un grupo control (Keough y Schmidt, 2012;
Schmidt et al., 2014).
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En nuestro pais no contamos con estudios donde se evalle la eficacia de
tratamientos breves que tengan como diana terapéutica la disminucion de la
sensibilidad a la ansiedad aplicados en el entorno de un Centro de Salud
Mental, sobre muestras clinicas.

El presente estudio tuvo como objetivo evaluar la eficacia en la disminucién de
la sensibilidad a la ansiedad de un tratamiento breve (una sesién) con dos
componentes (psicoeducacion y exposicion interoceptiva) en pacientes con
trastorno de panico con o sin agorafobia. Para ello se realiz6 un disefio cuasi-
experimental de dos grupos de pacientes adultos (edad 18-65 afios) del Centro
de Salud Mental de Pontones (Madrid) con trastorno de panico. El grupo
experimental lo formaron 37 pacientes y el grupo control 39, con medidas pre,
postratamiento y de seguimiento al mes y a los tres meses tras el tratamiento, a
los cuales, al grupo experimental se le aplicé un tratamiento basado en
psicoeducacion y exposicion interoceptiva y al grupo control, un tratamiento-
placebo basado en psicoeducacién general para la salud. A los pacientes se
les administr6 en cada momento de la evaluacion el indice de Sensibilidad a la
Ansiedad que evalla el miedo a los sintomas fisioldgicos, cognitivos y sociales
de la ansiedad; la subescala Rasgo del Inventario de Ansiedad Estado-Rasgo
que evalla un factor que comprenderia las diferencias individuales,
relativamente estables, para responder ante situaciones percibidas como
amenazantes con un aumento en la ansiedad (ansiedad rasgo) y la Escala de
Inadaptacion que evalua en qué medida el trastorno de panico afecta a
diferentes areas de la vida cotidiana del sujeto como trabajo, vida social,
tiempo libre, relacion de pareja y convivencia familiar, junto con una valoracion
global

Los resultados indicaron que el tratamiento basado el psicoeducaciéon para el
panico y exposicion interoceptiva disminuyd significativamente los niveles de
sensibilidad a la ansiedad asi como la interferencia que el trastorno de panico
producia en la vida de los sujetos, efectos, ambos, que el tratamiento-placebo
no logré. Se observo también que el tratamiento experimental, asi como el
control-placebo, no lograron cambios significativos en la variable ansiedad-
rasgo. Los cambios observados aumentaron en el seguimiento.

Se puede concluir que el tratamiento compuesto por psicoeducacion para el
panico y exposicion interoceptiva se muestra eficaz para disminuir la
sensibilidad a la ansiedad y el grado de interferencia que el trastorno de panico
produce en la vida de los pacientes y que el tamafo del efecto del tratamiento
es grande y se incrementa con el paso del tiempo. La sensibilidad a la
ansiedad como diatesis cognitiva para el trastorno de panico se ha mostrado
como una diana terapéutica maleable en los pacientes con trastorno de panico.
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Sin embargo, el tratamiento experimental no se ha mostrado eficaz para
disminuir la variable ansiedad-rasgo.
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1. Trastorno de Panico

1.1. Conceptualizacién del trastorno de panico

La ansiedad es un mecanismo innato y adaptativo que prepara los seres
humanos para la accion y los protege de la amenaza anticipada. Este "sistema
de alarma" puede tener consecuencias perjudiciales cuando se activa durante
intervalos excesivos de tiempo, cuando se desencadena en situaciones
inofensivas, o cuando se activa sin ninguna causa aparente.

El trastorno de panico (TP) se ha venido definiendo como un trastorno en el
que se presenta de forma recurrente el ataque de panico. Ha sido considerado
histéricamente como una forma de neurosis de ansiedad y posteriormente
como un estado de ansiedad. Tras la publicacion en 1987 del DSM-III-R pasé a
entenderse como una categoria con entidad propia con dos subcategorias, el
trastorno de panico con o sin agorafobia. En ediciones anteriores, la American
Psychiatric Association (APA) consideraba que la agorafobia tenia primacia
sobre el panico, sin embargo, en el DSM-III-R, cuando la agorafobia y el panico
coexisten, se considera que la agorafobia es secundaria al panico. Esta idea no
fue seguida por la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) considerando en la
CIE-10 (OMS, 1992) la agorafobia como trastorno principal, diferenciando entre
agorafobia con ataques de panico o sin ellos.

La reciente publicacién del DSM-V (APA, 2013) contiene cambios para ambas
entidades asi como para todo el grupo de trastornos de ansiedad donde ya no
se incluye el trastorno obsesivo-compulsivo, que pasa a incluirse en el grupo
de trastornos obsesivo-compulsivos y trastornos relacionados, y tampoco
incluye el trastorno por estrés postraumatico que se incluye ahora en el grupo
de los trastornos relacionados con el trauma y otros factores estresores.

En el DSM-V el cambio mas importante consiste en la consideracion del TP y la
agorafobia como trastornos independientes pudiendo haber comorbilidad entre
ellos (Gordon et al., 2014). Esta separacion se basa en la existencia de casos
de agorafobia sin panico, el deterioro funcional que conlleva, las bajas tasas de
recuperacion espontanea que presenta y las diferencias en la incidencia, en la
distribucion por sexos y en la respuesta al tratamiento (Wittchen et al., 2010).

El TP se definiria por atagues de panico, inesperados y recurrentes. Al menos
uno de ellos va seguido de un minimo de un mes de inquietud o preocupaciéon
persistente por la aparicion de nuevas crisis 0 sus consecuencias, y/o por un
cambio significativo y desadaptativo en el comportamiento que se relaciona con
los ataques de panico (APA, 2013).
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El ataque de panico se describe como la aparicion subita de miedo y/o
malestar intensos que alcanza su méxima expresion en minutos y han de
presentarse al menos cuatro de los trece sintomas descritos; palpitaciones,
sacudidas del corazén o ritmo cardiaco acelerado; sudoracion; temblor o
sacudidas musculares; sensacion de respiracion dificultosa; miedo a
atragantarse; dolor o molestias en el térax; nauseas o malestar abdominal;
sensacion de vertigo, inestabilidad, mareo o desmayo; desrealizacion o
despersonalizacion; miedo a perder el control o volverse loco; miedo a morir,
parestesias y escalofrios o sofocaciones. La CIE-10 incluye ademas el sintoma
de sequedad de boca y exige que por lo menos uno de los sintomas del ataque
corresponda a palpitaciones, sudoracion, temblores o boca seca.

En el DSM-V, como novedoso, se propone la adicién de los ataques de panico
como especificadores en cualquier diagnostico. Existe evidencia de que esta
adicion predice una mayor gravedad de los sintomas y una peor respuesta al
tratamiento para muchos trastornos mentales, siendo un marcador de gravedad
(Frank et al., 2002; Ulas et al., 2007).

1.2. Diagnoéstico de trastorno de panico

Para poder establecer un diagnostico de TP, el paciente debe haber tenido
ataques de panico inesperados recurrentes seguidos por al menos un mes de
preocupacion persistente por la posibilidad de sufrir nuevos ataques o por sus
implicaciones o consecuencias, 0 un cambio significativo del comportamiento
cambio relacionado con los ataques (APA, 2013).

No debe efectuarse el diagnéstico de TP, si las crisis de panico se consideran
secundarias a los efectos fisioldgicos de una enfermedad médica como puede
ser el hipertiroidismo, el hiperparatiroidismo, el feocromocitoma, los trastornos
del sistema vestibular, los trastornos comiciales y las enfermedades cardiacas
(APA, 2013). Tampoco debe efectuarse el diagnéstico de TP si los ataques de
panico estan asociados con la intoxicacion o abstinencia de drogas de abuso,
medicamentos como los descongestionantes, estimulantes, o inhaladores
agonistas beta-adrenérgicos, o la cafeina (APA, 2013).

El TP se caracteriza, por definicion, por crisis de angustia, recidivantes e
inesperadas y debe diferenciarse de otros trastornos mentales que también
pueden asociarse a crisis de angustia. Los ataques de panico se producen con
frecuencia en otros trastornos psiquiatricos, en este caso, las crisis tienen un
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caracter mas situacional o mas o menos reaccionadas con una situacion
determinada, por ejemplo, fobia especifica, fobia social, trastorno de estrés
postraumatico, trastorno obsesivo-compulsivo, trastorno de ansiedad por
separacion y en el contexto de un trastorno psicoético (APA, 2013).

1.3. Epidemiologia del trastorno de panico

En términos generales se estima la prevalencia anual en Estados Unidos y
varios paises europeos en torno al 2-3% en los adultos y adolescentes (APA,
2013). En un meta-analisis de 12 estudios de poblacién general en Europa
(Wittchen y Jacobi, 2005) se encontré6 para el TP una prevalencia afo del
1,8%, con un rango entre 0,7 y 3,1. Este estudio recoge los datos de ESE-MeD
(European Study of the Epidemiology of Mental Disorders) promovido por la
OMS (Alonso et al., 2004a) en seis paises europeos (Alemania, Bélgica,
Francia, Holanda, Italia, Espafia), en el que se obtuvo una prevalencia afio de
0,8% (0,6-1,0), resultando algo menor en Espafia (Haro et al., 2006), con un
0,6% (0,4-0,8). La prevalencia vida en Europa fue del 2,1% (1,9-2,3) y en
Espana 1,7% (1,3-2,1).

Segun la National Comorbidity Survey-Replication (NCS-R), en EEUU Ila
prevalencia anual del TP en la poblacion general (N=9282) fue del 2,7%
(Kessler et al., 2006; Grant et al, 2006), es decir, 3,4 veces superior a la del
estudio ESEMeD-Euopa y 4,5 veces superior a la espafola. A lo largo de la
vida, se obtuvo un 3,7% (es decir, 1,8 veces superior a la tasa europea y 2,2
veces superior a la de Espana). Ademas, un 22,7% de la poblacion habia
tenido algun ataque de panico a lo largo de la vida (Kessler et al., 2006; Kinley
et al., 2009) y anualmente, el 10.8% de la poblacion general tuvo un ataque de
panico sin desarrollar ninguna psicopatologia identificable (Culpepper, 2004).
Cerca de 40-70% de los pacientes con TP tienen ataques de panico nocturno
(Craske y Tsao, 2005).

Por otro lado, en el Health Care for Communities Study (Bystritsky et al., 2010),
en otra encuesta de poblacion de EEUU (N=9585), se encontré una
prevalencia del 40% en panico subclinico.

El riesgo de TP es mayor en las mujeres que en los hombres, en los pacientes

de mediana edad, en viudos, divorciados y en los individuos con bajos ingresos
(Grant et al., 2006).
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La prevalencia global del trastorno de panico es baja antes de los 14 afio e
edad (<0,4%). Los indices muestran un aumento gradual durante la
adolescencia, particularmente en las mujeres, y alcanzan un maximo en la
edad adulta. La tasa de prevalencia disminuye en personas mayores (<0,7%),
(APA, 2013).

1.4. Comorbilidad del trastorno de panico

Los pacientes con TP, o aquellos que sufren ataques de panico aumentan
significativamente la probabilidad de presentar otros trastornos psiquiatricos
comorbidos como trastornos del estado de animo (trastorno bipolar y depresion
mayor), otros trastornos de ansiedad o trastornos relacionados, trastornos del
control de impulsos, trastornos por uso de sustancias, trastornos de la
alimentacion y trastornos psicéticos (Matew et al., 2011; Kjernisted y MclIntosh,
2007; Grant et al., 2006; Goodwin et al., 2004).

El trastorno por depresion mayor ocurre en aproximadamente el 35-40% de los
pacientes con TP (Kessler et al., 2006). EI TP con frecuencia también ocurre
con agorafobia (Bienvenu et al., 2006).

Los investigadores que han estudiado las caracteristicas de personalidad en
pacientes con TP han encontrado una alta prevalencia de trastornos de la
personalidad en muestras de pacientes con TP lo que demuestra la estrecha
relacion entre ambos trastornos mentales. Estudios recientes proporcionan
datos sobre la comorbilidad que oscila entre el 33,3 y el 76,8% (Albert, Maina,
Bergesio, y Bogetto, 2006; lketani et al.,, 2004, Marchesi, Cantén, Fonito,
Giannelli, y Maggini, 2005; Marchesi et al., 2006). Hay unanimidad en la
vinculacion de TP con los trastornos de personalidad.

Con respecto a la especificidad de los trastornos de personalidad en TP, los
investigadores han encontrado una relacion estrecha entre el grupo Cy TP, en
particular con el trastorno de personalidad por evitacion (lketani et al., 2004,
Telch, Kamphuis y Schmidt, 2011), después con el trastorno de personalidad
por dependencia (Albert et al., 2006; Starcevic et al., 2008) y por ultimo con el
trastorno obsesivo-compulsivo de la personalidad (Marchesi et al., 2005, 2006).

El TP es mas frecuente en pacientes con condiciones médicas, incluyendo
enfermedades de tiroides, cancer, dolor crénico, patologias cardiacas, el
sindrome del intestino irritable, migrafia, asi como las enfermedades alérgicas y
respiratorias en comparacion con la poblacién general (Korzaczac et al., 2011,
Yamada et al.,, 2011; Senaratne et al., 2010; Marshall et al., 2008). La
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presencia de comorbilidad médica se asocia con una mayor severidad de los
sintomas del TP y la discapacidad (Senaratne et al., 2010; Marshall et al.,
2008).

1.5. Desarrollo y curso del trastorno de panico

La edad media de inicio del trastorno de panico en Estados Unidos es de 20 a
24 afios, siendo poco frecuente su inicio en la infancia y en mayores de 45
afos, aunque puede ocurrir. Si no se trata su curso natural es crénico con
oscilaciones (APA, 2013).

1.6. Factores de riesgo para el trastorno de panico

Factores temperamentales. La afectividad negativa (neuroticismo,
predisposicidn a experimentar emociones negativas) y la sensibilidad a la
ansiedad (disposicion a creer que los sintomas de ansiedad son perjudiciales)
son factores de riesgo para la aparicion de ataques de panico, y de manera
independiente, para preocuparse por los ataques de panico (APA, 2013). La
ansiedad por separaciéon en la infancia puede preceder al desarrollo posterior
del TP, pero no siempre es un factor de riesgo (APA, 2013).

Factores ambientales. La historia de experiencias de abusos sexuales y malos
tratos fisicos en la infancia es mas frecuente en el TP que en otros trastornos
de ansiedad. Fumar es un factor de riesgo asi como estresores identificables
en los meses previos a la aparicion del trastorno (APA, 2013).

Factores genéticos. Hoy en dia, se cree que multiples genes confieren
vulnerabilidad para el TP. Hay un riesgo aumentado para hijos de padres con
ansiedad, depresion y trastornos bipolares. Algunas dificultades respiratorias
como el asma, se asocian con el TP en cuanto a antecedentes personales,
familiares y de comorbilidad (APA, 2013).

1.7. Consecuencias funcionales del trastorno de panico

El TP tiene un impacto negativo tanto en el funcionamiento psicolégico y fisico
y supone una carga sustancial en la familia del paciente (Senaratne et al.,
2010). Los pacientes con TP tienen mas deterioro la calidad de vida e
insatisfaccion (Comer et al., 2011; Barrera y Norton, 2009), mayor probabilidad
de intentos de suicidio y suicidio consumado (Nepon et al., 2010) y aumento de
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disfuncién cognitiva y emocional (Deckersbach et al., 2011; Pastucha et al.,
2009; Galderisi et al., 2008; Kessler et al.,, 2007; Tull y Roemer, 2007) en
comparacion con los controles sanos. ElI TP también se asocia con costes
sociales sustanciales (Batelaan et al., 2007) tanto en términos de utilizacién de
servicios de salud (Gros et al., 2011) y la pérdida de productividad en el trabajo
(de Graaf, Tuithof y van Dorsselaer 2012). En una encuesta de 2012, el TP
confirié una tasa importante de absentismo laboral (media: 36,0 dias/afio) (de
Graaf, Tuithof y van Dorsselaer 2012).

2. Bases neurobiolégicas del Trastorno de Panico

Los modelos neuroanatémicos actuales focalizan la atencion en el rol de la
amigdala y de las estructuras relacionadas como elemento central de la
evaluacion de la ansiedad disfuncional y sistema de respuesta en el TP
(Gorman, Kent, Sullivan y Coplan, 2000; Charney, 2003; Sainz, 2007; LeDoux,
2002). La amigdala sirve como un mediador de la entrada desde el medio
ambiente (a través del talamo y corteza sensorial) y la experiencia almacenada
(a través de la corteza frontal y el hipocampo) (Charney, 2003; Jacobs y Nadel,
1999; Rivas-Vazquez, 2001; Schroeder y Shinnick-Gallagher, 2005; Adolphs,
Tranel y Buchanan 2005), que luego desencadena la ansiedad y la respuesta
de panico mediante la activacién de regiones cerebrales centrales implicadas
en los sintomas de panico incluyendo el nacleo paraventricular del hipotdlamo
(causando un aumento en la liberacion de adrenocorticoides a través del eje
HHA con la consiguiente activacion del sistema nervioso auténomo), locus
ceruleus (aumento de liberacion de norepinefrina contribuyendo a aumentos de
frecuencia cardiaca, presion arterial y la respuesta de miedo). Una proyeccion
desde el nucleo central de la amigdala a la region gris peri-aqueductal es
responsable de las respuestas de comportamiento adicionales, incluyendo
evitacion fobica. También hay conexiones reciprocas importantes entre la
amigdala y el talamo sensorial, la corteza prefrontal, la insula y la corteza
somatosensorial primaria. Asi, aunque la amigdala recibe informacion sensorial
directa de las estructuras del tronco cerebral y el talamo sensorial que permite
una respuesta rapida a los estimulos potencialmente amenazantes, también
recibe aferentes de regiones corticales implicadas en el procesamiento y
evaluacion de la informacién sensorial. Potencialmente, un déficit
neurocognitivo en estas vias de procesamiento corticales podria resultar en la
interpretacion errénea de la informacion sensorial siendo este proceso
considerado un sello distintivo del TP, que conduce a una activacion
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inapropiada de la "red miedo" a través de la entrada excitadora equivocada a la
amigdala. (Gorman et al., 2000; Roy-Byrne, Stein y Craske, 2006).

La implicacion de la asociacion entre el hipocampo y la amigdala en la
codificacion de la memoria de hechos (hipocampo) y la memoria emocional (la
amigdala) resaltan la interrelaciobn entre las influencias ambientales y la
plasticidad del cerebro (Adolphs et al., 2005). Este conocimiento puede ser Uutil
en la comprension del papel de los acontecimientos vitales estresantes y
traumaticos en el desarrollo del trastorno de panico (Gassner, 2004).

Centrandonos en la investigacibn en pacientes con TP, se ha encontrado
alteraciones en la amigdala y estructuras asociadas, incluyendo la reduccion
del volumen de la amigdala (Massana et al., 2003) y del l6bulo temporal
izquierdo (Uchida et al., 2003), disminucion metabolismo cerebral de la glucosa
en la amigdala, el hipocampo, el tAlamo y el tallo cerebral (Sakai et al., 2005), y
disminucién los niveles de metabolitos de creatina y fosfocreatina en el I6bulo
temporal medial derecho (Massana et al., 2002). Muchos de estos hallazgos se
producen en diversas combinaciones en otros trastornos de ansiedad, tales
como la ansiedad social y trastorno por estrés postraumatico (Kent y Rauch,
2003), lo que indica que no son necesariamente especificos del TP.

Ciertos neuroquimicos también han sido implicados en la adopcion y
mantenimiento del TP (Zwanzger y Rupprecht, 2005). Se ha encontrado que el
miedo y el comportamiento de ansiedad son influenciados por una serie de
neurotransmisores y neuropéptidos como la colecistoquinina, la hormona
liberadora de corticotropina, el neuropéptido Y, la sustancia P, los transmisores
monoaminérgicas, norepinefrina, la serotonina y la dopamina y los transmisores
de aminoacidos, glutamato y acido gamma aminobutirico (GABA) (Charney,
2003; Rosenbaum, 1990; Zwanzger y Rupprecht, 2005; Hosing et al., 2004).

En los estudios de neuroimagen se ha observado que los pacientes con TP
presentan una menor unidon de serotonina en los receptores 5-HT1A
(Neumeister et al., 2004) y en el trasportador de serotonina (Maron et al.,
2004,2010), asi como una mayor rotacion de serotonina (Esler et al., 2007). La
administracion de agonistas serotoninérgico (flenfuramina) induce crisis de
angustia en sujetos con trastorno de panico, pero no en controles sanos
(Targum et al, 1989). La mayor evidencia de la implicacion de la
neurotransmision de serotonina se obtiene del beneficio del tratamiento con
inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina (ISRS) en los pacientes
con crisis de angustia. Se considera que la interrupcion de las crisis es
secundaria a una regulacion a la baja de los receptores 5SHT1A supersensibles
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y que, al principio del tratamiento, incluso se pueda objetivar cierto aumento del
grado de ansiedad por estimulacion masiva de estos (Esler et al., 2007).

También se considera que cumplen un papel importante los receptores de
benzodiacepinas GABA. Los estudios demuestran que los pacientes con TP
presentan bajos niveles de GABA en la corteza occipital (Goddard et al., 2001)
y muestran sensibilidad disminuida a las benzodiacepinas tras su
administracion (Roy-Byrne, Cowley, Greenblatt, Shader y Hommer, 1990) y
menor respuesta neuronal del sistema GABA (Goddard et al., 2004; Bremner et
al., 2000; Malizia et al., 1998). Los estudios de neuroimagen revelan niveles
reducidos de GABA (Ham et al., 2007) y disminucion de los sitios de union al
receptor GABA-A-Benzodiacepina (Cameron et al., 2007).

En canto al Eje Hipotalamo-Hipofisis-Adrenal (HHA) y Sistema Nervioso
Auténomo (SNA), algunas hipotesis se han planteado que disregulaciones del
SNA'y el eje HHA podrian ser centrales en el TP. Abelson y sus colegas (2006)
reexaminaron cuatro estudios HHA, concluyeron que los contextos
experimentales que sean nuevos, incontrolables, y/o amenazantes producen
respuestas HHA elevados en pacientes con TP con respecto a los controles
sanos. Encontraron evidencia consistente de que los individuos con TP
muestran elevados niveles de reactividad del eje HHA a las sefales
ambientales especificas, en lugar de elevada reactividad del eje HHA en
general (es decir, basalmente). EI mismo efecto observaron Anders et al.
(2004). Los resultados se interpretan como reactividad emocional elevada ante
sefiales de amenaza explicita (Grillon, 2002). Del mismo modo, las
investigaciones de diferentes respuestas autondmicas, como la respuesta
galvanica de la piel, el ritmo cardiaco, la respiracion y temperatura de la piel en
general indican que las personas con TP muestran una respuesta elevada a los
contextos experimentales y ante estimulos de amenaza explicita (por ejemplo,
Roth et al.,1992).

3. Caracteristicas conductuales del Trastorno de
Panico

Las caracteristicas conductuales del TP implican determinadas conductas de
evitacion y/o escape con el fin de aumentar la proteccién percibida respecto a
los ataques de panico. Estos comportamientos se pueden dividir en categorias
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de evitacidén agorafdbica, evitacion interoceptiva, las conductas de seguridad, y
la evitacion experiencial (Arch y Craske, 2008).

3.1. Evitacién agorafébica

Los comportamientos que implican soportar con temor o evitar los lugares y
situaciones de las cuales escapar podria ser dificil 0 embarazoso o en los que
la ayuda puede no estar disponible en caso de presentarse un ataque de
panico, son ilustraciones de evitacion agorafébica (APA, 2013). Las conductas
de evitacién agorafébica tipicas incluyen, el uso de transporte publico, estar en
espacios abiertos, estar en sitios cerrados, hacer cola o estar en medio de una
multitud, estar fuera de casa solo, la evitacién de autobuses o metro, grandes
multitudes, centros comerciales, restaurantes, eventos deportivos, y estar a
solas.

La relacién entre la evitacion agorafébica y TP sigue siendo un tema de debate
(por ejemplo, Craske, 2003). Entre los individuos con TP la evitacion
agorafdbica varia ampliamente (Craske y Barlow, 1988). Algunas personas
manifiestan pocos o ningln sintoma agorafébico, mientras que otras presentan
serias limitaciones por los mismos. Es relativamente frecuente que las
personas con agorafobia severa se limiten a una zona de seguridad de unos
pocos metros alrededor de su casa y no se aventuren mas alla ya bien sea
solos o acompafiados (Barlow, 2002).

Se han examinado varios predictores y correlatos de la agorafobia. Aunque
agorafobia tiende a aumentar a medida que la historia de panico se alarga en
el tiempo (Kikuchi et al., 2005), existe una proporcion significativa de sujetos
con TP durante muchos afios que no llegan a desarrollar nunca limitaciones
agorafobicas. Ademas, la agorafobia no esta relacionada con la edad de
aparicion o la frecuencia de los atagues de panico (Kikuchi et al., 2005; Cox,
Endler y Swinson, 1995; Craske y Barlow, 1988; Rapee y Murrell, 1988).
Algunos investigadores han encontrado que a sintomatologia del ataque de
panico es mas intensa entre los individuos mas agorafébicos (por ejemplo, de
Jong y Bouman, 1995; Goisman et al, 1994; Telch, Brouilard, Telch, Agras y
Taylor, 1989; Noyes, Clancy, Garvey y Anderson, 1987) mientras que otros no
encuentran tales diferencias (por ejemplo, Kikuchi et al., 2005; Cox et al., 1995;
Craske et al., 1990). Los individuos agorafébicos con TP no se diferencian de
sus homoélogos no agorafébicos en cuanto al temor a morir, volverse loco o
perder el control (Cox et al., 1995; Craske, Rapee y Barlow, 1988). Sin
embargo, los individuos con mayor agorafobia muestran mas angustia sobre
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las consecuencias sociales del panico (Amering et al., 1997; De Jong Yy
Bouman, 1995; Rapee y Murrell, 1988; Telch et al., 1989). En una investigacion
Kikuchi et al. (2005) encontraron que las personas que desarrollaron
agorafobia en los 6 meses siguientes a la aparicion del TP tenian una mayor
prevalencia de trastorno de ansiedad generalizada.

En cuanto al estatus ocupacional, estar desempleado también predice mayor
evitacion agorafobica (Clark et al., 2014; Arias et al., 2013; Bernaldo De Quir6s
et al., 2012). "Cuanto més obligado se ve uno a salir de casa para ir al trabajo,
es menos probable que sufra agorafobia” (en palabras de Jong y Bouman,
1995). Pero tal vez el predictor mas fuerte de la agorafobia es el género
femenino (Bernaldo De Quirés et al., 2012; Bekker y van Mens-Verhulst, 2007;
Starcevic et al., 2007).

3.2. Evitacién interoceptiva

La evitacion interoceptiva se conoce como una fuerte sensibilidad y evitacion
de sintomas corporales internos asociados con la ansiedad y el panico (Clerkin
et al., 2015; Sabourin et al., 2015; Bitran et al., 2008; White y Barlow, 2002;
Bouton, Mineka, y Barlow, 2001; Rapee, Craske y Barlow, 1995). Sus
manifestaciones conductuales incluyen acciones destinadas a minimizar la
exposicién a situaciones, actividades o sustancias o que reproducen las
sensaciones corporales asociadas con sintomas de ansiedad y /o ataques de
panico. Los ejemplos mas comunes incluyen evitar el ejercicio, el sexo, la
cafeina, el alcohol, el uso de una corbata, ver peliculas de miedo, y situaciones
gue pueden producir ira (McTeague et al., 2012).

3.3. Conductas de seguridad

Conductas de seguridad son "conductas destinadas a evitar el desastre"
(Salkovskis, Clark, Hackman, Wells, y Gelder, 1999, p. 573). Dentro del TP, son
conductas que ayudan a las personas a sentirse mas protegidas y seguras en
caso de un ataque de panico (White y Barlow, 2002). Los ejemplos incluyen la
comprobacién para asegurarse que un hospital est4 cerca, tomarse el pulso
ante preocupaciones cardiacas, llevar siempre teléfono mavil, simbolos
religiosos, sales aromaticas, comida o bebida. Tal vez la conducta de seguridad
mas comun sea llevar ansioliticos. Otra conducta frecuente es la continua
comprobacion de la ubicuidad de una persona “segura” cuya presencia
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proporciona una sensacion de tranquilidad que facilita salir a lugares que de
otra manera se evitarian. La persona "segura" es generalmente considerada
como tal porque sabe acerca de los ataques de panico del paciente y puede
ayudar en caso que aparezcan (White y Barlow, 2002; Helbig-Lang, 2014;
Gangemi, Mancini, van den Hout, 2012).

En estrecha relacion con el concepto de las conductas de seguridad estan las
seflales de seguridad, que se refieren a los objetos seguros, personas y
situaciones buscados mediante las conductas de seguridad. Estos incluyen
objetos como los envases de ansioliticos, personas como el terapeuta o el
coényuge y situaciones como la sala de terapia, que cuando estan presentes
indican que se esta a salvo de los desastres relacionados con el péanico. La
presencia de sefales de seguridad funciona como un inhibidor condicionado
que interfiere con la extincién (Hermans, Craske, Mineka y Lovibond, 2006).
Algunos estudios indican que la terapia de exposicion focalizada en la
reduccion de las conductas y sefiales de seguridad tiene mas éxito que la
terapia de exposicion sola (Salkovskis et al., 1999; Telch, Sloan y Smits, 2000,
citado en Powers, Smits y Telch, 2004). Las conductas de seguridad pueden
reducir la ansiedad en el corto plazo, pero probablemente serviran para
mantener el TP a largo plazo mediante la prevencion de la desconfirmacion de
las predicciones catastrofistas del paciente acerca de panico (Salkovskis et al.,
1999) y / o la extincion de la respuesta condicionada (Hermans et al., 2006;
Funayama et al., 2013).

3.4. Evitacion Experiencial

La evitacion experiencial ocurre cuando un individuo es reacio a permanecer
en contacto con determinadas experiencias privadas (por ejemplo, sensaciones
corporales, emociones, pensamientos y recuerdos) y toma medidas para alterar
la forma y/o la frecuencia de estos eventos y los contextos en los cuales se
producen (Hayes et al., 1996, p.1154). Los tipos de evitacién antes sefalados,
sobre todo la evitacion interoceptiva, pueden ser caracterizados como evitacion
experiencial. Cualquier forma de distraccion de los sintomas de la ansiedad y el
panico entra en esta categoria. Las conductas de distraccion incluyen ver
television, jugar con videojuegos y comer, entre otros. Desde la perspectiva de
la evitacion experiencial, la distraccién representa una falta de voluntad de
experimentar pensamientos y emociones relacionados con la ansiedad y el
miedo y dificulta la terapia de exposicién (Rodriguez y Craske, 1995; Kamphuis
y Telch, 2000; Telch et al., 2004). La evitacion experiencial también incluye la
evitacion y supresion de las cogniciones relacionadas con la ansiedad y el
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panico como "estoy teniendo un ataque al corazon." La evidencia indica que la
supresion cognitiva tiene un impacto negativo en el sentido que la supresiéon de
pensamiento y en cierta medida la supresion emocional han demostrado ser
relativamente contraproducentes, facilitando el retorno de la excitacion, la idea
0 emocién que uno espera evitar (Gross y Levenson, 1993, 1997; Wenzlaff y
Wegner, 2000; Richards y Gross, 2000; Spinhoven et al., 2014; Meuret et al.,
2012; Tull y Roemer, 2007).

Los investigadores de la evitaciobn experiencial argumentan que la
psicopatologia en general, incluyendo el TP, es causada y mantenida por la
evitacion experiencial. En otras palabras, la psicopatologia se debe a una falta
de voluntad de experimentar cualquier pensamiento, sentimientos, recuerdos,
etc. que aparecen en el presente (por ejemplo, Hayes et al, 1996, 1999; Eiferty
Forsyth, 2005; Spinhoven et al, 2014). Por lo tanto, la aceptacion de la
experiencia interna (por ejemplo, pensamientos y sensaciones relacionados
con el panico) promueve la modificacion directa y el cambio (Hayes et al., 2006;
Eifert y Forsyth, 2005; Hayes et al., 1999; Spinhoven et al., 2014).

4. Caracteristicas cognitivas del Trastorno de Panico

Las personas con TP tienen creencias y temores de dafio fisico o mental que
surge de las sensaciones corporales que estan asociadas con los ataques de
panico (McNally y Lorenz, 1987; Schmidt y Santiago, 2002; Bitran, 2008;
Helbig-Lang, Lang, Petermann, Hoyer, 2012). Tienden a interpretar las
sensaciones corporales de una manera catastréfica (Clark et al., 1988; Casey,
Oei, Newcombe, Kenardy, 2004; Teachman, Marker, Clerkin; 2010; Berle et al.,
2010) y destinan mas recursos de atencion a las palabras que representan
amenaza fisica y mental; palabras como “enfermedad”, “muerte”, “loco” (Koeze
y van den Hout, 2000; Ehlers, Margraf, Davies, y Roth, 1988; Hope, Rapee,
Heimberg, y Dombeck, 1990; Asmundson, Sandler, Wilson, y Walker, 1992;
Maidenberg, Chen, Craske , Bohn y Bystritsky, 1996; McNally, Riemann, Louro,
Lukach y Kim, 1992). Los individuos con TP son mas propensos a generar
cogniciones catastrofistas ante procedimientos que provocan sensaciones
corporales similares a las experimentadas durante los ataques de panico,
incluyendo sintomas cardiovasculares benignos, sintomas respiratorios y
ejercicios audiovestibulares (Vaillancourt y Bélanger, 2007; Kroeze y van den
Hout, 2000; Zarate, Rapee, Craske, y Barlow, 1988; Jacob, Furman, Clark, y
Durrant, 1992) y de inhalacion de dioxido de carbono en comparacion con los
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pacientes con otros trastornos de ansiedad (Rapee, 1986; Rapee, Brown,
Antony, y Barlow, 1992; Perna, Bertani, Arancio, Ronchi, y Bellodi, 1995;
Vickers, Jafarpour, Mofidi, 2012) o controles sanos (Gorman et al., 1994;
Vickers, Jafarpour, Mofidi, 2012; Pappens et al., 2012). Los pacientes con TP
anticipan cognitivamente peligro ante sefales que supuestamente reflejan
aumento de la excitacién (Ehlers, Margraf, Roth, Taylor y Birnbaumer, 1988;
Craske y Freed, 1995; Craske et al., 2002; Ogawa et al., 2010; Davies et al.,
2012).

Los estudios acerca de alteraciones de memoria en individuos con TP han
mostrado resultados contradictorios entre si. Los estudios de sesgo de
memoria de palabras relacionadas con amenaza fisica y de palabras
relacionadas con el panico incluyen resultados que apoyan la existencia tanto
de sesgos de memoria implicita como explicita (Cloitre, Shear, Cancienne y
Zeitlin, 1994), en otros estudios no queda demostrado los sesgos en memoria
explicita (Lundh, Czyzykow y Ost,1997; Pauli, Dengler, y Wiedemann, 2005) o
los sesgos en memoria implicita (Neidhardt y Florin, 1999) y en otros, no queda
demostrado ningun sesgo (Rapee, 1994; Bafios, Medina y Pascual, 2001).
Lautenbacher et al. (2002) examinaron la memoria en tarea doble (atencion
dividida) frente a tarea Unica (atencion selectiva) en pacientes hospitalizados
con TP severo y encontraron déficits atencionales dentro del paradigma de
doble tarea (atencién dividida), pero no en el paradigma de tarea simple
(atencion selectiva). Estas deficiencias también se observaron en los pacientes
con depresion severa (sin trastornos concurrentes), pero no entre los controles
sanos, lo que sugiere que estos dos grupos de pacientes graves pueden tener
déficits similares en las tareas que requieren de altos requerimientos
atencionales.

Los estudios que utilizan potenciales evocados proporcionan una comprension
mas precisa de las anomalias de la atencion y de la memoria relacionadas con
el panico. En este tipo de estudios (Pauli et al., 2005; Melzig et al., 2009) se
encontré que los pacientes con TP muestran potenciales cerebrales mejorados
en respuesta a las palabras relacionados con el panico respecto a controles
sanos. De estos estudios se desprende que el sesgo del TP se caracteriza por
un eficiente procesamiento temprano y en gran medida automatico de los
estimulos relacionados con el panico.
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5. Caracteristicas emocionales de Trastorno de
Panico

La variable temperamental que mas se asocia con los trastornos de ansiedad,
incluyendo el TP, es el neuroticismo (Eysenck, 1967; Gray, 1982a, 1982b;
Blandes y Bienvenu, 2006). Un constructo estrechamente vinculado es la
afectividad negativa, o la tendencia a experimentar emociones negativas a
través de una variedad de situaciones, incluso en ausencia de factores de
estrés objetivos (Watson y Clark, 1984). Analisis estructurales confirman que el
afecto negativo es un factor de orden superior que distingue los trastorno de
ansiedad y depresién de los controles sin trastorno mental (Blandes y
Bienvenu, 2006).

A pesar de que son muy limitados los estudios prospectivos en este sentido, el
neuroticismo mostré tener valor predictor en la aparicion de ataques de panico
(Hayward, Killen, Kraemer y Taylor, 2000; Schmidt, Lerew y Jackson, 1997,
1999; Craske, Poulton, Tsao y Plotkin, 2001).

Estudios méas recientes examinan las relaciones entre los trastornos
emocionales y rasgos de personalidad a través del modelo de los cinco
factores de la personalidad (FFM). EI neuroticismo correlacioné
moderadamente con el TP y con los sintomas de afectividad negativa (estado
de animo deprimido, estado de animo ansioso, preocupacion) que son
fundamentales en el panico (Watson y Naragon-Gainey, 2014; Rosellini y
Brown, 2011).

Los factores de personalidad pueden interactuar con el desarrollo y la
expresion del TP. Un estudio sueco tratdé de identificar las diferencias en los
rasgos de personalidad entre los pacientes con TP y los individuos sanos. Los
rasgos de personalidad se evaluaron en 193 pacientes y 314 sujetos sanos.
Los factores de neuroticismo y de ansiedad somatica fueron significativamente
mas altos en el grupo de pacientes con panico que en los controles (V6hma et
al., 2010).

Con respecto a la hipétesis de que rasgos de personalidad patologicos
constituyen factores de riesgo para el TP, Bienvenu y col. (2009), indicaron que
las caracteristicas tales como rasgos relacionados con la evitacion, la
dependencia y otros como la timidez, predicen la aparicién de TP.

Los altos porcentajes de trastornos de personalidad y perfiles patolégicos de
personalidad especificos (grupo C) y la presencia de altos niveles de
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neuroticismo y menores niveles de extraversion en muestras de TP (Carrera et
al., 2006; Kotov, Gamez, Schmidt y Watson, 2010) corroboran la teoria de
Brown y Barlow (2009) sobre los factores de vulnerabilidad temperamentales
de orden superior en los trastornos emocionales (Osma et al., 2014).

6. Teorias etioldgicas del Trastorno de Panico

6.1. Hipdtesis psicodinamicas

La mayoria de las teorias psicodinamicas de los trastornos de ansiedad se
aplican a todo el espectro de los trastornos de ansiedad. Se argumenta que el
panico y otras formas de ansiedad no son cualitativamente diferentes, sélo
difieren en gravedad (Michels, Frances y Shear, 1985). Esto se debe a los tipos
de personalidad y estilo defensivo. De hecho, Bond y Perry (2004) mostraron
gue los pacientes con trastornos cronicos de ansiedad, trastornos depresivos
recurrentes y/o trastornos de la personalidad tienen diferentes estilos
defensivos, disminuyeron significativamente los sintomas después de tres afios
de psicoterapia psicodindmica la cual cambi6 su estilo defensivo a otro mas
adaptativo. Segun este estudio, el nivel de ansiedad, y por tanto, la
susceptibilidad al TP, estaria determinado principalmente por el estilo
defensivo.

Algunas teorias psicodinamicas del TP se basan en las ideas de Freud
(Michels et al., 1985). En su obra, la ansiedad juega un papel importante. Freud
utiliza el término "neurosis de angustia" para referirse a un rasgo de la
personalidad que involucra a la sensibilidad a la ansiedad excesiva o0
inadecuada. Freud consideraba la ansiedad como el sintoma de un conflicto
sexual subyacente (Michels et al., 1985). Sin embargo, en modelos
psicodindmicos mas recientes (Busch, Milrod y Singer, 1999; Sweeney y Pine,
2004), la ansiedad no es necesariamente un sintoma de conflicto sexual, pero
si el resultado de cualquier forma de conflicto subyacente. Por ejemplo, Shear,
Cooper, Klerman, Busch y Shapiro (1993) argumentaron que, ademas de
temas sexuales, temas sociales y culturales, asi como los conflictos entre la
dependencia y la independencia, pueden tener un papel importante en la
generacion de ansiedad.

El conflicto subyacente puede ser visto como condicidbn necesaria pero no
suficiente para que se produzca el TP. Algunos enfoques psicodindmicos
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consideran que la causa inmediata de la ansiedad es la imagineria mental
inconsciente de situaciones aterradoras que surgen del conflicto subyacente
(Michels et al., 1985). Las imagenes de estas situaciones aterradoras son
provocadas por acontecimientos adversos (Busch et al., 1999), o por los
deseos instintivos inaceptables (Sweeney y Pine, 2004), aunque ningun
mecanismo ha sido propuesto en ambos casos. Los conflictos intrapsiquicos
son mas temibles para la persona con el TP que la experiencia misma del
ataque de panico (Busch et al., 1999). Por lo tanto, la ansiedad puede conducir
a sintomas del TP en un intento de evitar experimentar el conflicto subyacente.
Cuando los mecanismos de defensa son repetidamente incapaces de inhibir la
expresion de los sintomas, se genera mas ansiedad y puede entonces llegar a
ser problemética (Edelson, 1988; Sweeney y Pine, 2004).

Aunque no se considera en la mayoria de versiones de la teoria, el marco
psicodinamico permite una predisposicion genética (Busch et al., 1999; Shear
et al., 1993). Por lo tanto, Shear et al. (1993) proponen que una "irritabilidad
neurofisiolégica innata predispone al temor temprano.” (p.859). Los primeros
eventos de la vida, incluyendo el trauma, también pueden contribuir al
desarrollo de la neurosis de angustia (Bandelow et al., 2002; Shear et al.,
1993). Shear et al. (1993) encontraron que los pacientes con TP recordaban a
sus padres como enojados, aterradores, criticos o hipercontroladores. Ellos
sugieren que esto conduce a una debilidad en la formacion de las relaciones
tempranas. Tales factores, entonces, crean susceptibilidad para imaginar
situaciones peligrosas, relacionados con el abandono, por ejemplo.

La combinacion de la predisposicion, junto con eventos adversos tempranos da
lugar a un conflicto subyacente inconsciente con su ansiedad concomitante y
una tendencia a valorar situaciones como peligrosas. En presencia de factores
de estrés agudo, cuando el nivel de la ansiedad producida por el conflicto
subyacente se vuelve intolerable, el paciente imagina una situacion aterradora
y se desencadena un ataque de panico. El ataque de panico, segun la teoria,
reduce el nivel de ansiedad provocada por el conflicto. Este supuesto tiene
implicaciones cognitivas complejas que necesitan aclaracion.

Una forma alternativa de conceptualizar la relacion del paciente con sus padres
podria ser a través de la funcion del apego expresada por Bowlby (1973).
Bowlby conceptualizé panico como una forma extrema de ansiedad. Para él, la
falta temprana de proteccion por parte de los padres podria dar lugar a una
exacerbacion de la percepcion de amenaza en el futuro.

SUSANA AMODEO ESCRIBANO Pag. 32 de 232



6.2. Hipdtesis cognitivas

Ha habido una serie de teorias causales del TP en un marco cognitivo. Algunos
investigadores centraron su atencion en la identificacion y modificacion de las
cogniciones negativas que intervienen en el proceso de los ataques de pénico
(Clark, 1986; Rachman, 1994; Barlow, 1988; Reiss y McNally, 1985; Reiss,
1991), mientras que otros se interesaron en identificar el papel de las
cogniciones positivas, de autoeficacia, con el fin de explicar el papel central de
los recursos de afrontamiento en el TP (Bandura, 1988).

6.2.1. Hipdtesis de Clark

La explicacion de Clark (1986) del TP se basa en la interpretacion catastréfica
errénea del sujeto de ciertas sensaciones corporales que estan asociados con
respuestas de ansiedad.

"Una amplia gama de estimulos pueden provocar ataques. Estos estimulos
pueden ser externos (como un supermercado para un agorafébico que ha
tenido previamente un ataque en un supermercado), pero mas a menudo son
internos (sensacion corporal, pensamiento o0 imagen). Si estos estimulos son
percibidos como una amenaza, se produce un estado de aprehension leve.
Este estado se acompafia de una amplia gama de sensaciones corporales. Si
estas sensaciones de ansiedad producidas se interpretan de una manera
catastrofica, se produce un aumento adicional en la aprehension. Esto produce
un nuevo aumento de las sensaciones corporales y asi sucesivamente en
forma de circulo vicioso que culmina en un ataque de péanico" (Clark, 1986, pp.
462-463). Las sensaciones corporales, como palpitaciones y mareos, pueden
surgir en los hechos cotidianos, como el ejercicio, caminar o conducir e incluso
ser causadas por estados emocionales no relacionados con la ansiedad, como
las emociones de ira o felicidad. En el TP, el individuo mal interpreta
cognitivamente estas sensaciones corporales como prueba de un peligro
inminente. Por lo tanto, las palpitaciones pueden ser mal interpretadas como
seflal de un ataque al corazon o los mareos como evidencia de pérdida
inminente de control. Estas sensaciones corporales de bajo nivel son los que
Clark considera "los estimulos desencadenantes internos”. Después del
desencadenante inicial, estas sensaciones corporales se convierten en parte
del circulo vicioso. En la teoria de Clark la uUnica causa antecedente es la
interpretacion de los sintomas de la ansiedad como amenazantes.
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6.2.2. Teoria de la alarma de Barlow

La teoria de Barlow conocida como "teoria de alarma" (Barlow, 1988; Carter y
Barlow, 1995; Barlow, Chorpita y Turovsky, 1996; Forsyth y Eifert, 1996)
caracteriza los ataques de panico como "falsas alarmas", en el que se activa
una respuesta de lucha o huida en ausencia de estimulos amenazantes.
Comienza con la observacion de que la experiencia de los ataques de pénico
inesperados parece ser relativamente comunes en la poblaciobn general
(Norton, Cox y Malan, 1992; Norton, Dorward, y Cox, 1986; Telch, Brouillard,
Agras y Taylor, 1989; Wittchen y Essau, 1991). La evidencia sugiere que estos
ataques rara vez progresan a TP y por tanto, se conocen como ataques "no
clinicos". Las personas que sufren ataques de panico no clinicos muestran
poca 0 ninguna preocupacion por la posibilidad de presentar nuevos ataques y
los asocian a algun acontecimiento trivial y potencialmente controlable. Segun
Barlow (1988), la etiologia de panico comienza con una vulnerabilidad biologica
que dispone el individuo hacia ser neurobiologicamente reactivo al estrés. Por
otra parte, Barlow (1988) propone que ciertos individuos poseen una
vulnerabilidad psicoldgica adicional para el desarrollo del TP, que consiste en
el sentido que los eventos y emociones los interpreta como incontrolables e
impredecibles. Las personas con TP desarrollan ansiedad focalizandose sobre
el proximo potencial ataque. Estos individuos anticipan el proximo ataque
aprensivamente, perciben los ataques como incontrolables e impredecibles, y
estan muy atentos a los sintomas somaticos que pueden indicar el comienzo
del siguiente. En esta formulacion, el paso crucial en el desarrollo del TP es el
condicionamiento de la ansiedad centrada en el préximo ataque de péanico, y se
produce con mayor frecuencia en aquellos individuos con una vulnerabilidad
preexistente para hacer esta asociacion. El modelo asume que en el ataque de
panico es que la emocion fundamental de miedo ocurre en el momento
equivocado. Cuando el peligro es real, las respuestas son "verdaderas
alarmas.” Por lo tanto, las alarmas son falsas si se producen cuando no hay
nada que temer (sin peligro). Las sefiales que suscitan el miedo o la ansiedad
son a menudo difusas (estar lejos de un lugar seguro o de una persona de
confianza) o dificiles de precisar. Asi, siguiendo Goldstein y Chambless (1978),
Barlow propuso que las falsas alarmas pueden ser condicionadas a estimulos
fisiologicos internos que reflejan el proceso de condicionamiento interoceptivo
(Razran, 1961). Como resultado, posteriores atagues de panico pueden
entonces ser provocados por sensaciones corporales especificas.

6.2.3. Modelo de expectativa de Ansiedad y Sensibilidad a la ansiedad de
Reiss y McNally
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Este es uno de los modelos cognitivos de mayor impacto sobre la
psicopatologia de la ansiedad en la actualidad, de hecho, en la ultima edicion
del DSM (APA, 2013), la sensibilidad a la ansiedad se reconoce junto con el
neuroticismo como factor de vulnerabilidad psicolégica para el TP.

El modelo de expectativa de Ila ansiedad esta basado en el
neocondicionamiento paviloviano ddénde los estimulos son unidades de
informacion representados cognitivamente y “lo que se aprende en el
condicionamiento pavloviano son expectativas sobre ocurrencia 0 no
ocurrencia” (Reiss, 1980). El modelo distingue entre expectativa de ansiedad y
expectativa de peligro y aunque basicamente es pavloviano integra aspectos
operantes como el refuerzo negativo y el autorreforzamiento.

En una primera revision del modelo, Reiss y McNally (1985) introducen el
concepto de sensibilidad a la ansiedad (SA), concepto de especial relevancia
con respecto a los trastornos de ansiedad y en especial con el TP. En una
segunda revision, Reiss (1991) enfatiza el papel de la SA como variable de
vulnerabilidad cognitiva para el desarrollo y mantenimiento de los trastornos de
ansiedad, o dicho de otro modo, las diferencias individuales en las creencias
preexistentes con respecto a la nocividad de los sintomas van a determinar si
alguien va a entrar en péanico en respuesta a las sensaciones corporales. El
constructo del miedo al miedo se solapa con el constructo de sensibilidad a la
ansiedad (SA) o la creencia de que la ansiedad y sus sintomas asociados
pueden causar consecuencias fisicas, sociales y psicolédgicas perjudiciales que
se extienden mas alla de cualquier malestar fisico inmediato durante un
episodio de ansiedad o péanico (Reiss, 1980). La SA es una variable
disposicional que es especialmente elevada en las personas con TP (Taylor,
Koch y McNally, 1992; Zinbarg y Barlow, 1996; McNally y Foa, 1996; Sturges,
Goetsch, Ridley y Whittal, 1998; Struzik, Vermani, Duffin y Katzman, 2004). La
SA se refiere al temor a las sensaciones relacionadas con la ansiedad y se
mide por el indice de sensibilidad Ansiedad (ASI; Reiss et al., 1986). También
se ha establecido como un factor de riesgo para el desarrollo cognitivo de los
ataques de panico asi como para una amplia variedad de sintomas
internalizados (Plehn y Peterson, 2012; McNally, Hornig, Hoffman y Han, 1999;
Schmidt, Trakowski y Staab, 1997).

McNally (1994) contrasta su teoria con el modelo cognitivo de panico (Clark,
1996; Wells, 1997, Salkovskis, 1998; Clark y Salkovskis, 1989), haciendo
hincapié en el hecho de que en la SA es el miedo a las sensaciones de
ansiedad / excitacion que en realidad ocurren y no la interpretacion catastrofica
de esas sensaciones lo que esta en el centro del mecanismo del panico. Segun
McNally, la interpretacion catastrofista no esta en el circulo vicioso que tipifica
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al TP (aunque, por supuesto, puede tener lugar). Los niveles elevados de SA
pueden emerger de una variedad de experiencias que finalmente conducen a
la adquisicion de las creencias acerca de las posibles consecuencias aversivas
de la excitacién. Tales experiencias pueden incluir escuchar a los demas
expresan el temor de tales sensaciones recibiendo asi informacion errénea
acerca de la nocividad de determinadas sensaciones 0 ser testigos de un
evento catastrofico como el infarto de miocardio fatal de un ser querido, por
ejemplo. Por lo tanto, es probable que una variedad de caminos conduzcan a la
adquisicién de creencias que constituyen la SA. Es importante destacar que, la
SA no necesariamente requiere de la experiencia real de la ansiedad o el
panico en su propio desarrollo (Reiss, 1991).

6.2.4. Modelo de Beck

El modelo de Beck (Beck, Emery y Greenberg 1985) destaco la importancia de
la interpretacion catastrofista de las sensaciones corporales como
fundamentales en el proceso del panico, sin embargo, asumié que habia otros
tres factores que podrian estar involucrados en el TP: la percepcién de la
probabilidad de peligro, el nivel individual de habilidades de afrontamiento y
factores de rescate. Beck argumentd que la sensacion de vulnerabilidad tiene
un papel central en todo trastorno de ansiedad, la cual define como "la
percepcion de una persona de si mismo como sujeto a peligros internos o
externos sobre los cuales su control es insuficiente para permitir una sensacion
de seguridad” (Beck et al., 1985, p. 67).

6.2.5. Modelo de Autoeficacia de Bandura

Bandura (1988) se centro en el papel central de la autoeficacia entendida como
la percepcion de un individuo de su propia capacidad para hacer frente a la
amenaza, en este caso, a Sus propias sensaciones de ansiedad. La
autoeficacia es una capacidad en la que multiples habilidades deben ser
empleadas de forma continua para manejar diferentes circunstancias que
frecuentemente son impredecibles y estresantes. Los individuos con las
mismas habilidades pueden tener diferentes grados de desempefio en funcion
de su creencia acerca de su autoeficacia. Segun Bandura la percepcion de
amenaza podria estar causada tanto por la valoracion de las propias
habilidades de afrontamiento del individuo como por la evaluacion de los
peligros percibidos del entorno. En el proceso de atague de panico, segun
Bandura, se prioriza la percepcion de autoeficacia sobre la percepcion de
amenaza, en consecuencia, las reducciones en el TP se producirian por los
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cambios en la autoeficacia para gestionar sus propios sintomas de ansiedad en
lugar de por la reduccién en la mala interpretaciébn catastréfica de las
sensaciones corporales. Bandura no especifica si la autoeficacia es o no un
rasgo ni que factores contribuyen a su desarrollo. Algunas de estas cuestiones
fueron mas adelante abordadas por Casey, Oei y Newcombe, (2004) en una
extension del modelo de Bandura.

6.2.6. Modelo integrador de Casey

Méas recientemente, Casey, Oei y Newcombe (2004), basandose en los
modelos de Clark, Bandura y Beck, han descrito un nuevo modelo cognitivo
Integrador para el TP en el que en su desarrollo participan tanto la
interpretacion catastréfica de las sensaciones corporales de la ansiedad y el
panico como la percepcion de autoeficacia. Segun Casey et al. (2004), las
cogniciones catastrofistas participan en el mantenimiento del proceso
secuencial y repetitivo del TP, pero también hacen referencia a estudios que
indican que factores como el nivel de autoeficacia pueden afectar a la
activacion fisiolégica. Segun este modelo tales factores cognitivos deben ser
incorporados tempranamente en el circulo de trastorno de panico. Por ejemplo,
un nivel muy bajo de autoeficacia puede en si mismo desencadenar una alta
excitacion que inicie el ciclo de trastorno de panico. El foco principal de la
terapia basada en este modelo es el desarrollo de la autoeficacia. Esto
usualmente resulta en la reduccién de la probabilidad de un atague de panico
(Casey et al., 2004). El modelo causal de Casey difiere de la teoria de Bandura
en dos aspectos principales: el primero es el papel de baja autoeficacia en el
aumento de la activacion fisiolégica que luego inicia el circulo vicioso, el
segundo es la conexion entre baja autoeficacia y la interpretacion catastréfica
de las sensaciones corporales.

6.3. Modelos basados en el condicionamiento

El modelo basado en el condicionamiento fue inicialmente planteada por
Eysenck hace mas de cuatro décadas (Eysenck 1960; Eysenck y Rachman,
1965), ampliado por Goldstein y Chambless (1978) y posteriormente puesto al
dia por Bouton et al. (2001). Este modelo enfatiza condicionado interoceptivo, o
el proceso por el cual un bajo nivel de sensaciones somaticas de excitacion o
de ansiedad se convierten en estimulos condicionados debido a su asociacion
con miedo intenso, dolor o malestar (Razran, 1961). En el contexto del TP, el
resultado es que los componentes somaticos tempranos de la respuesta de
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ansiedad provocan aumentos significativos de ansiedad o panico. Un extenso
cuerpo de literatura experimental demuestra la robustez del condicionamiento
interoceptivo (por ejemplo, Dworkin y Dworkin, 1999). Ademas, las respuestas
condicionadas interoceptivas no dependen de la percepcion consciente para
desencadenar sefiales (Razran, 1961) y se observan incluso bajo anestesia en
animales (por ejemplo, Lennartz y Weinberger, 1992; Shibuki, Hamamura y
Yagi, 1984; Uno, 1970) y en los seres humanos (por ejemplo, Block, Ghoneim,
Fowles, Kumar, y Pathak, 1987). Dentro de este modelo, ligeros cambios en las
funciones corporales no reconocidos conscientemente, pueden provocar miedo
condicionado y pénico debido a asociaciones anteriores (Barlow, 1988; Bouton,
Mineka y Barlow, 2001). Sin embargo, algunos investigadores sostienen que la
adquisicion del condicionamiento interoceptivo requiere conocimiento
consciente (Irie, Maeda y Nagata, 2001; Lovibond y Shanks, 2002).

Ampliando este punto de vista, Bouton et al. (2001) argumentan que la similitud
entre los estimulos condicionados e incondicionados crea respuestas muy
fuertes, facilmente condicionadas, como ocurre cuando los sintomas corporales
iniciales de panico (estimulo condicionado) sefialan el resto del ataque de
panico (estimulo incondicionado). Basandose en la extensa literatura en
animales y en el aprendizaje humano, explican que las sefiales interoceptivas
no siempre producen panico condicionado debido a factores tales como la
presencia de sefiales de seguridad y los efectos del contexto. Ademas, citan la
evidencia de Ohman y Mineka (2001) y otros (por ejemplo, LeDoux, 1996) para
argumentar en contra de la idea de que el condicionamiento implica
necesariamente el conocimiento proposicional y la conciencia cognitiva. Mas
bien, Bouton et al. (2001) argumentan que cogniciones catastrofistas pueden
acompafiar a los atagues de panico, ya que son parte de la gama de
respuestas vinculadas a entrar en panico o porque se han alentado o
reforzado. Tales pensamientos pueden convertirse en estimulos condicionados
que desencadenan la ansiedad o pueden simplemente ser parte de la
respuesta condicionada de ansiedad y de las sefales relacionadas con el
panico.

6.4. Teorias del procesamiento de la informacién

6.4.1. Teoria de la estructura del miedo patolégica
La teoria de la estructura del miedo patologica (Foa y Kozac, 1989) parte del

modelo bioinformacional de Lang (1979) donde la informacion sobre la
ansiedad es almacenada en la memoria a largo plazo en redes asociativas o

SUSANA AMODEO ESCRIBANO Pag. 38 de 232



preposicionales conformadas por elementos ligados de forma légica. La red
puede ser activada por inputs (experiencia perceptiva directa, imagenes,
descripciones, etc.) que se acoplan a la informacién presente. Cuando se
accede a un numero suficientes de nodos, la red entera es activada dando
lugar a variedad de experiencias y conductas llamadas emocion. La memoria
emocional tiene informacion sobre estimulos externos, sobre el significado de
los objetos, de la situacion, de las respuestas, de la probabilidad de ocurrencia
del estimulo y las consecuencias de la accion (Lang, 1979).

La teoria de la estructura del miedo patolégica (Foa y Kozac, 1989) mantiene
que dicha estructura surge a partir de sucesos aversivos que no han sido
procesados emocionalmente de forma adecuada e interfiere en la integracion
cognitiva y afrontamiento adecuado de futuras situaciones similares. La
estructura patolégica del miedo se distingue del miedo normal en que contiene
elementos erréneos, tal como una amenaza percibida que no tiene que
coincidir necesariamente con una amenaza real, asi como respuestas
fisiologicas, cognitivas y conductuales exageradas de miedo (Chemtob et al.,
1988; Foa y Kozac, 1989). La estructura del miedo se almacena en la memoria
y se activa ante la exposicion a cualquier estimulo relacionado con cualquiera
de sus elementos (Foa y Kozac, 1989).

6.5. Hipdtesis bioldgicas
6.5.1. Teoria de la falsa alarma de la asfixia de Klein

La teoria de la falsa alarma de la asfixia (FAA) de Klein (1993) es una variacion
especifica en la teoria de Clark. Clark habla de la interpretacion catastréfica de
las sefales corporales, que incluiria los relacionados con la respiracion. La
principal diferencia est4 en que Klein postula una "sefal de alarma de asfixia
fisiolégica", que es "errbneamente desencadenada" (Preter y Klein, 2008, p.
603). Mientras que en la teoria de Clark hay un malentendido cognitivo de una
sefal biologica precisa, en la teoria de Klein hay una comprension cognitiva
correcta de una sefial biologica erronea. Preter y Klein (2008) argumentan que
el umbral de alarma de asfixia se produce como consecuencia de una
disfuncion opioidérgica. Preter y Klein (2008) hablan de panico "espontaneo”
con el supuesto de que el disparador de la sefal de alarma se deriva de una
combinacion de variaciones normales en los indicadores biologicos, junto con
el umbral de alarma de la asfixia disminuido.
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6.5.2. Teoria Neuroanatémica de Gordon

La teoria neuroanatémica del TP (Gorman, Kent, Sullivan y Coplan, 2000)
postula que los sintomas conductuales del TP son mediados por una red de
miedo en el cerebro, que se centra en la amigdala e incluye la corteza
prefrontal, la insula, el talamo y las proyecciones hacia el tronco cerebral y el
hipotalamo. Esta teoria afirma que las personas con TP tienen un umbral muy
bajo para la activacion de la red de miedo en su cerebro. La actividad excesiva
en esta red conduce a la activacién autonémica y neuroendocrina a través de
las proyecciones de la amigdala hasta el tronco cerebral y el hipotdlamo que
resulta en los sintomas tipicos del TP.

El nucleo lateral de la amigdala recibe aferentes de regiones corticales
implicadas en el procesamiento y evaluacion de la informacion sensorial.
Segun Gorman et al. (2000): "Potencialmente, un déficit neurocognitivo en
estas vias de procesamiento corticales podria resultar en la interpretacion
erronea de la informacion sensorial (sefiales corporales). Este déficit es un
sello distintivo del TP, lo que lleva a una activacion inapropiada de la "red de
miedo" a través de entrada excitatoria equivocada de la amigdala” (Gorman et
al., 2000, p. 495).

Gorman et al. (2000) propusieron que la activaciéon de la red de miedo (como
resultado de malas interpretaciones cognitivas) podria conducir a la liberacion
de ciertos neurotransmisores que pueden provocar respuestas conductuales y
autonomicas relacionadas con el TP. Estas respuestas incluyen un aumento en
la frecuencia respiratoria, aumento de la presién arterial y frecuencia cardiaca
que llevan a comportamientos defensivos y/o de blogueo.

Estudios de neuroimagen mas recientes (Davis, 2000; LeDoux, 2012; Sah y
Westbrook, 2008) han observado los cambios en el cerebro de los sujetos
sanos durante condicionamiento clasico aversivo (miedo condicionado)
demostrandose aumentos significativos en la actividad de varias estructuras
subcorticales incluyendo la amigdala, el talamo y el hipotalamo.

El aprendizaje condicionado tiene un lugar importante en esta teoria. La
amigdala recibe informacion sensorial directa de las estructuras del tronco
cerebral y del tdlamo sensorial. Esto permite una respuesta rapida a lo que se
ve como estimulos potencialmente amenazantes. De acuerdo con la hipotesis
neuroanatomica, la informacion contextual y somatosensorial asociada de
cualquier situacion aterradora se almacena en la memoria hipocampal que esta
vinculada directamente con la amigdala. En consecuencia, en las personas con
TP se asocian estos factores contextuales y somatosensoriales con ataques de
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panico anteriores, por lo que la repeticibn de ese contexto conduce a la
activacion de la red de miedo y evitacion fobica (Gorman et al., 2000; LeDoux,
2012). La red de temor se activaria, ya sea por los aferentes viscerales o por el
contexto. Respecto los aferentes viscerales, Gorman et al. (2000) comentan
que "muchos pacientes con TP son insoportablemente sensibles a las
sensaciones somaticas relativamente triviales como mareo leve, aumento de la
frecuencia cardiaca, o un ligero hormigueo en un miembro" (p. 502).

Gorman et al., (2000) asumen un componente genético en la susceptibilidad al
panico que en conjuncion con eventos adversos en la vida conduce al
desarrollo de una red de miedo sensible y al aumento de la probabilidad de
desarrollar TP. Los acontecimientos vitales adversos, principalmente trastornos
en el apego temprano con los cuidadores primarios y eventos traumaticos
durante la infancia, pueden contribuir a la aparicion del trastorno de panico a
través de la creacién de un déficit neurocognitivo. Hay estudios que han
demostrado que las interrupciones en el apego con la madre provocan cambios
en las respuestas hormonales y fisicas del nifio al estrés que perduran a lo
largo de la vida (Anisman, Zaharia, Meany y Merali, 1998). Hay varios autores
que han postulado una relacion entre la interrupcion temprana de las relaciones
madre-hijo y la ansiedad de separacion posterior. También hay estudios que
relacionan la ansiedad de separacion con el TP (Preter y Klein, 2008).

7. Bases genéticas del Trastorno de Panico

La posicién actual de los neurobiélogos es que una conducta se configura por
la interaccion entre los genes y el ambiente. La etiologia de los trastornos de
ansiedad y el TP en particular, se considera, pues, compleja, con una
interaccion entre factores biologicos e influencias ambientales (Gregory y Elley,
2009).

La agregacion familiar del TP ha sido establecida por varios estudios
independientes y ha demostrado ser mas fuerte que en otros trastornos de
ansiedad. Los estudios familiares revelaron un riesgo relativo entre familiares
de primer grado de pacientes con trastorno de angustia que vario entre 2,8
(Mannuzza et al., 1994) y 14,7 (Mendlewicz et al., 1993).

De acuerdo con un meta-analisis exhaustivo de los estudios de gemelos, la
contribucion real de los factores genéticos en el TP, se ha calculado en un
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48%, con el 52% restante es atribuible a factores ambientales (Hettema, Neale
y Kendler, 2001; Hettema, Prescott y Myers, 2005). Los analisis apuntan a una
herencia genética compleja con multiples genes de riesgo con interaccion de
las influencias ambiental (Hettema, Prescott y Myers, 2005).

Aunque la herencia monogénica puede jugar un papel principal en algunas
genealogias familiares, los estudios familiares y con gemelos apoyan la idea de
que la mayoria de los casos en el trastorno de angustia, tienen una base
genética compleja. Esta idea se ve corroborada en los estudios preclinicos que
sugieren que, en los animales, comportamientos y manifestaciones
emocionales analogas a entrar en panico y ansiedad son controlados por
multiples genes (Fin et al., 2003). Sin embargo, el nimero de genes de
susceptibilidad, el riesgo de enfermedad conferido por cada gen y el grado de
interaccion entre ellos siguen siendo desconocidos.

Una de las anomalias psicofisiolégicas mas estudiada y replicada, asociada
con el trastorno de panico, es la hipersensibilidad al CO2, que parece ser
especifica para el TP y que puede ser util como marcador de rasgo intermedio.
La asociacion entre el aumento de la sensibilidad al CO2 y el trastorno de
panico, también ha sido postulada en diversos estudios que han encontrado
que los ataques de panico pueden ser provocados, en una alta proporcion de
los pacientes, por la exposicion a CO2 (Papp et al., 1993). Los estudios con
gemelos apuntan a factores genéticos que subyacen a esta anomalia
respiratoria (Bellodi et al., 1998). Los resultados sugieren que la
hipersensibilidad al CO2 puede ser una manifestacion alternativa del TP en
individuos susceptibles, lo que representa un fenotipo intermedio.

Stein et al. (2008), trataron de explicar la predisposicion familiar para el TP
mediante la exploracion de la posibilidad de que una caracteristica psicol6gica
gue predispone al panico como es la sensibilidad a la ansiedad podria tener un
componente genético. En este estudio donde se reclutdé a 337 pares de
gemelos voluntarios de la poblacion general, se encontré que la sensibilidad a
la ansiedad tiene un fuerte componente hereditario. También se encontré que
no hay discontinuidad genética entre las puntuaciones normales y extremas en
el indice e sensibilidad a la ansiedad. En otras palabras, Stein et al. (2008),
sugieren que el desarrollo del trastorno de panico no sélo se debe a la herencia
de un rasgo fisiologico, tal como la reactividad CO2, sino también a los factores
de riesgo cognitivos, incluyendo sensibilidad a la ansiedad, que también tiene
un componente hereditario y puede constituir un fenotipo intermedio.

Actualmente se esta prestando mucha atencion a la identificacion de genes de
riesgo para el TP por medio de estudios de genética molecular (Domschke y
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Deckert, 2009) y en contraste con otros trastornos neuropsiquiatricos como la
esquizofrenia, en los que los estudios de asociacion ya han llegado a la
identificacion de diversos genes de riesgo, la investigacion molecular en el TP,
por el momento, ha tenido menos éxito. La mayoria de los estudios genéticos
publicados hasta la fecha se han basado en estudios de asociacion o de genes
candidatos en los que su funcion ha estado relacionada plausiblemente con el
TP, ya sea por estudios farmacoldgicos o neurobioldgicos. Por ejemplo, los
genes que estan involucrados en diferentes sistemas de neurotransmisores
(como la serotonina, la noradrenalina, la adenosina, el acido aminobutirico y y
el glutamato), o en el eje hipotalamo-hipdfisis-suprarrenal, o que codifican
diferentes neuropéptidos como la colecistoquinina (Maron et al., 2012).

A través de los estudios de asociacion o Genomic Wide Association Studies
(GWASSs), se han encontrado cinco regiones cromosomicas de interés. La
sefal mas fuerte de asociacion se encontré en el cromosoma 4q32-q34 (Kaabi
et al.,, 2006) y en el cromosoma D4S2631 (Camp et al., 2005). También la
region en el cromosoma 15921 (Fyer et al., 2006). Otras sefiales de asociacion
fuerte también se reportaron en el cromosoma 9931 (Thorgeirsson et al., 2003)
y en el cromosoma 13932 (Hamilton et al., 2003).

En un meta-analisis de GWASs de dos estudios en poblacion japonesa (718
casos y 1.717 controles) (Otowa et al., 2012), no se detectaron asociaciones
significativas en todo el genoma pero si se observaron asociaciones en varios
loci, tales como BDKRB2 y NPY5R. Estos hallazgos sugirieron que los grandes
conjuntos de variantes comunes de efectos pequefios representan un factor de
riesgo para elTP (Otowa et al., 2012).

8. Factores ambientales implicados en el Trastorno
de Panico

Si bien existe evidencia significativa que sugiere etiologia genética para el TP,
también hay que considerar otros factores de tipo ambiental que pueden influir
en su aparicion (Hirshfeld-Becker et al., 2008).

El cuidado temprano y la crianza de los hijos probablemente se relacionan mas
con el riesgo de psicopatologia en general, mientras que el abuso y sobre todo
experiencias con la enfermedad en la infancia pueden referirse mas
especificamente al TP (Arch y Craske, 2006). También, dependiendo de su
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naturaleza, el estrés puede jugar un papel general o0 mas directo en la etiologia
y el mantenimiento del TP (Arch y Craske, 2006).

Desde una perspectiva diatesis-estrés se podria plantear la hipotesis de que
los acontecimientos vitales estresantes interactian con las vulnerabilidades
preexistentes para producir ataques de panico y TP. Segun Bouton, Mineka y
Barlow (2001), la evidencia sugiere que los altos niveles de ansiedad elevan la
probabilidad de ataques de panico. Por lo tanto, los acontecimientos vitales
estresantes pueden elevar los niveles de ansiedad, sobre todo en personas
vulnerables, que a su vez, aumenta el riesgo de panico. Desde una perspectiva
relacionada, un estudio epidemiolégico examin6é la interaccién de la
sensibilidad a la ansiedad, o la tendencia a interpretar los sintomas de
ansiedad como peligrosos y amenazantes, y la exposicién reciente a los
acontecimientos vitales estresantes (Zvolensky, Kotov, Antipova y Schmidt,
2005). El estudio encontr6 que altos indices de acontecimientos vitales
estresantes interactuaron con una subescala de sensibilidad a la ansiedad (la
subescala de sintomas fisicos) para predecir ataques de panico en la ultima
semana. Estos hallazgos son consistentes con el modelo de diatesis-estreés.

8.1. Estudios en ninos

Una vision global de los estudios de investigacion acerca del impacto de los
acontecimientos estresantes en nifiez en la etiologia del TP, sefalan las
experiencias de pérdida/separacion, experiencias de abuso y experiencias con
la enfermedad, como las experiencias con mas relaciébn con el posterior
desarrollo del TP.

8.1.1. Impacto de la pérdida/separacion.

Varios estudios reportan una asociacién entre la pérdida y la separacion en la
infancia y posterior desarrollo de TP (Banderlow, Alvarez y Spath, 2001,
Banderlow, Spath y Tichauer, 2002; Brown y Harris, 1993; Favarelli et al., 1995;
Kendler et al., 1992; Kessler, David y Kendler, 1997; Laraia et al., 1994; Peter
et al., 2005), con un especial papel del divorcio de los padres, la muerte de los
padres o la muerte de los hermanos. Sin embargo, estos resultados deben ser
considerados con cierta cautela. Faravelli et al. (1995) informaron que antes de
los cuatro afos, no hay influencia de ningun factor estresante para el posterior
desarrollo de TP. Bandelow et al. (2002) no observaron ningun impacto de la
muerte de la madre o el divorcio de los padres, y Kendler et al. (1995)
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encontraron una asociacion entre el TP y la muerte de los dos padres y con la
separacion de la madre durante la infancia, pero ninguna asociacion con la
separacion paterna. David et al. (1995) informaron que no hubo diferencias
entre los pacientes con TP y controles con respecto a su historia de pérdida o
separacion. Jacobs y Bovasso (2009) observaron una influencia de la muerte
paterna con el posterior desarrollo de trastornos del estado de &nimo, pero no
de TP y Laraia et al. (1994) no reportan diferencias entre pacientes y controles
relativos a la muerte de los padres o el divorcio. Bandelow et al. (2002) sefialan
que aunque la tasa de eventos relacionados con la separacion o la pérdida en
la infancia son més frecuentes en pacientes con TP, un tercio de los pacientes
con TP no reportan ningun evento traumatico de separacioén o muerte.

8.1.2. Impacto de la experiencia de abuso.

Hay evidencia convergente para un papel fundamental de las experiencias de
abuso infantil en la patogénesis del TP en un considerable nimero de estudios
(Banderlow et al., 2002; Brown y Harris, 1993; Burman, Stein y Golding, 1988;
Dumas, Katerndahl y Burge, 1995; Goodwin, Ferguson y Horwood, 2005; Pribor
y Dinwiddie, 1992; Stein et al., 1996). Young et al. (1997) encontraron que el
35% de pacientes con TP reportan experiencias de abuso, y que la gravedad
de los abusos se asocia con un riesgo elevado de TP (Walker et al., 1992) y
una mayor ansiedad estado y ansiedad rasgo (Mancini, van Ameringen y
MacMillan, 1995). Ademas, las tasas mas altas de abuso son reportados por
los pacientes con TP en relacion con los pacientes con trastorno de ansiedad
generalizada, trastorno obsesivo-compulsivo y fobia social (Stein et al., 1996;
Walker et al., 1992). En una muestra de gemelos, el abuso sexual en la
infancia se asocié con un aumento del diagnéstico de por vida del TP, también
con un elevado riesgo de trastornos del estado de animo, trastorno de
conducta y alcoholismo (Dinwiddie et al., 2000).

Sin embargo, no hay diferencias en cuanto a las experiencias de abuso entre
estos trastornos en el estudio de Friedman et al. (2002). También de otro
estudio se desprenden resultados contradictorios de la relacién entre el abuso
y TP (David, Giron y Mellman, 1995).

8.1.3. Impacto de la experiencia con la enfermedad
La experiencia en la nifiez con enfermedad médica, personalmente o por medio

de la observacion en otras personas, puede aumentar el riesgo para el
posterior desarrollo de los trastornos de ansiedad en general y del TP, en
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particular. La experiencia con alteracion respiratoria personal y/o en los padres
predijo la aparicion del TP entre los 18 y los 21 afios (Craske et al., 2001). Este
hallazgo es consistente con los informes de que la perturbacion respiratoria es
mas frecuente en la historia de los pacientes con TP en comparacién con otros
trastornos de ansiedad (Verburg, Griez, Meijer y Pols, 1995). Ademas, un
estudio encontré que los familiares de primer grado de pacientes con TP tenian
una mayor prevalencia de la enfermedad respiratoria obstructiva crénica vy
asma en particular, frente a los familiares de primer grado de pacientes con
otros trastornos de ansiedad (van Beek, Schruers y Friez, 2005).

8.2. Estudios en adultos

8.2.1. Estudios sobre Acontecimientos Vitales Estresantes

Nueve estudios, que comparan directamente el nimero de acontecimientos
vitales estresantes (AVES) en pacientes con TP y en controles sanos,
informaron de un aumento en el nimero global de AVEs en un periodo de
tiempo previo a la aparicion del TP (Batinic et al., 2009; Favarelli, 1985;
Favarelli, 1989; Franklin y Andrews, 1989; Pollard, Pollard y Corn, 1989; Sandin
et al.,, 2004; Servant et al., 1991; Watanabe et al., 2005). Faravelli y sus
colaboradores observaron un aumento del numero de AVEs en pacientes con
TP 2-3 meses antes de inicio del trastorno (Favarelli, 1985, 1989). También ha
sido reportado un aumento en el nimero de AVEs en el afio previo a la
aparicion del TP (Franklin y Andrews, 1989). Todos los estudios concluyen que
hay un mayor riesgo de TP después de experimentar eventos estresantes y
gue los AVEs juegan un papel como factores precipitantes en el inicio del TP.
Tienen un papel clave la pérdida de un ser querido (Favarelli, 1985, 1989), asi
como la separacion de una persona significativa y conflictos interpersonales y/o
maritales (Pollard, Pollard y Corn, 1989). También se encontré un mayor
reporte de enfermedades somaticas previas al TP tales como angina de pecho,
prolapso de la valvula mitral, miocardiopatia idiopatica, hipertension arterial,
enfermedad respiratoria, migrafia, enfermedad de Ulcera péptica, diabetes
mellitus o enfermedad de la tiroides (Batinic et al., 2012). En dos estudios
independientes se observd que el TP se desarroll6 posteriormente al
diagnostico de enfermedad arterial coronaria, posiblemente debido a la
hipervigilancia a sintomas cardiacos (Fleet, Lavoie y Beitman, 2010; Mduller-
Tasch et al., 2012).

Cuatro estudios trataron de discernir no soélo el numero global de AVEs entre
los pacientes con TP en comparacion con controles sanos sino también la
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influencia de la evaluacion individual de los AVEs (Horesh et al., 1997; Rapee,
Litwin y Barlow, 1990; Roy-Byrne, Geraci y Uhde, 1986; Savoia y Bernik, 2009);
aguellos acontecimientos percibidos como amenazantes, indeseables, no
controlables y causantes de baja autoestima eran los méas relacionados con la
posterior aparicion de TP. La valoracion del AVE parece ser de mayor
importancia para la patogénesis del TP que el mero numero total de AVESs.

Respecto a la influencia de los AVEs segun el género, Barzega et al. (2001)
observaron que los AVEs con particular impacto en la precipitacion del TP en
las mujeres tienen que ver con conflictos interpersonales y cuestiones
relacionadas con la salud y en los hombres los que mayor impacto tienen son
los relacionados con problemas econémicos y laborales.

Venturello et al. (2010) diferenciaron entre los AVES en pacientes con inicio
temprano y de comienzo en la edad adulta. En el grupo de comienzo adulto se
reportaron un numero medio total mayor de AVEs y con mas frecuencia al
menos un evento grave. Asi, en contraste con el TP de inicio en la edad adulta,
el de inicio temprano puede caracterizarse por componentes mas enddgenos
(Venturello et al., 2010).

El impacto del embarazo y el puerperio en el TP es controvertido (Ross y
McLean, 2006). Dos estudios informan de un aumento en el riesgo de recaida
del TP durante el embarazo (Dannon et al., 2006) y una mayor probabilidad de
aparicién del TP en el puerperio respectivamente (Sholomskas et al., 1993).
Por el contrario, en otros estudios, las mujeres embarazadas tenian menor
probabilidad de desarrollar TP que las mujeres no embarazadas (Meshberg-
Cohen y Svikis, 2008; Guler et al., 2008). Bandelow et al. (2006) también
observaron menos tasas de aparicion de TP durante el embarazo y el
puerperio. Una revisién de ocho estudios, no logra discernir un patrén claro
(Hertzberg y Wahlbeck, 1999) con el nimero de pacientes que experimentaron
una mejora de los sintomas durante el embarazo de entre 74% y 20% vy, a su
vez, el nimero de pacientes que experimentan un empeoramiento de los
sintomas durante el periodo posparto entre 16% y 70%.

8.2.2. Estudios acerca de estilos de vida que contribuyen a la patogénesis
del trastorno de panico

Aunque la investigacion sobre los estilos de vida implicados en el desarrollo del
TP es escasa, un estudio relativamente reciente sobre poblacion japonesa
aborda este tema. En el estudio de Kaiya et al. (2005) se entrevistd a una
amplia muestra (N=4.000) de la poblacion general tomada al azar con el fin de
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encontrar factores relacionados con el estilo de vida en el desarrollo de los
ataques de panico y el TP. Los grupos fueron manipulados de acuerdo a la
edad, sexo, estado civil, y cuestiones relativas al estilo de vida (ingesta de
alcohol, habito tabaquico, habitos dietéticos y ejercicio fisico) y el nimero de
dias de invierno al afio. Los resultados indicaron que el sexo femenino fue el
factor con mas peso en el desarrollo de los ataques de pénico y TP. Sin
embargo, varios factores de estilo de vida, tales como la aversion al ejercicio
fisico también tenian asociaciones con los ataques de panico en ambos
géneros. Kaiya et al. (2005) concluyen que no es posible concluir si la aversion
al ejercicio es causa o efecto del TP/ataques de panico.

Cuando el analisis se centré solo en sujetos femeninos, se encontré asociacion
entre el estado civil (no estar casada) y los ataques de panico. Cuando el
andlisis se centr6 en los sujetos masculinos, se encontrd, aunque quizas
debido al azar, que en los sujetos varones, el vivir en zonas con mas dias de
invierno también se asociaba con el TP/ataques de péanico.

Fumar es otro factor que se ha asociado con el TP. Reichborn-Kyennerud et al.
(2004) realizaron un estudio longitudinal de gemelos para discernir si los
ataques de panico y la cuota de cigarrillos fumados dependian de la
predisposicién genética o de factores ambientales. Los resultados indican que
los factores ambientales compartidos representaron el 75% de la covarianza
entre el tabaquismo y los ataques de panico. Reichborn-Kyennerud et al.
(2004) concluyen que los mismos factores ambientales compartidos influyen
directamente tanto en el desarrollo del panico como del habito tabaquico. Los
investigadores sefialan que el fumar solamente puede aumentar el riesgo de
ataques de panico en individuos genéticamente predispuestos.

9. Tratamiento del Trastorno de Panico

El trastorno de panico (TP) se caracteriza por ataques de panico recurrentes
(que incluyen al menos dos ataque inesperados) acompafados de importante
aprehension y cambio de comportamiento en relacién con estos ataques. En
muchos casos, este cambio de comportamiento es la evitacion de las
sensaciones somaticas o de las situaciones externas asociadas con los
ataques de panico. De hecho, muchos casos de TP se acompafian de un
diagnostico de agorafobia que hace referencia al miedo y la evitacion de
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situaciones en las que seria dificil escapar o recibir ayuda, en el caso de
aparicion de los sintomas similares a la angustia.

La eficacia de las intervenciones cognitivo-conductuales y farmacoldgicas para
el tratamiento del TP han sido bien establecidas, con meta-analisis y ensayos
comparativos a gran escala que indican resultados comparables para los dos
modalidades (Barlow, Gorman, Shear et al., 2000; Clark, Salkovskis,
Hackmann et al., 1994; Furukawa, Watanabe y Churchill, 2006; Black, 2006;
Mitte, 2005; Dusseldorp, 2007).

10. La terapia cognitivo-conductual del Trastorno de
Panico

La terapia cognitivo-conductual (TCC) ha sido ampliamente estudiada, y es un
tratamiento psicoldgico eficaz para el trastorno de panico (Nivel 1) (Hoffart et
al., 2016; Kaczkurkin y Foa, 2015; Porter y Chambless, 2015; Sanchez-Meca et
al., 2010; Arch y Craske, 2009; Hoffmann y Smits, 2008; Gould Otto y Pollack,
1995; Clum y Surls, 1993). En un meta-analisis de 42 estudios, la exposicion y
las combinaciones de la exposicion con reestructuracién cognitiva y otras
técnicas de TCC tenian la evidencia de eficacia mas consistente para el
tratamiento del trastorno de pénico (Sanchez-Meca et al., 2010). Otros dos
grandes meta-analisis reportaron grandes tamafnos del efecto de 1.55 (Mitte et
al., 2005) y 0. 90 (Western y Morrison, 2001). Las estrategias que incluyen la
exposicion son los mas efectivas para las medidas de panico (Siev y
Chambless, 2007). Los factores que mejoran la eficacia de los tratamientos son
la inclusion de tareas entre sesiones y un programa de seguimiento (Sanchez-
Meca et al., 2010).

La TCC es una modalidad particularmente rentable, en parte debido al fuerte
mantenimiento de los logros del tratamiento a largo plazo (White et al., 2013;
Aaronson, 2008; Marchand et al., 2009; Bandelow et al., 2015) y tiene eficacia
demostrada para el tratamiento del TP tanto en formato grupal como en
formato individual (Marchand et al., 2009; Roberge et al., 2008). Ademas de los
efectos directos sobre el TP, la TCC también ofrece mejoras en la calidad de
vida y beneficios para el tratamiento de la ansiedad y depresion comoérbidas
(Hoffart et al., 2016; Kaczkurkin y Foa, 2015; Telch, Schmidt, Jaimez et al.,
1995; Tsao et al., 2002).
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La duracion tipica del tratamiento es de 12 a 15 sesiones, pero incluso los
tratamientos mas breves han demostrado ser eficaces siempre que estos
tratamientos mantengan los elementos centrales de la intervencion estandar
(Taylor, Jakubovski y Bloch, 2015).

Lejos de representar un tratamiento singular, la TCC para el TP representa
cada vez mas una gama de terapias derivadas de los principios cognitivos y
conductuales, con demostrada eficacia para el tratamiento de los trastornos de
ansiedad (Bandelow et al., 2015; Hofmann et al., 2012; Olatuniji et al., 2010;
Hofmann, Smits, 2008; Ost, Thulin, Ramnero, 2004).

10.1. Bases de la Terapia Cognitivo-Conductual para el trastorno de
panico

La TCC para el panico se basa tanto en el condicionamiento interoceptivo
como en las teorias cognitivas del panico. Las dos formas principales de TCC
desarrolladas para el TP han sido el tratamiento de control de panico del grupo
de Barlow (Barlow y Cerny, 1998; Barlow y Craske, 2000) y la terapia cognitiva
del grupo de Clark (Clark y Salkovskis, 1989). Ambos tratamientos destacan los
componentes de psicoeducacién acerca del panico para corregir los conceptos
erréneos con respecto a los sintomas de panico, reestructuracion cognitiva
para identificar y corregir las distorsiones en el pensamiento, la exposiciéon a las
sensaciones corporales interoceptivas temidas (por ejemplo, palpitaciones,
disnea, mareos) y exposicion en vivo a situaciones temidas (por ejemplo,
conducir, zonas desconocidas, aglomeraciones) para obtener la informacién
correctiva que modifique las interpretaciones catastrofistas.

La TCC es un enfoque basado en el aprendizaje que se dirige al reaprendizaje
de seguridad en relacion con los temores y evitacion caracteristicos del panico.
Los modelos cognitivo-conductuales del TP enfatizan el papel del miedo a los
sintomas de ansiedad en el mantenimiento del trastorno (Smits et al., 2012;
Smits et al., 2004; Bouton, Mineka, Barlow, 2001; McNally, 2002). La TCC
utiliza una combinacion de reestructuracion cognitiva y ejercicios de exposicion
para ayudar a los pacientes a establecer un sentido de seguridad en el
contexto de los eventos internos y externos temidos (Otto, Smits y Reese,
2004). Las reestructuraciones cognitivas estan disefiados para ayudar a los
pacientes a identificar y reestructurar las evaluaciones de amenaza
relacionadas con el panico (por ejemplo, "podria tener un ataque al corazén",
"me voy a volver loco", "me voy a desmayar"). En el tratamiento, a los
pacientes se les pide monitorizar y aprender a tratar a sus pensamientos como
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hipotesis en lugar de hechos. Mediante la revision de la evidencia de sus
pensamientos, los pacientes aprenden a generar y utilizar respuestas
racionales (por ejemplo, " la taquicardia no significa que vaya a tener un ataque
al corazén") cuando se enfrentan a una situacion provocadora miedo. Para
facilitar este tipo de aprendizaje, el terapeuta disefia ejercicios de exposicion
para que el paciente pueda producir pruebas desconfirmadoras y construir una
mayor tolerancia a las sensaciones incdmodas sin respuestas conductuales
desadaptativas (por ejemplo, de evitacién).

10.2. Componentes de la Terapia Cognitivo-Conductual

El estudio de los componentes que integran la TCC ha recibido una gran
atencion en los ultimos afios, siendo un asunto sometido a continuo debate. En
sus inicios la terapia conductual se centraba en exponer a los pacientes a
situaciones que producen un intenso miedo y evitacién. Este fue el sello
distintivo del tratamiento del panico y la agorafobia (Mathews et al., 1981), pero
a mediados de la década de 1980, los modelos cognitivos de panico
comenzaron a ofrecer nuevas direcciones para la intervencion (Beck 1988;
Beck y Emery 1985, Clark 1986). Los programas de orientacion cognitiva hacen
hincapié en la correccion de la interpretacion catastrofica través de la
reestructuracion cognitiva a partir de experimentos conductuales.
Alternativamente, sobre la base de la conceptualizacion del panico como del
"miedo al miedo" que da importancia central a la interpretacion erronea de
ciertas sensaciones corporales (Clark, 1986; Goldstein y Chambless 1978),
Barlow y otros han recurrido a la induccion intencionada de las sensaciones
corporales desagradables (exposicién interoceptiva) como un medio para
corregir el condicionamiento interoceptivo del miedo a las sefiales corporales
especificas (Barlow et al., 1989; Barlow et al., 2002; Boswell et al., 2013).

Como antes se ha sefialado, las estrategias que incluyen la exposicién parecen
ser las mas efectivas para reduccion del panico (Siev y Chambless, 2007). La
forma en que se aplica la exposicién (exposicidén interoceptiva principalmente)
varia sustancialmente entre los estudios y los terapeutas. Se ha estudiado
como técnica independiente (por ejemplo, Arntz, 2002), concurrentemente con
las técnicas de reevaluacién cognitiva (por ejemplo, Deacon et al., 2012,
Bouchard et al., 1996), o en combinacién con la reevaluacién cognitiva y la
respiracion diafragmatica (por ejemplo, Barlow et al., 2000; Deacon et al.,
2013). A pesar de la popularidad del uso de estrategias cognitivas y de control
de la ansiedad (respiracion diafragmatica) junto con la exposicién, el grado en
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que estas estrategias aumentan los beneficios de la exposiciébn no esta claro
(Lickel, Deacon y Iverson, 2010; Powers, Smits, Leyro y Otto, 2007)

Las posiciones que abogan por una mayor consideracion de estrategias
cognitivas y de control de la ansiedad para hacer frente al panico, estan en la
linea del modelo integrado de TP desarrollado por Casey (Casey et al.,
2004,2005; Hoffman et al., 2007; Arch, Wolitzky-Taylor, Wolitzky-Eifert y
Craske, 2012; Bouchard et al., 2007; Meuret et al., 2010; Meuret et al., 2012;
Smits et al., 2012, Frentz et al., 2014). Los hallazgos de estos ultimos afios
podrian apuntar a trayectorias individuales de cambio, donde la percepcion de
autoeficacia del panico y/o la reestructuracion de creencias catastroficas
juegan un importante papel en la superacion del panico (Frentz et al., 2014).

Aungue el tratamiento para el TP ha demostrado un éxito significativo, hay
mucho margen de mejora. La TCC ha demostrado tasas de remision cercanas
al 70% - 80% (Barlow, Gorman, Shear et al., 2000; Barlow, Raffa y Cohen,
2002) y el mantenimiento de la mejora (Barlow, Gorman, Shear et al., 2000;
Addis, Hatgis, Cardemil et al., 2006; Brown y Barlow, 1995), sin embargo, las
tasas de respuesta inadecuada al tratamiento (Smits et al., 2012; Frentz et al.,
2014; Gloster et al., 2015; Bandelow y Ruther, 2004) y la necesidad de
tratamiento adicional permanecen altas (Arch, Wolitzky-Taylor, Eifert, y Craske,
2012; Casey et al., 2004; Bandelow y Ruther, 2004; Smits et al., 2012, Frentz
et al., 2014; Landon y Barlow, 2004; Smits et al., 2012, Frentz et al., 2014). Por
lo tanto, sigue habiendo una clara necesidad de nuevas estrategias de
tratamiento, combinaciones de las estrategias existentes o bien, personalizar el
tratamiento segun las caracteristicas del paciente, para aumentar las tasas de
respuesta al tratamiento, especialmente entre pacientes refractarios.

10.3. Predictores de la respuesta a la Terapia Cognitivo-Conductual

Predictores de pobre respuesta a la TCC son la gravedad del trastorno de
panico, la edad mas temprana de inicio de los sintomas de panico, ansiedad
social y miedo intenso a la sangre / heridas comarbidas, y el grado de evitaciéon
agorafdbica (Haby et al., 2006; Dow et al., 2007; Porter y Chambless, 2015;
Knuts et al., 2015; Hahn et al., 2015; Croft y Hackmann, 2013).

Los estudios de la depresion mayor comorbida han mostrado resultados
mixtos, sugiriendo tanto ninguna atenuacion de la eficacia (Emmrich et al.,
2012; Allen et al., 2010) como un decremento en la eficacia (Tsao, Mystkowski,
Zucker et al., 2002; van Balkom, 2008).
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Los trastornos de personalidad comorbidos también se han asociado con
resultados mas pobres del tratamiento (Craske et al., 2014; Telch et al., 2010;
Bienvenu et al., 2009, Carrera et al., 2006; lketani et al., 2004, Starcevic et al.,
2008), especialmente los trastornos de personalidad del cluster C (Telch,
Kamphuis, Schmidt et al., 2011).

Otras comorbilidades, como los trastornos por uso de sustancias, han recibido
relativamente poca atencion en la literatura y son un area importante de
investigacion, dadas las altas tasas de abuso de sustancias entre los individuos
que tienen TP (McEvoy y Shand, 2008; Conway, Compton, Stinson, et al,
2006).

En cualquier caso, los cambios en los sintomas son precedidos por cambios en
las creencias durante la terapia (Bouchard et al., 2007) y el cambio en las
creencias y la disminucién de los comportamientos de evitacion se consideran
las variables clave del proceso (Clark et al., 1999; Bouchard et al., 2007; Frentz
et al., 2014).

10.4. Estudios sobre Exposicion Interoceptiva

La exposicion interoceptiva (El) se considera la piedra angular en el tratamiento
del trastorno de panico (Antony, Ledley, Liss y Swinson, 2006; Craske y
Barlow, 2000; Schmidt y Trakowski, 2004; Keough y Smidt, 2012, Smidt y
Keough, 2014), asi como en otro tipo de diagnosticos cuyo factor comdn sea la
sensibilidad a la ansiedad (SA) elevada (Barlow, 2002; Wald y Taylor, 2007).
De hecho hoy en dia se considera la EI como una intervencién trasdiagndstica
en el tratamiento de los trastornos emocionales (Barlow et al., 2014; Boswell et
al., 2013; Barlow et al., 2011). En patrticular, se esta utilizando la EI como un
medio para aumentar de la tolerancia a las sensaciones fisicas relacionadas
con los estados emocionales negativos (Boswell et al., 2013).

La El se refiere a la induccion y experimentacién por parte de los pacientes de
sus sensaciones fisicas temidas (por ejemplo, falta de aliento o asfixia,
palpitaciones, mareo) como un medio para reducir el miedo a esas sensaciones
(Craske, Barlow y Meadows, 2000; Schmidt et al., 2004; Meuret, Ritz, Wilhelm
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y Roth, 2005; Otto, 2008; Boswell et al., 2013; Barlow, Sauer-Zavala, Carl,
Bullis y Ellard, 2014; Collimore y Asmundson, 2014; Dixon et al., 2015).

Los sintomas de la ansiedad y del panico pueden ser inducidos con una
amplia variedad de procedimientos de provocacion mas alla de sustancias
bioquimicas como la inhalacién de COZ2, infusiones de lactato, o cafeina. Estos
procedimientos, incluyen métodos tales como la hiperventilacion, respiracion a
través de una paja, spinning, tensar musculos, girar para lograr mareos, etc.
(Lee et al., 2006; Schmidt y Trakowski, 2004).

10.4.1. Mecanismos de accion de la exposicidn interoceptiva

El mecanismo exacto por el cual opera la El es un tema controvertido (Stewart
y Watt, 2008). Los diferentes modelos proponen diferentes mecanismos de
accion: (a) condicionamiento (Bouton, 2002), (b) reestructuracién cognitiva
(Beck y Shipherd, 1997), (c) procesamiento emocional (Foa y Kozak, 1989), (d)
aprendizaje social (auto-eficacia; Bandura, 1983), y (e) aceptacion (Hayes,
2002).

10.4.1.1. Modelo de condicionamiento

El modelo de condicionamiento basa de la eficacia de la El en los principios
fundamentales de aprendizaje. Segun esta modelo, los temores se adquieren a
través de condicionamiento clasico. El condicionamiento clasico del miedo se
produce cuando un estimulo, evento o situacion previamente neutral (estimulo
condicionado, EsC) se asocia con un evento inherentemente aversivo (estimulo
incondicionado, Esl) tal como un episodio de ansiedad intensa (ataque de
panico con concomitantes sensaciones fisiol6gicas intensas). Si las
sensaciones relacionadas con la ansiedad, tales como mareos y palpitaciones
cardiacas (EsC) se emparejan con un evento intrinsecamente aterrador, como
un ataque de panico inesperado (Esl), el individuo podria aprender a temer
(respuesta condicionada, RC) la aparicion de sensaciones relacionados con la
ansiedad en el futuro (Forsyth y Eifert, 1996; Rapee, 1987). Después de
emparejamientos repetidos del ESC y Esl, el ESC por si solo puede provocar
miedo intenso (RC), y la persona adquiere un "miedo al miedo". Este es
basicamente el proceso descrito por Goldstein y Chambless (1978), quienes
sostuvieron que el condicionamiento clasico explica como la excitacion o las
sensaciones somaticas de la ansiedad de bajo nivel se convierten
efectivamente EsCs asociados con mayores niveles de ansiedad o excitacion.
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Mientras que el condicionamiento clasico explica como se puede adquirir el
miedo a las sensaciones de excitacion, el condicionamiento operante explica
como se mantiene el miedo a estas sensaciones. De acuerdo con la teoria
bifactorial (Rescorla y Solomon, 1967), las respuestas instrumentales de
evitacion/escape son aprendidas mediante refuerzo negativo. En otras
palabras, una vez que una intensa respuesta de miedo ha sido clasicamente
condicionada a las sensaciones relacionadas con la ansiedad, el individuo
tratara de evitar o escapar de la respuesta de miedo mediante la evitacion o
escape del EsC. Evitar actividades que provocan sensaciones relacionadas
con la excitacidon se conoce como "evitacion interoceptiva”’. La tendencia a
involucrarse en "comportamientos de seguridad" (Salkovskis, Clark y Gelder,
1996) tales como la evitacidn interoceptiva se ve reforzada por la reduccion de
la ansiedad a través del proceso de reforzamiento negativo. Como Bouton,
Mineka y Barlow (2001) sefialan, mientras que las conductas de evitacion y de
seguridad parecen "proteger" al individuo eliminando el riesgo de peligro, estos
comportamientos en realidad sirven para proteger al ESC de la extincion,
funcionando asi como mantenedor del miedo a las sensaciones relacionadas
con la ansiedad.

Desde una perspectiva de condicionamiento clasico, se cree que el mecanismo
de accion de la El se produce a través de procesos de extincion. La extincion
se refiere a "decrementos en la fuerza de respuestas aprendidas través de la
repeticibn no reforzada" (Barlow, 1988, p. 289). Especificamente, la
presentacion repetida de la EsC en ausencia de Esl dara como resultado la
extincion de la respuesta de miedo adquirida. Los pacientes sometidos a El
experimentan repetidamente sus sensaciones relacionadas con la excitacion
sin experimentar las consecuencias temidas, lo que permite que se produzca la
extincion. Mientras que la extincibn es un proceso activo que implica
desaprender la asociacion original de EsC-Esl, algunos argumentan que la El
puede simplemente permitir la "habituacion" de la respuesta de miedo. La
habituacion se refiere a "una disminucion de las reacciones temerosas con la
exposicion repetitiva al temor que provoca la estimulacion " (Barlow, 1988, p.
287). La explicacion la habituacion ha sido criticada por ser simplemente una
descripcion de proceso con poca teoria subyacente (por ejemplo, Barlow,
1988), pero tiene la ventaja de describir como funciona la El para reducir el
miedo a las sensaciones de ansiedad, incluso si este miedo se hereda hasta
cierto punto (por ejemplo, Taylor, Jang, Stewart y Stein, 2008) en lugar de ser
totalmente aprendido (Watt, Stewart y Cox, 1998; Stewart y Watt, 2008).

En ocasiones, junto con la El, se entrena a los pacientes a utilizar estrategias

de control de la ansiedad (Meuret et al., 2005). Estas estrategias pueden ser
conductuales (por ejemplo, respiracion diafragmatica) o cognitivas (por
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ejemplo, autoafirmaciones de afrontamiento). Desde una perspectiva del
condicionamiento, este tipo de estrategias de control de la ansiedad pueden
ser contraproducentes cuando se utiliza en combinacién con la El, ya que
pueden servir de "comportamientos de seguridad" o distracciones que podrian
retardar la extincibn mediante la reduccion de la exposicién a las sensaciones
somaticas temidas (Meuret et al., 2005).

10.4.1.2. El modelo cognitivo

Sostiene que el mecanismo de accion de la El se produce porque la exposicion
repetida a las sensaciones temidas relacionadas con la ansiedad proporciona
al individuo ansioso informacién que no confirma las creencias irracionales que
causan y mantienen la ansiedad. La EIl proporciona al individuo la oportunidad
de aprender que hay poco que temer de aumento de la excitacion. En términos
cognitivos, sus "expectativas de resultados” con respecto a las consecuencias
catastroficas al experimentar sensaciones relacionados con la ansiedad se
desconfirman a través de la EI (Seligman y Johnston, 1973). Tales
oportunidades de aprendizaje no suelen producirse ya que los pacientes con
panico y aquellos con alta sensibilidad a la ansiedad suelen evitar actividades
gue inducen excitacion (Beck y Shipherd, 1997; Beck, Shipherd y Zebb, 1997;
Meuret et al., 2005; Smits et al., 2012, Frentz et al., 2014).

Desde una perspectiva cognitiva, la ElI opera proporcionando oportunidades
para desafiar las cogniciones irracionales amenazantes. Para facilitar este
cambio cognitivo, como se menciond anteriormente, los terapeutas a veces
ensefian estrategias cognitivas de control de la ansiedad que instan a los
pacientes a aplicar durante los ensayos de El (Meuret et al., 2005). Desde la
perspectiva de la reestructuracion cognitiva, estas estrategias deben ser Utiles
para mejorar el resultado terapéutico de la EI.

Es posible que el modelo de condicionamiento explique el proceso de cambio
en respuesta a la ElI en un subgrupo de sujetos, mientras que la
reestructuracion cognitiva explique mejor el caso de otro subgrupo. Por
ejemplo, Beck y Shipherd (1997) identificaron dos subtipos distintos de
patrones de respuesta de los pacientes a la El; los habituadores y los no
habituadores. Beck et al. (1997) replicaron estos hallazgos en un estudio
posterior concluyendo que puede haber dos procesos o rutas de cambio
terapéutico mediante la El. Un proceso implica la habituacién del miedo; la otra
ruta implica una ausencia de habituacion pero, sin embargo, da lugar a un
resultado positivo. Para explicar estos resultados, Beck et al. (1997)
propusieron que la reestructuracién cognitiva puede mediar este segundo tipo

SUSANA AMODEO ESCRIBANO Pag. 56 de 232



de respuesta y dar cuenta de los efectos positivos de la El en un subconjunto
de casos.

10.4.1.3. Modelo de procesamiento emocional.

El procesamiento emocional se refiere a la modificacion de las estructuras de
memoria que subyacen a las emociones (Foa y Kozak, 1989). Parte del modelo
bioinformacional de Lang (1979), donde el miedo es conceptualizado como una
red asociativa que incluye informacion sobre (a) la situacién-estimulo temido,
(b) las respuestas de comportamiento verbal, fisiolégicas, y conductuales del
individuo a la situacién y (c) los aspectos del significado del miedo para el
individuo. En el caso del miedo a las sensaciones de excitacion, esta red
asociativa puede incluir (a) informacion sobre las sensaciones temidas (por
ejemplo, ritmo rapido del corazén, mareos), (b) informacién sobre la tendencia
del individuo hacia el escape o evitacibn de tales sensaciones (evitacion
interoceptiva) y (c) los aspectos del significado de las sensaciones temidas (por
ejemplo, creencias catastroficas que las sensaciones presagian
acontecimientos fisicos con graves consecuencias o incluso la muerte). La
estructura del miedo se almacena en la memoria y se activa ante la exposicion
a cualquier estimulo relacionado con cualquiera de sus elementos. El
procesamiento emocional exitoso requiere de dos condiciones: en primer lugar,
la estructura del miedo debe ser activada de forma adecuada, segun Foa y
Kozak (1989), la activacion del miedo es mas eficaz si existe una estrecha
correspondencia entre la estructura de miedo y la informacion presentada. En
segundo lugar, la informacion incompatible con elementos de la estructura del
miedo debe estar disponible y procesarse cognitivamente. Por definicion, la El
satisface ambas condiciones. Ejercicios de El desencadenan las sensaciones
temidas y en la medida en que no se siguen de consecuencias catastréficas
(por ejemplo, desmayos, ataque cardiaco), la El provee informacion correctiva
desconfirmadora que conduce a un desacoplamiento de los elementos de la
estructura del miedo. Desde la perspectiva de la teoria del procesamiento
emocional, estrategias de control cognitivas o conductuales de la ansiedad
pueden ser contra-terapéuticos cuando se combina con la El, ya que tales
estrategias de control pueden interferir con la activacion adecuada de la
estructura de miedo. Asi mismo, la combinacion de EI con farmacos de
amortiguacion de la excitacion como las benzodiacepinas también puede ser
contra-terapéutico por razones similares (Wardle, 1990; Westra y Stewart,
1998).

Foa y Kozak (1989) sostuvieron que la habituacion es el mecanismo operativo

subyacente en el procesamiento emocional exitoso. Argumentaron que la
habituacion fisiologica a corto plazo conduce a la disociacion de los elementos
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de respuesta de los elementos de estimulo de la estructura del miedo. Esto da
lugar a la disminucion de la excitacion, lo que facilita la integracion de la
informacion correctiva sobre el significado de los estimulos y respuestas
temidas. Esto, a su vez, conduce a la reduccién de la conducta de evitacion y
la modificacion gradual de las creencias irracionales sobre los estimulos
temidos.

10.4.1.4. Modelo del aprendizaje social.

La autoeficacia se refiere a la percepcion por parte de la persona de que es
capaz de hacer frente con eficacia a una situacion (Bandura, 1983). En el caso
del panico, ésta seria la percepcion de un individuo de que es capaz de hacer
frente a las sensaciones relacionadas con la excitacion cuando se producen.
Esta forma especifica de autoeficacia se refiere a la "la autoeficacia de panico”,
gue hace referencia a la percepcién del paciente acerca de su capacidad para
hacer frente o controlar el peligro percibido de los ataques de panico (Telch et
al., 1989; Williams y Falbo, 1996). De acuerdo con el modelo de aprendizaje
social, es la percepcion de falta de autoeficacia lo que induce el miedo en
situaciones potencialmente aversivas (Bandura, 1988). En cuanto al cambio
terapéutico, la investigacion en panico indica que los aumentos en autoeficacia
acompafan a la reduccién de la severidad del panico (Bouchard et al., 1996;
Coté, Gauthier, Laberge, Cormier y Plamondon, 1993; Casey, Oei, Newcombe
y Kenardy, 2004; Fentz et al., 2014).

Segun Bandura (1994), la fuente mas potente de la autoeficacia es la
experiencia personal previa con experiencias de éxito o de maestria. La El
también puede proporcionar la oportunidad para que aumentar la sensacion de
dominio personal y hacer frente a (en lugar de evitar) las sensaciones
relacionadas con la excitacion (Jones y Menzies, 2000).

En contraste con el condicionamiento y los modelos de procesamiento
emocional donde las estrategias cognitivas o conductas de control de ansiedad
(como respiracion diafragmatica y relajacion muscular) son vistos como
potencialmente contra-terapéuticos, el modelo de autoeficacia sugiere que este
tipo de técnicas de control de la ansiedad pueden tener un papel beneficioso
en la reduccion del miedo cuando se aplica en combinacion con la El. En este
caso, este tipo de estrategias de control permitirian al individuo aumentar la
percepcion de dominio frente sensaciones relacionadas con la excitacion con
menos ansiedad de lo que hubiera sido el caso. La experiencia de estar
relativamente libre de ansiedad en presencia del estimulo fobico (las
sensaciones relacionadas con la excitacion) se ha demostrado que mejora la
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percepcion de autoeficacia, contribuyendo asi a la reduccién de temor (Oliver y
Page, 2008).

La perspectiva de autoeficacia apunta a otro objetivo fundamental en el
tratamiento de la ansiedad segun expertos como Barlow (1988), a saber, un
sentido de control. Barlow (1988) ha sugerido que una sensacion de falta de
control esta en el centro de la compleja estructura cognitiva-afectiva de la
ansiedad. Mas especificamente, los individuos ansiosos se perciben a si
mismos como carentes de control sobre las sensaciones temidas. Desde esta
perspectiva, la ElI puede proporcionar la oportunidad para que el individuo
aprenda que puede ejercer cierto grado de control sobre las sensaciones
relacionadas con la ansiedad cuando se producen. Esto parece ser
particularmente el caso cuando la El se acompafia de las estrategias de control
individuales que el sujeto ha aprendido al inicio de la terapia. Desde esta
perspectiva, lo que se aprende durante los ensayos de El es que los eventos
no estan fuera de control; es decir, si la activacion fisioldgica no deseada se
produce, el individuo aprende que la puede controlar (Barlow, 1988).

10.4.1.5. Modelo de Aceptacion

Recientes modelos tedricos de la ansiedad hacen hincapié en la importancia de
la aceptacion de los estados emocionales negativos, sensaciones somaticas y
cogniciones asociadas (Hayes, 2002). Tales modelos basados en la aceptacién
sostienen que las personas que pueden aceptar y tolerar las sensaciones
relacionadas con la excitacién, sin la necesidad de escapar de ellas o
cambiarlas, son menos vulnerables a la patologia de ansiedad que los que
sienten la necesidad de utilizar estrategias cognitivas o de comportamiento
para escapar de tales sensaciones internas (Hayes, Wilson, Gifford et al.,
1996). Empiricamente, la falta de aceptacion emocional se ha demostrado que
es un problema particular para los pacientes con trastorno de panico
(Campbell-Sills, Barlow, Brown y Hofmann, 2006; Kim et al., 2010, 2009) y para
los individuos no clinicos con alta sensibilidad a la ansiedad (Eifert y Heffner,
2003; Kim et al., 2010, 2009; Schmidt, Zovolensky y Maner, 2006; Bishop et al.,
2004). Las investigaciones mas recientes sugieren que la sensibilidad a la
ansiedad puede interactuar con la aceptacion emocional. Especificamente,
Kashdan, Zvolensky y McLeish (2008) demostraron que el grado de aceptacion
a la excitacion y preocupacion ansiosa fueron bajos en los individuos con alta
sensibilidad a la ansiedad. En términos de implicaciones psicoterapéuticas,
este modelo sugiere que si las personas pueden ser entrenadas en aceptar
emocionalmente sensaciones relacionadas con la ansiedad, estados
emocionales y pensamientos asociados, entonces se puede prevenir la
escalada de reacciones de ansiedad (Kashdan et al., 2008). En teoria, la
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aceptacion emocional permite la exposicion a los sintomas de la ansiedad sin
distraerse o evitarlos. Esto permite una evaluacién mas realista del nivel de
amenaza planteada por las sensaciones de excitacién en lugar de reaccionar
autométicamente a las sensaciones de una manera catastrofica (Kashdan et
al., 2008).

En este tipo de modelos basados en la aceptacion, la EI, mediante la
exposicion repetida a las sensaciones relacionadas con la excitacion, podria
permitir al individuo la oportunidad de aprender a aceptar en lugar de luchar
contra sus sensaciones somaticas, emocionales y cogniciones (Kashdan et al.,
2008). Esta perspectiva sugiere que la El funciona al contrarrestar directamente
la tendencia en las personas con alta sensibilidad a controlar o monitorizar las
emociones negativas y las sensaciones asociadas debido a las preocupaciones
acerca de las consecuencias perjudiciales de estas sensaciones (Kashdan et
al., 2008).

10.5. Estudios de variables mediacionales

La investigacion sobre los mecanismos del cambio en el tratamiento del TP
hasta ahora ha sido escasa (Kazdin, 2007). Sin embargo, en los Gltimos afios,
se esta dando un especial énfasis en la necesidad de investigar los mediadores
del cambio psicoterapéutico para responder a la cuestién central de cudles son
los procesos o mecanismos subyacentes del cambio terapéutico (por ejemplo,
Arch, Wolitzky-Taylor, Wolitzky-Eifert y Craske, 2012; Prins y Ollendick, 2003;
Bouchard et al., 2007; Meuret et al., 2010; Meuret, 2012).

La comprension de los procesos de cambio en la TCC para el TP es importante
ya que puede conducir a la priorizacién de los componentes y métodos de
tratamiento eficaces asi como mejorar el tratamiento para el todavia gran grupo
de los no respondedores (Landon y Barlow, 2004; Arch, Wolitzky-Taylor, Eifert
y Craske, 2012; Smits et al., 2012; Frentz et al., 2014). Conocer los multiples
procesos de cambio podrian aclarar vias idiosincrasicas a cambiar y dar lugar a
un tratamiento mas eficaz y personalizado (Frentz et al., 2014).

Los principales modelos que estudian los mecanismos de cambio en la TCC
para el TP incluyen los modelos cognitivos de Beck y Clark (Beck, Emery y
Greenberg, 1985; Clark, 1986), el modelo de control de la ansiedad
desarrollado por Barlow (1988) y el modelo integrador de Casey, Oei y
Newcombe (2004).
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En su modelo ampliamente reconocido del TP, Clark encuentra que el factor
mas importante es la tendencia a malinterpretar catastroficamente sintomas
corporales inocuos o0 eventos mentales (Clark, 1997, 1999). Estas
interpretaciones erroneas conducen a un circulo vicioso de escalada de la
ansiedad y los sintomas corporales que en ultima instancia resulta en un
ataque de panico. La TCC para el TP desconfirma las creencias catastroficas y
las sustituye por interpretaciones mas realistas de los estimulos amenazantes
reduciendo la intensidad de la ansiedad y rompiendo asi el circulo vicioso de
los ataques de panico (Austin y Richards, 2001; Clark et al., 1997, 1999).

Por otra parte, el modelo de control de ansiedad considera que la falta de
control o de la capacidad del individuo para hacer frente a los sintomas
corporales relacionados con la ansiedad y las situaciones que provocan
ansiedad son determinantes para el desarrollo y mantenimiento del TP, asi
como de los trastornos de ansiedad en general (Barlow, 1988, 2002).

Inspirado por Lazarus (1966) con la teoria de la evaluacién cognitiva, Beck y
Emery (1985) consideraron la ansiedad como el resultado tanto de la
apreciacion de la situacion como amenazante, como de la percepcion de falta
de capacidad para hacer frente a la amenaza. Casey, Oei y Newcombe (2004)
aplicaron de forma explicita la concepcién Beck y Emery en un modelo tedrico
integrado del TP considerando que tanto la percepcion de falta de capacidad
para hacer frente al panico como las creencias catastrofistas acerca de los
sintomas de la ansiedad, juegan un papel clave en el desarrollo del TP, asi
como en la mediacién del cambio terapéutico en la TCC del TP. Se refirieron a
la capacidad percibida del individuo para controlar o hacer frente a las
amenazas percibidas en relacion con los ataques de panico como "autoeficacia
del panico" (Casey, Oei y Newcombe, 2004, p. 326). Para las personas con TP,
las amenazas percibidas pueden ser eventos externos o internos. Del mismo
modo, la autoeficacia del panico puede incluir dos subdimensiones: a) la
capacidad de realizar una determinada accion dentro de una situacion y b) la
percepcion de control de los estados internos negativos tales como
sensaciones de panico o pensamientos de ansiedad relacionados con
sintomas corporales (Mineka y Thomas, 1999; Zane y Williams, 1993).

Barlow (1988) sugiere que los conceptos de percepcion de control y
autoeficacia en relacidon con panico son construcciones superpuestas, y que
"puede ser posible extender la teoria de la autoeficacia para incluir
capacidades de rendimiento en el tratamiento de la ansiedad y el panico
intenso” (p. 298, 1988). La teoria de la autoeficacia de Bandura atribuye un
papel primordial a la autoeficacia percibida para enfrentar el panico en la
mediacion de la reduccion de los sintomas de panico y ve los cambios en las
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creencias catastréficas como un efecto de cambio en la autoeficacia del panico.
Segun Bandura (1997), la autoeficacia percibida puede determinar si un
individuo iniciara el afrontamiento apropiado en una situacién temida en lugar
de un comportamiento de seguridad o evitacion. Por lo tanto, la autoeficacia de
panico parece importante para la motivacién y disposicién de un individuo a
participar en un comportamiento de desafio (Fentz et al., 2014). En la terapia,
esto podria ser fundamental en el logro de nuevas experiencias de aprendizaje,
para reducir la gravedad de la ansiedad y mejorar la capacidad del individuo
para hacer frente de manera adecuada a futuras situaciones similares
(Bandura, 1997; Bandura y Locke, 2003; Frentz et al., 2014).

El papel mediacional de la percepcion de autoeficacia ha sido menos
investigado que el papel de las creencias catastréficas (Oei, Llamas y Deuvilly,
1999; Smits, Julian, Rosenfield y Powers, 2012). Un estudio reciente de
Gallagher (Gallagher et al., 2013) demostr6 una secuencia temporal de los
cambios dentro de la persona, tanto en la autoeficacia del panico como en las
creencias catastréficas acerca de las sensaciones corporales en la reduccion
de la severidad de los sintomas de panico durante el transcurso de la terapia.
Los resultados indicaron que el mayor cambio en los pensamientos
catastroficos se produjo en la primera parte del tratamiento, mientras que la
mayor mejora de la autoeficacia del panico se produjo en la segunda. Estos
resultados apoyan la hipotesis de que la autoeficacia y las creencias
catastroficas de panico pueden ser mediadores independientes de cambio en
la TCC para el TP e indican que pueden estar diferencialmente implicados en
diferentes etapas del tratamiento.

En un relevante estudio meta-analitico (Fentz et al., 2014), la confirmacion de
que el cambio en la autoeficacia en el panico, asi como el cambio en las
creencias catastroficas, estan involucrados en el cambio terapéutico en la TCC
para la EP tiene implicaciones teoricas y clinicas. En los ultimos afios, desde
los modelos cognitivos del TP, se esta abogando por una mayor consideracion
de las llamadas cogniciones positivas referentes a la capacidad percibida para
controlar o hacer frente a panico junto con la consideracion de las cogniciones
catastroficas, en linea con el modelo integrado de TP desarrollado por Casey et
al. (2004). Los ultimos hallazgos podrian apuntar a trayectorias individuales de
cambio, donde la autoeficacia del panico juega un papel importante en algunos
casos, Yy las creencias catastréficas en otros (Frentz et al., 2014). Los dos
mediadores propuestos pueden involucrarse de forma diferente en diferentes
etapas del tratamiento y/o ambos interactuar entre si (Casey, Oei, Newcombe y
Kenardy 2004; Gallagher et al., 2013; Fentz et al., 2013, 2014). Por lo tanto las
estrategias de afrontamiento adaptativo parecen ser importantes para abordar
el tratamiento del TP (Frentz et al., 2014).
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Los resultados de estos recientes estudios parecen indicar que potenciar en los
pacientes el desarrollo de un mayor sentido de autoeficacia del panico, asi
como examinar y modificar sus creencias catastroficas acerca del mismo,
pueden ser importantes intervenciones en la TCC para el TP (Gallagher et al.,
2013; Fentz et al., 2013, 2014).

10.6. Otros enfoques de tratamiento psicosocial

10.6.1. Entrenamiento respiratorio

Ultimamente los tratamientos alternativos que se dirigen a la disregulacion
respiratoria (es decir, la hiperventilacién) en el TP han recibido apoyo reciente
(Meuret, Wilhelm, Ritz et al., 2008). En un ECA, el entrenamiento respiratorio
con capnometria asistida fue tan eficaz como el entrenamiento cognitivo en la
reduccion de severidad de los sintomas de péanico y aumentd
significativamente la percepciéon de control (Meuret et al., 2010).

10.6.2. Ejercicio fisico

También hay una creciente evidencia que apoya el uso de ejercicio para el
tratamiento del TP. En concreto, varios estudios han demostrado que los
programas breves (2 semanas) de episodios repetidos cortos (20 minutos) de
ejercicio de intensidad de moderada a vigorosa (paso ligero caminar/correr)
producen grandes reducciones en el temor de la ansiedad y sus sensaciones
relacionadas (Broman-Fulks, Berman, Rabian, 2004; Broman-Fulks y Storey,
2008; Smits, Berry, Rosenfield, 2008).

10.6.3. Terapias Cognitivas basadas en Mindfulness (TCBM)

Las TCBM también estan mostrando su utilidad en el tratamiento de diferentes
trastornos, entre ellos, el TP (Kim et al., 2010, 2009). Este tipo de terapias
proponen como forma alternativa de enfrentarse a los sintomas del panico,
atender plenamente a la experiencia actual, sin escapar o evitarla (Kim et al.,
2010, 2009; Schmidt, Zovolensky y Maner, 2006; Bishop, 2004).

10.6.4. Psicoterapia centrada en la emocion
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Por su parte, un ensayo multicéntrico de la psicoterapia centrada en la emocion
enfatizando las estrategias de escucha empética y de apoyo para la gestion de
las emociones dolorosas y estresantes no vio confirmada su eficacia en TP
(Shear, Houck, Greeno et al., 2001).

10.6.5. Psicoterapia psicoanalitica manualizada

En una puesta a prueba de una psicoterapia psicoanalitica manualizada, esta
mostro significativamente mayor beneficio que la relajacion aplicada, con un
73% de tasa de respuesta en relacion con el 39% encontrado para la condicién
de relajacion (Milrod, Leon y Busch, 2007). Esta tasa de respuesta es
prometedora, pero se logr6 a través de 24 sesiones de tratamiento,
aproximadamente el doble del nimero ofrecido en muchos protocolos de TCC.
Ademas, no esta claro qué elementos del tratamiento fueron de importancia en
la terapia psicodinAmica manualizada. Comparte una serie de elementos con
los enfoques centrados en la emocion, incluyendo la exploracion de los
sentimientos que rodean la aparicion de panico y los significados de los
sintomas de panico. Elementos adicionales de tratamiento se centraron en el
analisis de la transferencia y en el de los conflictos recurrentes. Ademas, de
acuerdo con un analisis exploratorio, la respuesta en este ensayo parecia estar
moderada por la presencia de sintomas de personalidad del Cluster C (Milrod,
Leon, Barber et al., 2007). Se necesita investigacién adicional para aclarar la
fiabilidad y la fuerza de estos efectos.

10.6.6. Autoayuda, Tratamientos on line y realidad virtual

Algunos de los principales factores que limitan la participacién del paciente en
tratamiento incluyen el costo y la accesibilidad del tratamiento. Los tratamientos
de autoayuda por medio de biblioterapia son un medio para proporcionar a bajo
coste tratamiento a un nimero mucho mayor de personas (Lewis, Pearce y
Bisson, 2012; Lucock, 2008).

Los tratamientos interactivos basados en programas informaticos ofrecen
ventajas adicionales respecto a la biblioterapia porque son mas atractivos. La
aplicacion de la TCC mediante el ordenador e Internet cada vez esta siendo
mas utilizada en el tratamiento del panico. Los estudios que han evaluado los
tratamientos on line para el TP indican mejoras significativas en los pacientes
en comparacion a un grupo control de lista de espera y los resultados fueron
comparables a la terapia presencial (Ebenfeld, 2014; Kok et al., 2014; Wolf y
Goldfried, 2014; van Ballegooijen, 2013; Reger y Gahm, 2009).
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Varios informes han estudiado la utilidad de la realidad virtual para ayudar con
el componente de exposicion de la TCC para los pacientes con TP (Pérez-Ara,
2010; Meyerbroker, 2010; Malbos, Rapee y Kavakli, 2013). Las simulaciones
con realidad virtual tienen ciertas ventajas que incluyen la capacidad para
producir rapidamente un numero de diferentes escenarios, ahorrando asi
tiempo al eliminar la necesidad de viajar a diferentes lugares, la capacidad para
controlar parametros relevantes (por ejemplo, nimero de personas en la
situacién) y la capacidad de producir situaciones que seria dificil o caro (por
ejemplo, dentro de un avion). Sin embargo, la mayoria de los informes que se
centraron en el uso de la realidad virtual para el TP son, por el momento,
estudios de casos clinicos o ensayos clinicos pequefios (Botella et al., 2007;
Malbos, Rapee y Kavakli, 2013), y algunos estudios incluso concluyen que la
realidad virtual no proporciona un valor afiadido a la terapia de exposicion
tradicional (Meyerbroeker, 2013).

10.6.7. Otros tratamientos psicoldgicos

Otros tratamientos utilizados a menudo para el trastorno de panico no estan
bien apoyados por estudios empiricos rigurosos, incluyen terapias orientadas al
insight, entrenamiento de relajacion sin exposicion, control del estrés, la
hipnosis y la desensibilizacion y reprocesamiento a través de movimientos
oculares rapidos (EMDR) (Roy-Byrne, Craske y Stein, 2006; Golstein, 2000).

11. Estrategias de Tratamiento Combinado
psicoterapia y farmacoterapia

Los tratamientos farmacoldgicos que tienen buena evidencia de la eficacia en
el tratamiento del trastorno de panico incluyen los inhibidores selectivos de la
recaptacion de serotonina (ISRS), inhibidores de la recaptacion de serotonina y
noradrenalina (IRSN), antidepresivos triciclicos (ADT) principalmente (Roy-
Byrne, 2009).

Los datos encontrados a través de ensayos controlados y meta-analisis
apuntan a una eficacia similar si comparamos TCC con tratamiento
farmacoldgico para el TP (Roy-Byrne, 2009), aunque la TCC consigue menos
tasas de recaidas en el primer afio (Barlow, Gorman, Shear y Woods, 2000;
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Furukawa, Watanabe y Churchill, 2006, 2007). Anteriores meta-analisis han
reportado resultados similares (van Balkom et al., 1997; Clum vy Surls, 1996;
Mitte et al., 2005; Roy-Byrne, 2005), lo que sugiere que la TCC sola o
combinada con tratamiento farmacolégico debe ser considerada como
tratamiento de primera linea.

La combinacién de TCC y farmacoterapia con antidepresivos se muestra un
poco mas eficaz que cualquiera de las alternativas por separado en los
estudios a corto plazo disponibles como se puso de manifiesto en dos
metaanalisis (Roy-Byrne, 2009; Craske, 2009). La comparacion entre ambos
tipos de tratamientos (en combinacién o solos) arrojo resultados que indicaban
similaridad (Craske, 2009). Hasta la fecha no hay datos disponibles para
diferenciar que subgrupos de pacientes se beneficiarian mas de TCC,
farmacoterapia, o de una combinacion (Kampman, Keijsers, Hoogduin y
Hendriks, 2002).

Los pacientes que han fracasado tras completar un ciclo de TCC parecen
beneficiarse de afiadir ISRS a su tratamiento mas que continuar con la TCC
sola, y en el caso contrario sucede lo mismo (Kampman, 2002).

En los estudios donde se potencia el tratamiento cognitivo-conductual con
benzodiacepinas (BZD) aparecen resultados contradictorios. Varios estudios
randomizados muestran efectos deletéreos de la adicion de BZD a TCC;
mayores tasas de abandono, una pobre mejoria y mayores posibilidades de
recaida a medio y largo plazo (Craske, 2009; Westra, Stewart y Conrad, 2002).
Las BZD a demanda supusieron aun peores resultados que si estaban
pautadas o no se tomaban (Westra, Stewart y Conrad, 2002).

La Cochrane public6 un metaandlisis en el que a través de tres ensayos
clinicos acerca de la posible potenciacion entre las BDZ y la TCC donde se
concluyo que no habia evidencia disponible para apoyar dicha potenciacion. En
otros dos ensayos no se encontraron diferencias entre TCC y TCC + BDZ,
aunque los resultados sugirieron que la combinacion podria ser menos eficaz a
largo plazo (Watanabe, Churchill y Furukawa, 2009). En un anterior estudio, los
datos de seguimiento sugieren que la combinacion podria ser inferior a la
terapia de conducta por si sola (Schmidts et al., 2002).

Estudios coste-efectividad sitian la TCC por encima de la farmacoterapia
(Kampman, Keijsers, Hoogduin y Hendriks, 2002; Katon et al., 2006).
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11.1. Otras estrategias de tratamiento combinado

Una estrategia de tratamiento combinado consiste en promover los efectos
bésicos de aprendizaje de la TCC a través de la mejora de la memoria
mediante la administracién de D-cicloserina (DCS) durante la TCC (Ori, 2010;
De Kleine et al., 2014; De Kleine et al., 2012), pero los datos sobre la eficacia
de la D-cicloserina como complemento de la TCC son contradictorios, con un
estudio que sugiere beneficios significativos en el postratamiento y un mes de
seguimiento (Otto et al., 2015), mientras que otro encontré una aceleracion de
la reduccion de los sintomas en los pacientes gravemente enfermos pero
ninguna mejora significativa en los resultados en general (Siegmund et al.,
2011) en comparacién con la TCC més placebo. Otro compuesto que actia en
el receptor N-metil-D-aspartato (NMDA) no demostrd ningun beneficio sobre el
placebo en el aumento de la TCC para el trastorno de pénico (Nations et al.,
2012).

Otro tipo de tratamiento combinado tendria como objetivo disminuir la influencia
de la memoria emocional en el comportamiento a través de la interferencia en
su consolidacién, lo que se traduce en una huella de memoria emocional
degradada. La memoria de consolidacion se refiere al proceso por el cual se
produce la transformacion de la memoria a corto plazo a memoria a largo
plazo, se describe como un estado labil de la memoria que aparece minutos,
horas, y posiblemente hasta un dia después de la exposicion a una situacion
altamente aversiva (Carlson, 2010; Chamberlain et al.,, 2006). La
reconsolidacion consiste en que la reactivacion de la memoria pueda volver a
introducir un estado inestable de dicha memoria después de haberse
convertido anteriormente en permanente (Mur et al., 2015). La teoria de la
reconsolidacién postula que para persistir, un recuerdo recuperado tiene que
ser reprocesado de nuevo para el almacenamiento en la memoria a largo plazo
(Misanin, Miller y Lewis, 1968; Nader, Schafe y Le Doux, 2000; Przybyslawski,
Roullet y Sara, 1999; Przybyslawski y Sara, 1997). Desde un punto de vista
terapéutico, las ventajas del bloqueo de la reconsolidacion podria permitir la
modificacion de los recuerdos no deseados (Brunet et al., 2008).

El farmaco que se utiliza con mayor frecuencia en los seres humanos para
bloquear la consolidacion y la reconsolidacion de la memoria es el propanolol
que es un bloqueador de receptor adrenérgico 3 sintético que cruza la barrera
hemato-encefélica y ejerce efectos periféricos en el sistema noradrenérgico, asi
como efectos inhibitorios centrales sobre la sintesis de proteinas necesarias
para el almacenamiento en la memoria a largo plazo (Przybyslawski, Roullet y
Sara, 1999; Nader, Schafe y LeDoux, 2000; Mueller y Cahill, 2010; Cahill, Prins
y Weber, 1994; O Carroll et al.,1999; Schwabe et al., 2012; Mur et al., 2015).
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En el TP, la adquisicion del condicionamiento del miedo se refiere al proceso
por el cual el organismo se hace consciente de que el estimulo condicionado
(estimulos internos y/o externos asociados a la experiencia de panico) predice
el estimulo incondicionado (experiencia de panico). Dado que el TP se
manifiesta como un estado incontrolable de miedo a los propios sintomas de la
ansiedad, los métodos para interferir con el desarrollo del miedo durante la
memoria de consolidacidn y reconsolidacion se apuntan como utiles para
provocar la adquisicion y/o extincion del panico (Mur et al., 2015).

Los tratamientos que bloquean la adquisicion del condicionamiento del miedo
son aplicados en un tiempo préoximo a los emparejamientos de estimulo
condicionado-estimulo incondicionado (en el margen de unas pocas horas) y
tratan de interferir el desarrollo de la memoria a corto plazo y en consecuencia,
en la formacién posterior de memoria a largo plazo (McNally y Wesbrok, 2003).

Los tratamientos que alteran la consolidacién de la memoria se aplican, por lo
general, desde unos pocos minutos a unas pocas horas después de los
emparejamientos de estimulos incondicionados y condicionados, alterando la
consolidacion de la memoria a largo plazo (Mur et al., 2015). EI momento en el
que se produce un evento aversivo/traumatico (la primera experiencia de
panico) representaria la primera oportunidad para utilizar tratamientos
disefiados para interrumpir la adquisicién y/o consolidacion de la memoria
(Good, 1995; McNally et al, 2003) y posteriormente, la exposiciébn a los
recuerdos relacionados con el panico puede degradar dichos recuerdos
mediante la recuperacion de dicha memoria junto con la administracion de
propanolol (Kindt et al., 2009; Debiec y Le Doux, 2004; Mur et al., 2015).

Los datos que resultan de un meta-analisis en el que se revisan los estudios
experimentales con sujetos sanos apuntan a que el propanolol reduce la
memoria emocional tanto de material nuevo, como de material aprendido
previamente en adultos sanos (Lonegan et al., 2013). Futuros estudios tendran
que probar si el recuerdo idiosincrasico también se debilita y si este efecto
permanece de forma duradera y es capaz de debilitar los sintomas de panico
en poblacion clinica.
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12. Sensibilidad a la Ansiedad

La evidencia encontrada en los estudios de gemelos sugiere influencias
genéticas y ambientales moderadas sobre la ansiedad y el trastorno de panico
en particular, lo que implica una etiologia compleja (Gregory y Eley, 2009). Otro
factor de riesgo para el panico parece consistir en sesgos cognitivos. Estos
sesgos, se cree que desempefian un papel tanto en la aparicibn como en el
mantenimiento del trastorno de panico y los demas trastornos de ansiedad
(Clark, 1986; Ehlers, 1991). Dichos sesgos pueden influir en el procesamiento
de la informacién automatica de la etapa de codificacion de la informacion
(sesgos atencionales), asi como en la etapa de interpretacion (sesgos
interpretacion y en la recuperacion de la informacién (sesgos de memoria)
(Muris y Field, 2008). La vulnerabilidad cognitiva méas estudiada es el sesgo de
interpretacion negativa para experiencias ambiguas (Clerkin et al., 2015). La
tendencia a hacer interpretaciones amenazantes acerca de los sintomas de la
ansiedad (sesgo de interpretacion) es lo que se entiende como sensibilidad a la
ansiedad (SA) (Reiss, 1986; Reiss, 1987, 1991; Reiss y McNally, 1985) y se
relaciona fuertemente con la presencia de trastorno de panico (TP)
(Teachman, Smith-Janik, Saporito, 2007; Clark et al., 1997). El sesgo de
interpretacion seria, pues, un objetivo de los tratamientos de psicoterapia
existentes para el TP y disminuciones en el sesgo de interpretacion
relacionados con las sensaciones corporales predecirian mejoria de los
sintomas durante el tratamiento del TP (Smits, Powers, Cho, y Telch, 2004;
Teachman 2005; Clerkin et al., 2015). Por otra parte, los datos prospectivos
también sugieren que el sesgo de interpretacion es un factor de riesgo para el
desarrollo del TP (Richards, Austin, Alvarenga, 2001; Allan et al., 2014, 2016).

La SA hace referencia a la tendencia a percibir los sintomas relacionados con
la ansiedad con consecuencias somaticas, cognitivas y sociales perjudiciales,
amenazantes o peligrosas (Reiss, 1986; Reiss, 1987, 1991; Reiss y McNally,
1985). Es distinto de la ansiedad rasgo que se refiere a la medida en la que
individuo es temeroso y propenso a la ansiedad, sin embargo, la SA es un
miedo a experimentar sintomas de ansiedad en si mismos (Taylor, 1996;
Zinbarg, Brown, Barlow y Rapee, 2001). El concepto de SA es un aspecto
central de la teoria de expectativa de la ansiedad dénde los estimulos son
unidades de informacién representados cognitivamente y “lo que se aprende en
el condicionamiento pavloviano son expectativas sobre ocurrencia 0 no
ocurrencia” (Reiss, 1991).

La SA se cree que tiene como base anomalias en el procesamiento de
informacion de los circuitos cerebrales (Paulus y Stein, 2006) y la variacion en
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el rasgo se debe tanto a influencias genéticas como ambientales (Zavos,
Gregory y Eley, 2012; Zavos et al., 2012; Scher y Stein, 2003; Eley et al., 2007;
Eley, 2011).

La SA surge en la infancia media (Reiss, Silverman y Weems, 2001) en un
periodo caracterizado por una etapa de desarrollo cognitivo de las operaciones
concretas y una maduracion cognitiva general (Bibace y Walsh, 1981; Piaget,
1952), lo que corresponde a la adquisicion de la capacidad para tener en
cuenta los sintomas fisicos en relacién con la ansiedad a la edad aproximada
de 7 afios (Muris et al., 2008). La SA de la nifiez muestra continuidad
homotipica significativa, asi como predice futuros sintomas de ansiedad,
especialmente de panico (Rabian, Embry y Macintyre, 1999; Weems,
Hammond-Laurence, Silverman y Ginsburg, 1998).

13. Sensibilidad a la Ansiedad como factor de riesgo
amplio

La SA fue propuesta originalmente como un factor de riesgo especifico para el
TP (Taylor, Koch y Crockett, 1991; Taylor, Koch y McNally, 1992; McNally,
1996; Sandin, Chorot y McNally, 1996; Chorot et al., 1997). La presencia de
alta SA predice la aparicion de ataques de panico tanto en la infancia (Calamari
et al., 2001; Mattis y Ollendick, 1997) como en la edad adulta (Maller y Reiss,
1992; Schmidt et al., 2006).

Aunque las asociaciones mas fuertes encontradas han sido entre la SA y el
panico (Schmidts et al., 2008; Taylor, Koch y Croquett, 1991; Taylor, koch y
McNally, 1992), otros estudios han demostrado, ademas, relacion entre la SA'y
diferentes subtipos de ansiedad (Schmidt et al., 2010; Taylor, 2003), lo que
sugiere que la SA podria ser un factor de riesgo para una variedad de sintomas
internalizados (Plehn y Peterson, 2012). Dos recientes estudios meta-analiticos
apoyan este punto de vista encontrando que la SA se relaciona
significativamente con todos los subtipos de trastornos de ansiedad y con la
depresion (Naragon-Gainey, 2010; Olatunji y Wolitzky-Taylor, 2009) asi como
con otros tipos de entidades nosoldgicas (McNally, 2001; Scholten et al., 2013 ;
Bruce et al., 2005 ; Fava y Mangelli, 1999 ; Fava et al., 2001a , 2001b ; Heldt et
al., 2011 ; Hovens et al., 2010 ; Mavissakalian y Guo 2004 ; Ramsawh et al.,
2011; Anestis et al., 2008; Bernstein et al., 2005; Deacon y Abramowitz, 2006;
Feldner et al., 2006; Hope, Heimberg y Turk, 2010; Naragon-Gainey, 2010;
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Rector, Szacun-Shimizu y Leybman, 2007; Taylor, Koch y McNally, 1992;
Taylor et al., 1996; Zinbarg, Barlow y Brown, 1997; Zvolensky et al., 2006).

En un gran estudio prospectivo, Schmidt, Zvolensky y Maner (2008)
encontraron que la SA actia como un factor de vulnerabilidad en la
patogénesis de los diagnoésticos del Eje I, cuestion que ha sido ampliamente
contrastada recientemente (Boettcher, Brake y Barlow, 2016).

Elevaciones transdiagnésticas en la SA pueden ser explicadas por el hecho de
que las sensaciones fisicas son un componente importante de muchas
experiencias emocionales aversivas mas alldA de los ataques de panico.
Ademas, los ataques de panico que acompafian a las experiencias
emocionales intensas se encuentran en toda la gama de trastornos mentales
(Baillie y Rapee, 2005; Craske et al., 2010), cuestion que ha provocado la
adicion del especificador con ataques de panico al DSM- 5, que se puede
aplicar a cualquier diagndstico (APA, 2013). Estos ataques se producen fuera
del diagnostico de TP suelen ser aversivos, incluso cuando la preocupacion por
los ataques de panico o de sus consecuencias en si no es fundamental para el
trastorno (Boettcher, Brake y Barlow, 2016). También el miedo a las
sensaciones fisicas intensas tiene el potencial de contribuir directamente al
mantenimiento de la psicopatologia. Dado que la SA a menudo conduce a la
evitacion, parece plausible que la sensibilidad a los sintomas asociados con
emociones intensas podrian cumplir una funciéon similar (Naragon-Gainey,
2010; Schmidt, Zvolensky y Maner, 2008; Boettcher, Brake y Barlow, 2016).

14. Evaluacion de la Sensibilidad a la Ansiedad

El indice de Sensibilidad a la Ansiedad, Anxiety Sensitivity Index (ASI) es la
medida mas ampliamente utilizada en la evaluacion de la sensibilidad a la
ansiedad (SA) (Peterson y Reiss 1991; Reiss et al. 1986). La escala ASI es un
cuestionario que comprende 16 elementos que aborda las preocupaciones
sobre las sensaciones relacionadas con la ansiedad (por ejemplo, "Cuando me
doy cuenta de que mi corazon esta latiendo rapidamente, me preocupa que
pueda tener un ataque al corazon"). Los evaluados indican la intensidad para
cada item en una escala de 5 puntos que va de 0 (muy poco) a 4 (mucho). Las
puntuaciones totales pueden oscilar entre 0 - 64. Los datos normativos (n
=4517) indican las puntuaciones medias para mujeres y hombres no clinicos
son 19,8 y 17,6, respectivamente (Peterson y Reiss, 1991). Mas de 100
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estudios publicados documentan la fiabilidad y la validez de la ASI como una
medida del miedo a los sintomas de ansiedad (Zinbarg et al., 1999). Ha sido
traducido a multitud de idiomas. En nuestro pais la version espafiola se
encuentra validada sobre muestras clinicas y no clinicas (Sandin, Chorot y
McNally, 1996; Sandin, Chorot y McNally, 2001; Sandin, Chorot, Valiente,
Santed y Lostao, 2004; Sandin, Valiente, Chorot y Santed, 2005).

Diversos estudios han conjeturado acerca de la estructura jerarquica de la SA
(por ejemplo, Stewart et al., 1997; Taylor et al., 1996; Zinbarg et al., 1999).
Estudios analiticos sobre muestras de estudiantes universitarios y sobre
muestras de pacientes con trastornos de ansiedad han confirmado que la ASI
tiene tres factores de primer orden anidados bajo un solo factor de segundo
orden (Zinbarg et al.,, 1999). Los factores de primer orden comprenden
elementos que abordan preocupaciones fisicas (por ejemplo, "me da miedo
cuando estoy sin aliento"), preocupaciones de incapacitacion mental (por
ejemplo, "cuando estoy nervioso, me preocupa ser un enfermo mental”) y
preocupaciones sociales (por ejemplo,” es importante para mi no parecer
nervioso") (Zinbarg et al., 1997). Estudios taxométricos indican que la SA no es
un constructo o categoria unidimensional (Taylor et al., 1999).

La preocupacion de que los factores de primer orden tienen muy pocos items
impuls6 el desarrollo del indice de Sensibilidad a la Ansiedad-Revisado,
Anxiety Sensitivity Index-Revised (ASI-R; Taylor y Cox, 1998) y el perfil de
Sensibilidad a la Ansiedad, Anxiety Sensitivity Profile, (ASP; Taylor y Cox,
1998). La ASI-R mostr6 ser excesivamente larga (36 items) e incluia
dimensiones no replicadas en los diferentes estudios (Deacon et al., 2006;
Sandin, Valiente, Chorot y Santed, 2005; Zvolensky et al., 2003). El problema
fue resuelto con la construccion de la Escala Breve de Sensibilidad a la
Ansiedad, la Anxiety sensitivity Index-3 (ASI-3) (Taylor et al., 2007) que evalua
las tres dimensiones mas consistentemente replicadas de la SA (i.e. fisica,
cognitiva y social) de forma equilibrada a través de 18 items (seis para cada
dimensién). La ASI-3 ha sido validada para la poblacion espafiola no clinica
(Sandin, Valiente, Chorot y Santed, 2007). En nifios se utiliza el indice de
Sensibilidad a la Ansiedad para Niflos (Childhood Anxiety Sensitivity Index)
(CASI; Silverman et al.,, 1991) de la cual también se tiene versién espafiola
(Sandin, 1997). Datos sobre la fiabilidad, validez y estructura factorial de la
version espanola de la CASI han sido obtenidos por Sandin, Chorot, Santed y
Valiente (2002).
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15. Dimensiones de la Sensibilidad a la Ansiedad en
los Trastornos de Ansiedad

Algunas investigaciones se han centrado en determinar si la prediccion de la
psicopatologia difiere entre las diferentes subdimensiones de la SA (fisiolégica,
cognitiva y social) (Taylor et al., 2007; Wheaton et al., 2012).

De acuerdo con investigaciones anteriores (Deacon y Abramowitz, 2006;
Rector, Szacun-Shimizy y Leybman, 2007; Rodriguez, Bruce, Pagano, Spencer
y Keller, 2004; Zinbarg, Barlow y Brown, 1997), Kemper et al., (2012)
observaron cémo los individuos con TP obtenian puntuaciones mas altas en la
subdimension fisica de la SA con respecto a sujetos con otros problemas de
salud mental. Otros estudios también han encontrado altas puntuaciones en la
subdimension fisica en pacientes con diagnéstico de hipocondria (Asmundson,
Abramowitz, Richter y Whedon, 2010; Olatunji, Deacon y Abramowitz, 2009;
Deacon y Abramowitz, 2008, 2006; Wheaton, Berman, Franklin, y Abramowitz,
2010). Entre los adultos expuestos al trauma, Fetzner, Collimore, Carleton y
Asmundson (2011) encontraron las puntuaciones en la subescala fisica como
el factor predictivo mas robusto de los sintomas de trastorno de estrés
postraumatico y en segundo lugar la subescala cognitiva (Vujanovic et al.,
2008; Fetzner et al.,, 2011). Otros hallazgos han vinculado la subescala
cognitiva con el trastorno de ansiedad generalizada (Rector et al., 2014, 2007).
Los sintomas depresivos mostraron una asociacion mas fuerte con la
subescala cognitiva (Kemper et al, 2012; Carleton et al., 2010). En el caso del
trastorno obsesivo-compulsivo, habiéndose asociado con altas puntuaciones
globales en SA (Deacon y Abramowitz, 2006), no se ha encontrado asociacion
con alguna de las tres subdimensiones, quizas porque no se han tenido en
cuenta las dimensiones especificas de los sintomas de dicho trastorno
(Abramowitz et al., 2010).

16. Sensibilidad a la Ansiedad y Trastornos de la
Personalidad

Si bien hay unanimidad en la vinculacion entre los trastornos de personalidad

del cluster C y el TP (lketani et al., 2004, Telch, Kamphuis, y Schmidt, 2011,

Albert et al., 2006; Starcevic et al., 2008; Marchesi et al., 2005, 2006; Bienvenu
et al., 2009; Carrera et al., 2006), la relacion ente los trastornos de la
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personalidad y la SA, es un tema menos estudiado. En un estudio espafiol, el
anico encontrado a este respecto, se encontrd que no habia diferencias
significativas en cuanto a la alta asociacion entre trastornos de la personalidad
del cluster C entre muestras de pacientes con TP y muestras no clinicas con
alta SA (Osma et al., 2014).

17.Intervenciones especificas para disminuir Ia
Sensibilidad a la Ansiedad

Esta bien establecido que La Sensibilidad a la ansiedad (SA) es un factor de
riesgo y de mantenimiento para el trastorno de panico y otras psicopatologias
(McNally, 2001; Scholten et al., 2013 ; Bruce et al., 2005 ; Fava y Mangelli de
1999 ; Fava et al., 200la,2001b; Heldt et al., 2011;Hovens et al.,
2010 ; Mavissakalian y Guo 2004 ; Ramsawh et al., 2011). Disefar
intervenciones eficaces cuyo objetivo sea disminuir esta diatesis cognitiva
podria tener beneficios obvios. Tedricamente, los modelos de SA predicen que
puede ser alterada a través de la intervencion (McNally, 2001). Los primeros
informes indican que la terapia cognitivo-conductual (TCC) multicomponente
(psicoeducaciéon, exposicion interoceptiva y reestructuracion cognitiva)
normaliza las puntuaciones de la ASI en pacientes con panico (McNally y
Lorenz, 1987). Telch et al. (1993) encontraron que los pacientes asignados al
azar al grupo de TCC exhibieron marcadas disminuciones en las puntuaciones
medias de la ASI (pretratamiento: 33.7, después del tratamiento: 13.9) mientras
gue los asignados al azar a una lista de espera no exhibieron un cambio
significativo (34.5 vs. 32). Otros ensayos controlados confirmaron por lo general
este hallazgo (Otto y Reilly-Harrington 1999; Smits, Powers, Cho y Telch, 2004,
Stewart y Watt, 2008).

17.1. Programas ASAT y ASERT

Hasta la fecha, la mayor intervencion centrada en la reduccion de la SA se ha
llevado a cabo por Schmidt et al. (2007) y Schmidt y Keough (2010). El
programa ASAT (Anxiety Sensitivity Amelioration Training) consta de una
sesion intensiva de 50 minutos e incluye un componente psicoeducativo que
consiste en una exposicion en PowertPoint sobre la naturaleza de la ansiedad,
la SA y mitos acerca de la nocividad de la activacion fisiolégica y un
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componente de exposicion interoceptiva. Los resultados indican que la
condicion ASAT produjo una reduccion significativamente mayor en la SA
medida con la escala ASI (Reiss, Peterson, Gursky, y McNally, 1986) en
comparacion con la condicion de control de informacion general sobre la salud.
En términos del desarrollo de la psicopatologia, los que estuvieron en la
condicion ASAT mostraron una menor incidencia de diagnésticos del Eje |
durante el periodo de seguimiento de 2 afios (Schmidt et al., 2012; Schmidt y
Keough, 2010; Broman-Fulks y Storey, 2008).

Posteriormente, una version de ASAT ha sido desarrollada en un intento de
aumentar su potencia (Keough y Schmidt, 2012). El protocolo revisado, ASERT
(Anxiety Sensitivity Education and Reduction Training), también con una
duracion de 50 minutos, incluia el componente psicoeducativo expuesto en
PowertPoint y ejercicios mas intensos de exposicion interoceptiva y tareas para
casa (ejercicios de exposicion interoceptiva y ejercicio fisico aerdbico) para
realizar a lo largo de un mes. El nivel de reduccién de SA fue sustancial en el
grupo ASERT (cerca del 60% en 1 mes de seguimiento) y a diferencia de
ASAT, ASERT produjo reducciones significativas en los tres componentes de la
SA. Una evaluacion de seguimiento a los 6 meses indic6 que el grupo de
tratamiento retiene la mayor parte de su reduccién de SA, comparado con un
grupo control (informaciéon general para la salud) (Keough y Schmidt, 2012;
Schmidt et al., 2014).

17.2. Otras intervenciones para disminuir la Sensibilidad a la
Ansiedad

17.2.1. Ejercicio fisico

El uso del ejercicio tiene una extensa historia dentro de las intervenciones en
salud mental, en particular en el caso de la depresion (Schuch et al., 2016) y de
la ansiedad (Oeland, Laessoe, Olesen, 2010; Knapen, Sommerijns y
Vancampfort, 2009). Que el ejercicio puede tener un impacto positivo sobre la
ansiedad a través de diferentes vias es algo ampliamente contrastado
(Jayakody et al., 2014; Strohle, Feller, Onken, 2005; Strolhe, 2009; Herring,
O’Connor y Dishman, 2010). Teniendo en cuenta que en el caso del panico se
teme a los sintomas de excitacion asociados a la ansiedad, ha habido creciente
interés en la evaluacion de la utilidad del ejercicio fisico en el tratamiento del
mismo (Strohle, Feller y Onken, 2005; Strolhe, 2009; Herring, O’Connor y
Dishman,2010) y varios estudios, concretamente, se han centrado en el uso del
ejercicio en el tratamiento de la sensibilidad a la ansiedad (Broman-Fulks et al.,
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2004, Smits et al., 2008). En estos estudios el ejercicio aerdbico vigoroso se
entiende como una forma de exposicion interoceptiva a los sintomas
corporales. Los cambios fisiolégicos pueden ser responsables de algunos
efectos beneficiosos, pero el ejercicio incorpora también la exposicidon
interoceptiva a las sensaciones corporales (Broman-Fulks et al., 2004, Smits et
al., 2008). Debido a la disminucion en la SA tras el ejercicio, estos estudios son
alentadores en términos del uso del ejercicio como una intervencion
coadyuvante para el TP (Schmidt y Keough, 2010).

17.2.2. Entrenamiento en respiracion

Anomalias que puedan mantener el TP incluyen niveles bajos de la presion
parcial de diéxido de carbono (pCO2) que es la caracteristica definitoria de la
hiperventilacién, la inestabilidad en la regulacibn de gases en sangre y la
sensibilidad de los quimiorreceptores (“sistema de alarma hipersensible a la
asfixia"; Klein, 1993). Hay varios estudios experimentales que apoyan esta
asociacion: la reduccion de la pCO2 en el rango hipocapnico o el aumento de
la pCO2 en el rango hipercapnico a menudo resulta en sintomas similares a la
angustia en los pacientes con TP (Dager et al., 1995; Maddock y Carter, 1991,
Wilhelm et al., 2001; Gorman et al., 2004; Beck et al., 1999). Otros estudios
han observado niveles hipocapnicos sostenidos en el TP (Papp et al., 1995;
Salkovskis et al., 1986; Meuret et al., 2008).

La naturaleza de la disregulacién pCO2 se ha resumido en dos teorias del TP.
Klein (1993) postula un sistema de alarma de asfixia hipersensible que
desencadena los ataques de péanico cuando se eleva la pCO2; en
consecuencia, los pacientes con TP mantienen niveles bajos de pCO2. Ley
(1985a) hizo hincapié en el efecto panicogénico de la hiperventilacién aguda
por el cual los niveles crénicos y agudos de hipocapnia (niveles bajos de
pCO2) hacen temer las sensaciones corporales (en particular, la disnea), lo que
conduce a una mayor hiperventilacion. Este ciclo puede, en Ultima instancia,
culminar en un ataque de panico (Ley, 1985a, b, 1987).

Si la disregulacion respiratoria es una caracteristica del TP, las intervenciones
dirigidas especificamente dicha disregulacion pueden ser eficaces en el
tratamiento del mismo. Meuret et al. (2008) pusieron a prueba esta hipotesis
mediante el disefio de una terapia de entrenamiento de respiracién asistida con
capnometria que utiliza retroalimentacion inmediata para ensefiar a los
pacientes cdmo elevar su pCO2 en una serie de sesiones de entrenamiento.
No se dieron otras instrucciones y no se utilizaron técnicas de debate cognitivo
ni de exposicion. El tratamiento dio lugar a un aumento sostenido en los niveles
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de pCO2 mediante la disminucién de la frecuencia respiratoria y tuvo éxito en
reducir sustancialmente los niveles de sensibilidad a la ansiedad medidos con
la escala ASI (Reiss et al., 1986; Meuret et al., 2008).

La hiperventilacién provoca que la concentracion de CO2 de la sangre caiga
por debajo de lo normal, dando lugar a alcalosis respiratoria que provoca toda
una serie de sensaciones corporales temidas, como aceleracién del corazén,
dificultad respiratoria, parestesias, dolor en térax, entumecimiento o sensacién
de mareo, sintomas comunmente experimentados durante los ataques de
panico (Meuret et al., 2006, 2004). Las reducciones en la hiperventilacion (es
decir, el aumento de los niveles de pCO2) conducen a la disminucién en el
temor de las sensaciones corporales. Una posibilidad es que el aumento de la
pCO2 reduzca la aparicibn de las sensaciones corporales y por lo tanto
reduzca el miedo asociado a ellos (por ejemplo, Ley, 1985 a, b).
Alternativamente, la alteracion de los niveles hipocépnicos lo largo del tiempo
por medio de la elevacién repetida de pCO2 durante las sesiones puede haber
insensibilizado un sistema de alarma de asfixia hipersensible que conduce a
una reduccion en las cogniciones catastroficas (por ejemplo, "Voy a asfixiarse
cuando me falta el aliento") (Klein, 1993). En otras palabras, el aumento de la
pCO2 puede haber dado lugar a un aumento del umbral para las sensaciones
de asfixia, lo que reduce las sefales relacionadas con la respiracion
interoceptivas que provocan los ataques de panico (Meuret et al., 2006, 2008).

Algunos estudios han encontrado que la hiperventilacién relacionada con el
miedo esté vinculada principalmente a los incrementos en el volumen de aire
inspirado en lugar de a los aumentos en la tasa de respiracién (Gorman et al.,
1988; Papp et al.,, 1993, 1995; Abelson et al., 2001; Ritz, en prensa). Un
posible papel central del volumen tiene importantes implicaciones teéricas y
practicas. Los protocolos de TCC que incluyen entrenamiento respiratorio
tradicional (Schmidt et al., 2000) pueden haber puesto mayor énfasis en la
disminucién de la frecuencia respiratoria como objetivo de tratamiento sin medir
pCO2, en vez de disminuir el volumen de aire inspirado (Meuret et al., 2003,
2004, 2005, 2006, 2008, 2009; Ley, 1991; Conrad et al., 2007).

17.2.3. Terapia Cognitiva basada en Mindfulness

La sensibilidad a la ansiedad es un sesgo cognitivo que puede desempefar un
papel importante en la asociacion entre la atencion y el panico. Como ya se ha
dicho, este constructo hace referencia a la tendencia a percibir los sintomas
relacionados con la ansiedad con consecuencias sométicas, cognitivas y
sociales perjudiciales, amenazantes o peligrosas. La evidencia inicial sugiere
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que el entrenamiento en atencién plena podria beneficiar el bienestar de los
pacientes mediante la reduccion del impacto de la sensibilidad a la ansiedad en
su angustia emocional (McCracken y Keogh, 2007). La reduccion del sesgo
cognitivo como la sensibilidad a la ansiedad podria ser uno de los mecanismos
cognitivos que explican la asociacion inversa entre la atencién plena y la
ansiedad. Los individuos que puntdan alto en la sensibilidad a la ansiedad
obtienen bajas puntuaciones en atencion plena, mostrando especificamente
dificultades con la experimentacion del estado actual sin evaluar o juzgar su
contenido (McCracken y Keogh, 2007; Vujanovic, Zvolensky, Bernstein, Feldner
y McLeish, 2007; McKee, Zvolensky, Solomon, Bernstein y Leen-Feldner, 2007)
Esto apoya la hipétesis de que el entrenamiento en atencién plena puede estar
asociado con la reduccion de los sesgos cognitivos como la sensibilidad a la
ansiedad (Chambers, Gullone y Allen, 2009).

La terapia cognitiva basada en Mindfulness (TCBM) se ha aplicado con éxito a
diversas poblaciones clinicas incluyendo dolor crénico, cancer, depresion
trastorno bipolar y trastornos de ansiedad (Kabat-Zinn, 1982, 1990; Miller,
Fletcher y Kabat-Zinn, 1995; Teasdale et al., 2000; Evans et al., 2008; Williams
et al., 2008). Teniendo en cuenta las caracteristicas particulares del trastorno
de panico, también ha sido aplicada en este caso. Los pacientes con trastorno
de pénico tratados con TCBM permanecieron en remision sin recaidas tras 12
meses (Kim et al., 2010; Kim et al., 2009).

En un interesante estudio llevado a cabo por Kim et al. (2013) se analizé el
efecto de un programa de Mindfulness sobre la sensibilidad a la ansiedad en
pacientes con trastorno de panico. El programa se llevé a cabo a través de 8
sesiones de 90 minutos en formato grupal. Se estudiaron 13 grupos de hasta
12 participantes cada uno. El programa estaba manualizado e incluia técnicas
tales como escaneo del cuerpo, respiraciéon de tres minutos, meditacién
sentada, caminar atento, asi como enfoques mas cognitivos, como educacion
sobre la enfermedad y acerca de distorsiones cognitivas especificas para el
trastorno de panico. Se complementaba con tareas para casa a fin de fomentar
el uso de la atencion plena en la vida cotidiana a través de la practica regular.
La respuesta al tratamiento y la remision después de participar en el programa
se asociaron con una disminucion significativa en sensibilidad a la ansiedad
acuerdo con la puntuacion ASI-R. La sensibilidad a la ansiedad ha sido
sugerida como un predictor de la patologia relacionada con el panico con
influencia directa sobre el curso clinico del trastorno de panico. De acuerdo con
este planteamiento, los resultados se mantuvieron tras un afio de seguimiento.
La disminucién de los niveles de sensibilidad a la ansiedad podrian lograrse en
virtud de un aumento del nivel de tolerancia a la ansiedad, especialmente
teniendo en cuenta que es posible llegar a ser muy consciente de los
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pensamientos, sentimientos y sensaciones corporales asociados a la ansiedad
(Kim et al., 2013).

17.3. Psicofarmacoterapia y Sensibilidad a la Ansiedad

El impacto de la farmacoterapia sobre la sensibilidad a la ansiedad ha sido
poco estudiada. Ademas los escasos ensayos sobre este tema no cuentan con
datos de seguimiento tras suspender el tratamiento. Simoén et al. (2004)
administraron el indice de Sensibilidad a la Ansiedad (ASI; Reiss et al., 1997) a
pacientes con diagnéstico de trastorno de pénico en un ensayo controlado
aleatorizado antes y después de 12 semanas del inicio de la administracion de
paroxetina en un grupo y paroxetina y clonazepam en otro grupo. Se encontr
un reduccion significativa en las medias del ASI (reduccién de 9.6 puntos) que
se correlacionaban con la mejoria de los sintomas de panico. Sin embargo, se
observé que al grupo que se le administr6 paroxetina mas clonazepam,
mostraba una menor reduccion en las puntuaciones ASI y una menor reduccion
de la gravedad de los sintomas de panico. Estos datos son concordantes con
resultados previos (Mavissakalian et al., 1998; Otto et al., 1995; Romano et al.,
en prensa).

A pesar de estos hallazgos se basan en muestras pequefias y estan poco
replicados, estdn de acuerdo con la preocupacién expresada por varios
investigadores acerca de que el uso de benzodiazepinas puede en realidad
interferir en la disminucion de los temores a las sensaciones somaticas (Fava
et al.,, 1994; Fava, 1996; Stewart et al.,, 2000). Desafortunadamente, no
podemos hacer inferencias acerca a de los factores implicados en este efecto
(Simon et al., 2004) y se necesitan mas estudios al respecto.

Teniendo en cuenta que la reduccion de los temores de los sintomas de
ansiedad pueden ser la base del beneficio clinico (Smits et al., en prensa) y la
proteccion contra la recaida (Clark et al., 1995; Bruce et al., 1995, 2005;
McNally, 2002; Scholten et al., 2013; Fava 2001; Heldt et al., 2011; Hovens et
al., 2010 ; Mavissakalian y Guo 2004 ; Ramsawh et al.,, 2011 ) el grado de
cambio en la escala ASI puede ser un importante marcador de la eficacia final
del tratamiento de panico (Pollack et al., 2003; Simon et al., 2004)
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18. Objetivos e hipdtesis

18.1. Introduccidn

Los trastornos de ansiedad representan una forma predominante de
psicopatologia y resulta en una substancial discapacidad y una carga
econdmica (Greenberg et al., 1999; Kessler, Chiu, Demler y Walters, 2005).

Esta ampliamente reconocido que existe una creciente demanda de
tratamiento de los trastornos de ansiedad. En nuestro medio, en un estudio que
se estd desarrollando sobre poblacion ambulatoria llevado a cabo en el
Departamento de Psiquiatria de la Fundacién Jiménez Diaz, en la Comunidad
de Madrid, ha sido evaluada, por el momento, una muestra de un total de
13.811 sujetos a través de metodologia EMA (ecological momentary
assessment). Entre otros datos, el estudio muestra que el 49% de los sujetos
que demandan atencién son aquellos cuya sintomatologia principal es la
ansiedad (Barrigon, Berrouiguet, Carballo, Bonal, Fernandez, Pfang, Delgado,
Courted y Baca-Garcia, en preparacion).

Se ha sugerido que gran parte de la carga asociada a los trastornos de
ansiedad podrian evitarse mediante la prevencion y la intervencion temprana
(Feldner, Zvolensky, Babson, Leen-Feldner y Schmidt, 2008). Si bien hay
muchos tratamientos cognitivo-conductuales bien establecidos para los
trastornos de ansiedad y el panico (Chambless y Ollendick, 2001), la
investigacién centrada en la mejora de los factores de riesgo permanece adn
en una etapa incipiente (Feldner, Zvolensky y Schmidt, 2004; Zvolensky et al.,
2006; Schmidt et al., 2007; Schmidt y Keough, 2010). Zvolensky, Schmidt,
Bernstein y Keough (2006) han sugerido un marco de translacién para avanzar
en la investigacion del tratamiento de los factores de riesgo. Ellos han hecho
hincapié tanto en la importancia de la utilizacién de la investigacion basica a
través de la cual identificar factores de riesgo de la ansiedad como en el
desarrollo de intervenciones eficaces para el tratamiento de los mismos. Por
ejemplo, los parametros genéticos o biolégicos, asi como los factores
ambientales tales como una historia de trauma, aunque relacionados con los
trastornos de ansiedad, son riesgos que no se pueden cambiar (Cougle,
Timpano, Sachs-Ericsson, Keough y Riccardi, 2010; Cromer, Schmidt y
Murphy, 2007). Sin embargo, se han encontrado determinados factores de
riesgo que pueden constituir dianas terapéuticas. En el caso del trastorno de
panico, se sabe que un factor de riesgo cognitivo es la sensibilidad a la
ansiedad (APA, 2013) y que es una variable de diferencias individuales bien
establecida que refleja una tendencia a temer las sensaciones corporales
asociadas con la excitacion ansiosa (Reiss y McNally, 1985).
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Por otro lado, pese a contar con un gran numero de estudios donde se
demuestra la eficacia de las terapias cognitivo-conductuales para el panico,
estos se basan en paquetes terapéuticos que constan habitualmente de unas
12-15 sesiones (Taylor, Jakubovski y Bloch, 2015). Recientemente han
adquirido especial énfasis los estudios de programas de tratamiento mas
breves y facilmente aplicables en los servicios de salud mental a los que
puedan acceder un mayor numero de pacientes (Deacon y Abramowitz, 2006;
McHugth, Smits y Otto, 2009; Keough y Schmidt, 2014).

Hasta la fecha, la mayor intervencién centrada en la reduccion de la
sensibilidad a la ansiedad se ha llevado a cabo por Schmidt et al. (2007) y
Schmidt y Keough (2010). Fue llevada a cabo sobre individuos no clinicos con
alto indice de sensibilidad a la ansiedad. El programa ASAT (Anxiety Sensitivity
Amelioration Training) consta de una sesion intensiva de 50 minutos e incluye
un componente psicoeducativo que consiste en una exposiciéon en PowertPoint
sobre la naturaleza de la ansiedad, la sensibilidad a la ansiedad y mitos acerca
de la nocividad de la activacion fisiolégica asi como un componente de
exposicion interoceptiva. Los resultados indican que la condicion ASAT
produce una reduccién significativamente mayor en la sensibilidad a la
ansiedad medida con la escala ASI (Reiss, Peterson, Gursky y McNally, 1986)
en comparacion con la condicién de control de informacion general sobre la
salud (30% vs.17%, respectivamente). En términos del desarrollo de
psicopatologia, los que estuvieron en la condicion ASAT mostraron una menor
incidencia de diagnésticos del Eje | durante el periodo de seguimiento de 2
afos (Schmidt et al., 2007; Schmidt y Keough, 2010; Broman-Fulks y Storey,
2008).

Mas recientemente, una version de ASAT fue desarrollada en un intento de
aumentar su potencia (Keough y Schmidt, 2012). El protocolo revisado, ASERT
(Anxiety Sensitivity Education and Reduction Training), también con una
duracion de 50 minutos, incluia el componente psicoeducativo expuesto en
PowertPoint y ejercicios mas intensos de exposicion interoceptiva y tareas para
casa (ejercicios de exposicion interoceptiva y ejercicio fisico aerdbico) para
realizar a lo largo de un mes. El nivel de reduccion de la sensibilidad a la
ansiedad fue sustancial en el grupo ASERT (cerca del 60% en un mes de
seguimiento). Una evaluacion de seguimiento a los 6 meses indicoO que el
grupo de tratamiento retiene la mayor parte de su reduccion de sensibilidad a la
ansiedad, comparado con un grupo control (informacién general para la salud)
(Schmidt et al., 2014).

SUSANA AMODEO ESCRIBANO Pag. 82 de 232



En nuestro pais no contamos con estudios donde se evalle la eficacia de
tratamientos breves que tengan coOmo diana terapéutica la disminucion de la
sensibilidad a la ansiedad aplicados en el entorno de un Centro de Salud
Mental, sobre muestras clinicas.

18.2. Objetivo

El presente estudio tiene como objetivo evaluar la eficacia en la disminucion de
la sensibilidad a la ansiedad de un tratamiento breve con dos componentes
(psicoeducacion y exposicion interoceptiva) en pacientes con trastorno de
panico con o sin agorafobia.

18.3. Hipdtesis

H1: Si el tratamiento compuesto por psicoeducacion acerca del panico y
exposicion interoceptiva (grupo experimental) es mas eficaz que el no
tratamiento (grupo control) para disminuir la sensibilidad a la ansiedad,
entonces tras el tratamiento:

= Hla: el grupo experimental obtendra reducciones significativas de los
niveles de sensibilidad a la ansiedad.

= H1b: el grupo control no obtendra reducciones significativas de los niveles
de sensibilidad a la ansiedad.

= Hlc: habra una diferencia significativa en las medidas de sensibilidad a la
ansiedad entre las medidas del grupo control y del grupo experimental.

H2: Si la disminucion de la sensibilidad a la ansiedad se asocia de alguna
manera con la mejoria en sintomatologia concomitante y variables de
adaptacion, entonces, tras la intervencion:

» H2a: habrd una disminucién significativamente mayor de los niveles de

ansiedad rasgo en los pacientes asignados al grupo experimental respecto
a los del grupo control.
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» H2b: habra una disminucion significativamente mayor en la inadaptaciéon en
los pacientes asignados al grupo experimental respecto a los del grupo
control.
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19. Material y Método

19.1. Fundamentos éticos del estudio

19.1.1. Implicaciones éticas

El trastorno de pénico implica gran sufrimiento por parte del que lo sufre y
quienes lo rodean, con importantes costes personales, sociales y econdémicos.
Es prioritario disefiar tratamientos eficaces y breves a fin de que puedan
beneficiarse de ellos un mayor nimero de pacientes dada la demanda de
atencion en relacion a los recursos disponibles en el sistema publico de salud.
La presente investigacion pretende mejorar la intervencidén sobre los pacientes
con trastorno de péanico incidiendo sobre un factor de riesgo y de
mantenimiento bien establecido como es la sensibilidad a la ansiedad.

19.1.2. Consentimiento informado

El presente estudio tuvo como requisito previo la firma por parte de cada uno
de los participantes del consentimiento informado, previamente aprobado por el
Comité de Etica de la Fundacién Jiménez Diaz.

19.1.3. Confidencialidad

Los protocolos de evaluacion y la base de datos fueron manipulados
exclusivamente por los investigadores implicados en el proyecto.

A cada participante se le asigné un cédigo numérico para evitar su
identificacion.

19.2. Disefo

Disefio cuasi-experimental control-placebo, siendo dos grupos independientes
(grupo experimental y grupo control-placebo) con medidas repetidas
(pretratamiento, pos-tratamiento y seguimiento).
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19.2.1. Variables e instrumentos

19.2.1.1. Variable independiente

La variable independiente es la intervencion psicoldgica, es decir, el programa
de tratamiento aplicado a pacientes con trastorno de panico con 0 sin
agorafobia. Esta variable asume dos valores:

»= Programa de intervencioén en disminucion de los niveles de sensibilidad a la
ansiedad con los componentes de psicoeducacion sobre el péanico y la
sensibilidad a la ansiedad y exposicion interoceptiva (grupo experimental).

* Programa de intervencion compuesto por psicoeducacion acerca de pautas
generales para fomentar la salud general (grupo control).

19.2.1.2. Variables dependientes

19.2.1.2.1. Resultado de la intervencion psicoldgica
Operacionalmente se mide de la siguiente manera:
1. indice clinico: variable cuantitativa medida a través del indice de

Sensibilidad a la Ansiedad (ASI), version espafiola de Sandin, Valiente y
Chorot (2004).

19.2.1.2.2. Variables de adaptacion y sintomatologia concomitante

Para medir estas variables se empleara:

1. Cuestionario de Ansiedad Estado-Rasgo (STAI), adaptacion espafiola
(Spielberger, Gorsuch y Lushene, 1982).

2. Escala de inadaptacion (Echeburta, Corral y Fernandez-Montalvo,
2000).

19.2.1.2.3. Variables extrafias o contaminadoras

= Expectativas de los participantes y del investigador: los participantes no
tuvieron informacion sobre el objetivo, las hipétesis ni de la estructura de
la investigacion. No se ha incluido en la valoracion de los resultados
ningun informe de la investigadora.
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= Terapeuta: controlada por constancia, de forma que siempre fue la
misma terapeuta en todas las sesiones y en ambos grupos.

» Fuente de derivacién: los pacientes procedian de dos fuentes; atencién
primaria y derivacion interna. Se realiz0 un estudio posterior a la
recogida de datos para asegurar que ambos grupos eran equivalentes
en esta variable.

» Variables sociodemograficas: se supuso que ambos grupos eran
equivalentes en edad, género, pais de origen, estado civil, tipo de
convivencia y estatus laboral. No obstante se realizaron las
comprobaciones a posteriori para asegurar la homogeneidad de ambos
grupos.

= Nivel de sensibilidad a la ansiedad, ansiedad-rasgo y nivel de
inadaptacion: no se llevé a cabo ningun control a priori suponiendo que
se distribuirian de forma homogénea en ambos grupos. Posteriormente
se realiz6 una comprobacion en el andlisis de datos para asegurar la
homogeneidad de los grupos en estas variables.

» Efecto del tratamiento farmacologico: en este estudio fueron admitidos
pacientes cuyo tratamiento farmacolégico consistia en antidepresivos
prescritos al menos 6 meses de la inclusion en el estudio y llevaban con
el mismo de forma estable al menos tres meses y dicho tratamiento no
fue modificado a lo largo del estudio. Pacientes con otro tipo de
psicofarmacos (incluidas benzodiacepinas) fueron excluidos. Se realizé
una comprobacion en el andlisis de datos para asegurar la equivalencia
entre ambos grupos.

» Efecto de la duracion del trastorno de péanico: se presupuso una
distribucion equivalente de esta variable en ambos grupos.
Posteriormente se realizé una comprobacion en el analisis de datos para
asegurar dicha equivalencia.

= Efecto de anteriores o0 actuales tratamientos psicologicos: solo se
tuvieron en cuenta en este estudio los protocolos de pacientes que no
habian recibido previa o simultaneamente tratamiento psicologico para el
panico.

» Efecto de enfermedades médicas relevantes y abuso de sustancias: se
realizd un screening previo a la inclusion de los participantes en el
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estudio, de forma que fueron excluidos pacientes con problemas de este
tipo.

» Efecto de la edad avanzada: se incluyeron pacientes cuyo limite de edad
estaba en 65 afios.

» Efecto de los habitos deportivos: al ser considerado el ejercicio fisico una
forma de exposicion interoceptiva, se excluyeron del estudio pacientes
con habitos deportivos.

= Capacidad de los participantes para comprender el componente de
psicoeducacion y rellenar registros: se incluyeron pacientes con
capacidad para comprender, leer y escribir.

» Efecto de la psicoeducacion, tiempo con el terapeuta y efecto del registro
entre sesion y sesion: la condicion del grupo control fue disefiada para
controlar los efectos de la psicoeducacion y de tiempo general que
pasaba cada participante con el terapeuta, asi como del efecto del
registro entre sesion y sesion incluyéndose estos elementos en ambos
grupos.

= Diagndstico clinico y comorbilidad: sé6lo se incluyeron participantes cuyo
diagndstico actual era trastorno por angustia segun criterios DSM-V, con
o sin agorafobia comérbida sin la concurrencia actual de otros
diagndsticos psiquiatricos. Se realizaron comprobaciones a posteriori
para asegurar la homogeneidad de ambos grupos respecto a la
presencia de agorafobia.

» Adherencia al tratamiento: sélo se incluyeron en el estudio los protocolos
de evaluacion que estaban debidamente cumplimentados de aquellos
participantes que habian acudido y participado adecuadamente en las
tres sesiones y habian realizado los registros pautados de forma 6ptima
(criterio: registrar al menos un 75% de los dias del periodo entre
sesiones).

19.3. Participantes

Se recluté a los participantes en el Centro de Salud Mental (CSM) de
Pontones-Arganzuela, perteneciente al Servicio de Psiquiatria de la Fundacion
Jiménez Diaz, desde enero de 2015 hasta junio de 2016.
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Tras superar los filtros propuestos, de un pool inicial de 132 sujetos con
trastorno de pénico, quedd un total de 91 pacientes (68,94% de la muestra
inicial); 45 en el grupo experimental y 46 en el grupo control.

19.4. Materiales e Instrumentos

19.4.1. Instrumentos de Evaluacion

19.4.1.1. Registro de datos sociodemogrdficos y descriptivos

Se recogi6 en un fichero los siguientes datos:
= Sexo
» Edad
» Pais de origen
= Estado civil
» Tipo de convivencia
= Situacion laboral
» Fuente de derivacion
» Tratamiento farmacolégico
»= Tiempo de duracién del trastorno de panico

19.4.1.2. Entrevista diagndstica en Salud Mental (Vdzquez y Mufioz, 2004)

Se utilizé la Entrevista Diagnéstica en Salud Mental (Vazquez y Mufioz, 2004)
gue consta de una primera parte de deteccidén de trastornos mentales y de una
segunda parte donde, en caso de ser detectado en la primera, se examina mas
exhaustivamente la sintomatologia que presenta el sujeto siguiendo criterios
DSM para determinar el diagnéstico de trastorno de panico con o sin
agorafobia.

(ANEXO 1. Instrumentos de evaluacion - Entrevista de evaluacion)

19.4.1.3. Chequeo de causas de exclusion
Se chequeo la presencia/ausencia de causas de exclusion siguiendo un guion

preestablecido.
(ANEXO 2. Instrumentos de evaluacion - Chequeo causas exclusion)
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19.4.1.4. Indice de Sensibilidad a la Ansiedad (Anxiety Sensitivity Index, ASl) versién
espafiola (Sandin, Valiente y Chorot, 2004)

Mide el miedo a los propios sintomas de la ansiedad. Se aplico la version
espafiola de Sandin, Valiente y Chorot (Sandin, Valiente y Chorot, 2004).
Consta de 16 items y mantiene su misma estructura general y el mismo
formato de respuesta que la version original. El participante debe indicar el
grado en que experimenta cada uno de los 16 enunciados segun una escala
tipo Likert, pudiendo variar entre “Nada en absoluto” (0) y “Muchisimo” (4). Los
items hacen referencia a reacciones de miedo/ansiedad ante la experiencia de
sintomas de tipo somatico (p.ej., “me asusto cuando mi corazon late de forma
rapida”), sintomas observables socialmente (“para mi es importante no dar la
impresion de estar nervioso”) y sintomas de descontrol cognitivo (p.ej., “me
asusto cuando soy incapaz de mantener mi mente concentrada en una tarea”).
En diferentes estudios publicados sobre la ASI se ha puesto de relieve que
esta prueba posee excelentes propiedades psicométricas, tanto con poblacion
clinica como no clinica (Sandin et al., 2001,2004). El indice de consistencia
interna, obtenido mediante el coeficiente alfa de Cronbach, en el conjunto total
de sujetos, es de 0,84.

Basandonos en las dimensiones de la ASI descritas por Sandin et al. (2004),
aparte de la obtencién de una puntuacién general, a partir de la ASI se pueden
obtener puntuaciones de las tres subescalas siguientes: (1) ASI-somética
(items 4, 6, 8, 9, 10, 11 y 14), (2) ASl-cognitiva (items 2, 3, 12, 15 y 16), (3)
ASl-social (items 1, 5, 7 y 13). El rango es de 0-64. En poblacion espafiola las
medias (M) y desviaciones tipicas (dt) son para mujeres 20.2 (9.2) y para
hombres 18.2 (9.1) (Sandin et al., 2004).

(ANEXO 3. Instrumentos de evaluacion - indice de Sensibilidad a la Ansiedad)

19.4.1.5. Cuestionario de Ansiedad Estado-Rasgo STAI (State-Trait Anxiety Inventory).
(Spielberger, Gorsuch y Lushene, 1982)

Este instrumento fue creado para evaluar la ansiedad segun el modelo del
propio Spielberger, que postulaba que dicho trastorno esta constituido por dos
componentes: un factor que comprenderia las diferencias individuales,
relativamente estables, para responder ante situaciones percibidas como
amenazantes con un aumento en la ansiedad (ansiedad rasgo) y un segundo
factor (ansiedad estado) que hace referencia a un periodo transitorio
caracterizado por un sentimiento de tension, aprension y un aumento de la
actividad del sistema nervioso autonomo, pudiendo variar tanto en el tiempo
como en la intensidad (Spielberger et al., 1970). Cada una de las escalas del
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STAI (ansiedad rasgo y ansiedad estado) estd compuesta por 20 items.
Diversos estudios mostraron reducciones factoriales muy robustas con cuatro
factores (presencia de ansiedad estado, ausencia de ansiedad estado,
presencia de ansiedad rasgo, ausencia de ansiedad rasgo) (Hishinuma,
Miyamoto, Nishimura y Nahulu, 2000; Suzuki, Tsukamoto y Abe, 2000; Vigneau
y Cormier, 2008). En la adaptacion espafiola (Spielberger, Gorsuch y Lushene,
1982) se encuentran resultados muy similares.

El STAI se adaptd al espafiol a partir de los trabajos de Bermudez (1978a;
1978b) y su version comercial se realizé por la seccion de estudios de TEA
Ediciones (Spielberger et al., 1982). En estos articulos se comprueba que las
medias y la fiabilidad (alfa de Cronbach y correlacion test-retest) resultan
similares a la version original. Respecto a la dimensionalidad de la escala, se
mantiene el modelo de cuatro factores presentado anteriormente (Guillén-
Riquelme y Buela-Casal, 2011).

En presente estudio se aplicé la version espafiola adaptada por TEA
(Spielberger, Gorsuch y Lushene, 1982). Se utiliz6 la Parte 2, la cual evalta
especificamente el rasgo de ansiedad. Esta parte consta de 20 items, los
cuales fueron contestados por los participantes indicando cémo se sentian
habitualmente segun una escala de 4 niveles que variaba entre 1 (“casi nunca”)
y 4 (“casi siempre”). El rango de la parte 2 es de 21-81. Con respecto al STAI-
R, las medias (M) y desviaciones tipicas (dt) en poblacion espafiola son 24.99
(10.05) en mujeres y 20.19 (8.89) en hombres (Spielberger et al., 1982).
(ANEXO 4. Instrumentos de evaluacién - Cuestionario de Ansiedad Estado-
Rasgo)

19.4.1.6. Escala de Inadaptacion (Echeburua, Corral & Ferndndez—Montalvo, 2000)

Es una escala tipo Likert que cuenta con 6 items, con una gradacion de 0
(nada) a 5 (muchisimo), que evalua en qué medida el problema del sujeto
afecta a diferentes areas de su vida cotidiana como trabajo, vida social, tiempo
libre, relacion de pareja y convivencia familiar, junto con una valoracion global.
El rango de la escala total es 0 a 30, cuanto mayor es la puntuacion, mayor es
la interferencia del problema en la vida del sujeto, proponiéndose como punto
de corte 12, en la escala total, y 2 en cada subescala (Echeburua, Corral y
Fernandez-Montalvo, 2000).

La escala ha sido validada en poblacién espafiola, con una muestra clinica de
222 pacientes aquejados de cuadros clinicos diversos y con una muestra
normativa de 100 sujetos. El indice de consistencia interna, obtenido mediante
el coeficiente alfa de Cronbach, en el conjunto total de sujetos, es de 0,94. Las
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propiedades psicométricas de fiabilidad y validez han resultado satisfactorias y
estan descritas en Echeburua, Corral y Fernandez-Montalvo (2000).
(ANEXO 5. Instrumentos de evaluacion — Escala de Inadaptacion)

19.5. Material utilizado en el Tratamiento

A lo largo del proceso de intervencion se utilizo el siguiente material.

Grupo experimental:

v' Guibdn psicoeducacion acerca del trastorno de panico y la sensibilidad a
la ansiedad.

v' Escala visual (0-10) para valorar los niveles de ansiedad tras los
ejercicios de exposicion interoceptiva.

v' Hoja de autorregistro de ejercicios de exposicién interoceptiva.

Grupo control:

v" Guibdn psicoeducacién acerca de cuestiones generales para favorecer la
salud.
v" Hoja de autorregistro de estrés percibido y horas de suefio diarias.

(ANEXO 6. Material utilizado en el tratamiento - Guidén psicoeducacion panico)
(ANEXO 7. Material utilizado en el tratamiento - Escala visual de ansiedad)
(ANEXO 8. Material utilizado en el tratamiento- Autorregistro exposicion
interoceptiva)

(ANEXO 9. Material utilizado en el tratamiento - Guion psicoeducacion general
salud)

(ANEXO 10. Material utilizado en el tratamiento - Autorregistro estrés percibido
y horas de suefio)

19.6. Procedimiento

Durante el periodo que duré la recogida de datos (1 de enero 2015 hasta el 1
de junio de 2016) se incluyeron en estudio los pacientes derivados a la
consulta de psicologia de trastornos de ansiedad por parte de atencion primaria
o mediante derivacion interna que cumplian los criterios de inclusién/exclusion
descritos a continuacion.
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19.6.1. Criterios de inclusion

1. Diagnéstico primario de trastorno de panico (DSM-V).
2. Capacidad para la lectura y la escritura.
3. Edad: 18-65 afios.

19.6.2. Criterios de exclusion

1. Presencia de una enfermedad organica que podria estar relacionado
con el trastorno de panico o interferir con la participacion en el estudio.

2. Presencia de otro trastorno psiquiatrico grave (trastornos psicoticos
especificamente), abuso de sustancias y trastorno depresivo mayor
actual.

3. Presencia de riesgo de suicidio significativa.

4. Participaciébn en otro tratamiento psicolégico previo o actual para el
trastorno de panico.

5. Tratamiento farmacoldgico para el trastorno de panico, con la excepcion
de dosis estables de antidepresivos prescrita al menos 6 meses antes y
estable al menos 3 meses.

6. Pacientes que realizan ejercicio fisico de forma habitual.

7. Pacientes cuyos protocolos de evaluacién y/o autorregistros no estan
debidamente completados o pueden dar lugar a confusién.

19.6.3. Asignacion de los participantes a cada una de las dos condiciones
experimentales

El proceso de asignacion consisti6 en incluir de forma alterna a cada
participante que cumplia criterios de inclusibn a cada una de las dos
condiciones experimentales utilizando la técnica de balanceo, con la idea de
gue en cada una de los dos grupos hubiera un nimero similar de sujetos.

De un numero total de participantes con diagnostico de trastorno de panico con
o sin agorafobia de N = 132, no cumplieron criterios de inclusion 41 (31,06%).
Se admitieron en el estudio 91 participantes (el 68,94% de la muestra
evaluada) de los cuales 45 fueron asignados al grupo experimental y 46 al
grupo control.

Posteriormente se eliminaron del estudio 15 protocolos por darse al menos una
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de las siguientes causas:

No firmar el consentimiento informado (2).

No asistir a alguna de las tres primeras sesiones del programa (12).

Los autorregistros de “tareas para casa” no se completaron un minimo del 75%
de los dias del periodo entre sesiones (1).

En el grupo experimental, 5 participantes (11,10%) abandonaron el programa y
uno de ellos (2,22%) no cumplimento el registro de tareas para casa, quedando
finalmente 39.

En el grupo control, dos pacientes no aceptaron participar (4,35%) y 7
participantes (15,21%) abandonaron el programa, quedando finalmente 37.

Seguimiento a los dos meses: del grupo experimental fue posible obtener datos
de seguimiento dos meses mas tarde de 25 sujetos, y en el grupo control de 20
sujetos.

Muestra inicial

N =132

\ 4

No: 41 (31,06%) Si: 91 (68,94%)

45 grupo experimental / 46 grupo control

No acepta participar/abandona/autoinformes y/o autorregistros mal
cumplimentados

Muestra final estudiada (N = 76)

39 grupo experimental 37 grupo control

A 4

Seguimiento (N = 45)

En la siguiente tabla se describen las caracteristicas sociodemograficas de la
muestra final.
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VARIABLES TOTAL MUESTRA
n=76

Edad

Media 38,43

Desviacion Tipica 12,22
Sexo

Mujeres 76,32%

Hombres 23,68%
Nacionalidad

Espafiola 88,16%

Extranjera 11,84%
Estado civil

Casados 52,63%

Solteros 36,84%

Separados o Viudos 10,53%
Tipo de convivencia

Con familiares 77,63%

Con NO familiares 6,58%

Solos 15,79%
Situacion laboral

Activo 72,37%

En paro 17,11%

Incapacitado 6,58%

Jubilado 3,95%

Tabla 1. Caracteristicas sociodemograficas del total de la muestra

19.6.4. Puntos de tiempo de evaluacién e intervencion

Se evalué a los pacientes en la primera sesion, en la tercera sesion (un mes
después de la sesién de tratamiento) y en la sesion de seguimiento (tres meses
después de la sesién de tratamiento). Cada sesidon tenia una duracion

aproximada de 30-40 minutos.
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o Y e ™ 4 Y
12 sesion 22 sesion 2 sesion
eEvaluacion 1 mes eTratamiento 1 mes eEvaluacion
pretratamiento postratamiento

meses

~
4

42 sesion

eSeguimiento

En la primera sesion, en primer lugar se recogieron los datos
sociodemogréficos, se realiz6 la entrevista de evaluacion y el chequeo de
causas de exclusion.

En caso de cumplir criterios de inclusion se explicaba al paciente que en el
CSM se estaba llevando a cabo un estudio de variables implicadas en los
trastornos de ansiedad, y se le pidi6 permiso para incluirlo en el estudio. En
caso afirmativo, el paciente firmaba el consentimiento informado y se le
entregaban los auto-informes previa explicacion de los mismos. Tras
completarlos, los entregaba en administracion del CSM y solicitaba la siguiente
cita.

En la segunda sesion se aplicaba la intervencion segun se tratara del grupo
experimental o del grupo control.

En la tercera sesidn se recogian los autorregistros pautados y se le entregaba
de nuevo los autoinformes que tras rellenarlos en la sala de espera, el paciente
depositaba en administracion y se citaba en dos meses.

En la cuarta sesibn se entregaba de nuevo los autoinformes para ser
cumplimentados por paciente. Aqui concluia el estudio.

19.6.5. Descripcién de las condiciones de tratamiento del grupo
experimental y del grupo control

La intervencion llevada a cabo en ambos grupos fue adaptada de Schmidt et al.
(2007) y Keough y Schmidt (2012) para el formato general y de Craske y
Barlow (2007), Deacon (2007) y Schmidt y Trakowski (2004) para el formato del
tratamiento experimental.
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19.6.5.1. Grupo experimental
1. PSICOEDUCACION

La primera tarea era proporcionar al paciente una explicacion detallada y
comprensible acerca de los siguientes puntos, siguiendo un guion a fin de
estandarizar la presentacion de aproximadamente 10 minutos (adaptada de
Barlow y Craske, 2007):

* |a naturaleza del panico.

» |a sensibilidad a la ansiedad.

* mitos acerca de los peligros de la activacion fisiologica de la ansiedad.

= |afuncién de los ejercicios de exposicion interoceptiva.

A los patrticipantes se les ensefia que la activacion fisiolégica asociada con el
panico no es peligrosa y que pueden haber desarrollado un miedo
condicionado a esas sensaciones de excitacidn. Se proporcionan razones
fundamentales para la realizacibn de ejercicios exposicion interoceptiva
disefiados para corregir el miedo condicionado a estas sensaciones corporales.

2. EXPOSICION INTEROCEPTIVA

Después de la presentacion, se procedia a la realizacidbn de ejercicios de
exposicion interoceptiva. Estos ejercicios implican la exposicion repetida a una
sensacion corporal temida hasta que el miedo se disipa. Siguiendo a Barlow y
Craske (2007), y por cuestiones practicas, se seleccionaron los siguientes
ejercicios de exposicion interoceptiva para realizar en el despacho:

Previamente era necesario proporcionar al paciente una explicacion detallada y
comprensible acerca de la naturaleza del panico, mitos acerca de los peligros
de la activacion fisiologica de la ansiedad y la funcion de los ejercicios de
exposicion interoceptiva.

Después de esta explicacion, se procedia a la realizacion de ejercicios de
exposicion interoceptiva. Estos ejercicios implican la exposicion repetida a una
sensacion corporal temida hasta que el miedo se disipe. Siguiendo las
recomendaciones de Barlow y Craske (2007) y Badds y Garcia (2011), se
seleccionaron los siguientes ejercicios de exposicion interoceptiva para realizar
en el despacho:

»= Ejercicio 1: hiperventilar de pie durante 1 minuto. Para esto, hay que
realizar inspiraciones y espiraciones completas por la boca unas 30
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veces por minuto. La hiperventilacion principalmente suele producir
mareo asi como sensacion de desmayo, parestesias, entumecimiento,
taquicardia y desrealizacion. Otras sensaciones asociadas a la ansiedad
son posibles.

« Ejercicio 2: respirar a través de una cénula estrecha durante 2 minutos.
Este ejercicio produce sensacién de falta de aire, aunque también puede
producir sensacién de nausea, distrés abdominal, taquicardia vy
palpitaciones.

e Ejercicio 3: voltear la cabeza rapidamente de izquierda a derecha
durante 30 segundos. A través de este ejercicio se produce vision
borrosa y mareo.

Con estos ejercicios de exposicion interoceptiva conseguimos reproducir
sensaciones pseudoneuroldgicas, gastrointestinales y disociativas tipicamente
asociadas con temor intenso en los pacientes con trastorno de panico (Barlow
y Craske, 2007; Lee, Noda, Nakano et al., 2006).

Como paso previo se explicaba el procedimiento que se iba a seguir. A
continuacion, el participante realizaba cada uno de los tres ejercicios. Después
de cada ensayo, evaluaba el nivel de angustia / miedo durante cada ejercicio
usando una escala de 10 puntos. Cada ejercicio se repetia hasta que
calificaciones de miedo llegaban a un nivel minimo (0-2) siguiendo las
recomendaciones de Craske y Barlow (2007), Deacon (2007) y Schmidt y
Trakowski (2004). Antes de repetir un ejercicio, se debe esperar hasta que las
sensaciones disminuyan (Craske y Barlow, 2000, 2007; Bados y Garcia, 2011).

Se animé a los participantes a practicar estos ejercicios de exposicion
interoceptiva por su cuenta con el fin de seguir haciendo frente a su
sensibilidad a la ansiedad. Para este fin, se entregaba un registro de “tareas
para casa” donde se daban las instrucciones acerca de como realizar los
ejercicios propuestos. La pauta general era practicar cada ejercicio cada dia
hasta conseguir la habituacion de la ansiedad, sin limitar el ndmero de
ensayos. Para hacer las practicas entre sesiones el paciente debia seguir las
mismas pautas que se siguieron en la consulta. La practica en casa es
fundamental para facilitar la generalizacién, ya que en la consulta el paciente
se siente mucho mas seguro. En el caso de superar el miedo asociado a los
ejercicios propuestos, se indicaba al paciente ampliar la exposicion a travées de
ejercicio fisico aerébico en ensayos de al menos 10 minutos. El ejercicio fisico
aerobico es considerado una forma de exposicion interoceptiva ya que produce
muchos de los estimulos que son temidos por personas con panico (por
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ejemplo, aumento del ritmo y volumen cardiaco, aumento de la frecuencia
respiratoria, aumento de la transpiracion, etc.) (Broman-Fulks y Storey, 2008;
Smits, Berry, Rosenfield, Powers, Behar y Otto, 2008).

19.6.5.2. Grupo control

Esta condicion fue disefiada para controlar los efectos de la psicoeducacion y
de tiempo general que pasaba cada paciente con el terapeuta, asi como del
efecto del registro entre sesion y sesion. La explicacion en este caso, abordaba
cuestiones generales para favorecer la salud.

Después se pautaba un registro de estrés percibido y horas de suefio.
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En la siguiente tabla se muestra el resumen de ambos tratamientos

GRUPO EXPERIMENTAL GRUPO CONTROL

12 Sesion
Evaluacion
pretratamiento

22 Sesioén
Tratamiento

32 Sesion
Evaluacion
postratamiento

42 Sesion
Seguimiento

Datos sociodemograficos
Entrevista de Evaluacion
Chequeo causas de exclusion
Evaluacion a través de
Autoinformes

= ASI
= STAIR
= El

Psicoeducacion acerca del
panico

Ejercicios de exposicion
interoceptiva

Propuesta de ejercicios para
casa — autorregistro.

Evaluacion a través de
autoinformes.

= ASI
= STAI-R
= El

Recogida de autorregistros

Evaluacion a través de
autoinformes.

= ASI
= STAI-R
= El

Datos sociodemograficos

Entrevista de Evaluacién

Chequeo causas de exclusion
Evaluacion a través de Autoinformes
= AS|

= STAI-R

= EI

Psicoeducacion general para la
salud

Propuesta de ejercicios para casa
— autorregistro.

Evaluacion a través de
autoinformes.

= ASI
= STAI-R
= El

Recogida de autorregistros

Evaluacién a través de
autoinformes.

= ASI
= STAI-R
= El

Tabla 2. Resumen de tratamientos en Grupo experimental y Grupo Control
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20. Analisis de datos

A continuacion se describe el proceso de analisis de datos llevado a cabo en
este estudio.

En primer lugar se comprob6 la homogeneidad de los grupos experimental y
control en las variables sociodemograficas y las variables asociadas al
trastorno de panico que pudieran afectar a la eficacia de la intervencion. Para
ello se utilizé la prueba de chi-cuadrado de Pearson () para las variables
cualitativas (sexo, estado civil, tipo de convivencia, situacion laboral, fuente de
derivacion, medicacion y presencia de agorafobia) y la prueba t de Student
para las variables cuantitativas (edad y duracion del trastorno).

Las pruebas de normalidad se realizaron mediante el test de Shapiro-Wilks.

Se comprobd la homogeneidad de ambos grupos antes del tratamiento
respecto de las variables dependientes que se han evaluado en el presente
estudio (sensibilidad a la ansiedad, ansiedad-rasgo e inadaptacion) utilizando
la prueba t de Student para muestras independientes. En caso de no cumplirse
el supuesto de normalidad se utiliz6 también la prueba no paramétrica U de
Mann-Whitney.

Test de diferencias con muestras independientes:

1 mes 1 mes 2 meses

Grupo Experimental :> Tratamiento :> Postratamiento :> Seguimiento

a R

t de Student t de Student
Equivalentes

: 1 mes 1 mes [ 1 2 meses I l

Grupo Control )  Tratamiento [ Postratamiento [C—)  seguimiento

Para el andlisis de la eficacia del programa de intervencion sobre las variables
dependientes se utilizé la prueba t de Student de diferencia de medias para
grupos relacionados. En los casos en los que el supuesto de normalidad no se
ha cumplido, y a pesar de la robustez de la prueba t de Student, también se ha
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aplicado los test no paramétricos de diferencia de medias correspondientes
(prueba de Wilcoxon para muestras relacionadas).

Test de diferencias con muestras relacionadas y ANOVA:

1 mes 1 mes

Pretratamiento |:> Tratamiento |:> Postratamiento |:> Seguimiento

t de Student/Wilcoxon t de Student/Wilcoxon

t de Student/Wilcoxon

ANOVA

En los casos en los que se han encontrado diferencias significativas, se ha
realizado ANOVAs de medidas repetidas para analizar mas profundamente los
efectos de la intervencion a lo largo del tiempo. En el caso de no cumplimiento
del supuesto de normalidad se ha aplicado la prueba de Friedman y en el caso
de no cumplirse el supuesto de esfericidad, se han utilizado los coeficientes de
Epsilon, en particular el de Huynh-Feldt.

También en aquellos casos en los que se encontraron diferencias significativas,
se considerd adecuado calcular el tamafio del efecto a través de la pagina on-
line effect size calculators (http://www.uccs.edu/~faculty/Ibecker/), donde se
halla el indice d de Cohen y la correlacién del tamafio del efecto r. Se calculé
también el porcentaje de cambio el cual ofrece una medida del grado en que
una puntuaciéon media se ha transformado respecto a una puntuacién previa,
de tal forma que el porcentaje de cambio = Mpost-Mpre / Mpre, donde Mpost y
Mpre, son la media de las puntuaciones antes y después del tratamiento. De la
misma manera se calcul6 el porcentaje de cambio entre el pretratamiento y el
seguimiento, pero en este caso sustituyendo el valor de la media del
postratamiento por la del seguimiento.

Los analisis estadisticos se han realizado con el Programa de Analisis de Datos
SPSS para Windows, version 18.0.
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21. Resultados.
21.1. Descriptivos

21.1.1. Diferencias entre el grupo experimental y el grupo control antes de

comenzar el tratamiento

Para poder realizar las pruebas de diferencias de medias entre el grupo

experimental y el grupo control

en

las variables sociodemograficas y

descriptivas del trastorno de panico se ha realizado una agrupacién de
frecuencias en las siguientes variables: sexo, nacionalidad, estado civil, tipo de

convivencia, situacion laboral,
ISRS/IRSN y la procedencia de la derivacion.

Tabla 3: Descriptivos sociodemograficos de los grupos experimental y control

presencia de agorafobia, tratamiento con

Grupo experimental

Grupo control

Variables d i:eisetn((j:ieas
(n=39) (n=37)
Edad
t=-0,785
Media (DT) 37,36 (11,19) 39,57 (13,29)
(p=0,435)
Sexo
Mujeres 79,49% (31) 72,97% (27) 12=0,446
Hombres 20,51% (8) 27,03% (10) (p=0,504)
Nacionalidad
Espafiola 84,62% (33) 91,89% (34) 12=0,963
Extranjera 15,38% (6) 8,11% (3) (p=0,326)
Estado civil
Casados 48,72% (19) 56,76% (21)
1%=0,619
Solteros 41,03% (16) 32,43% (12)
(p=0,734)
Separados/Viudos 10,26% (4) 10,81% (4)

Tipo de convivencia
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Con familiares

76,92% (30)

78,38% (29)

1%=6,302
Con no familiares 12,82% (5) 0,0% (0)

(p=0,043)
Solos 10,26% (4) 21,62% (8)

Situacion laboral

Activos 79,49% (31) 64,86% (24)

7%=4,118
En paro 15,38% (6) 18,92% (7)

(p=0,249)
Incapacitados 5,13% (2) 8,11% (3)
Jubilados 0,0% (0) 8,11%(3)

Tabla 4: Descriptivos sobre el trastorno de panico de los grupos experimental y control

Grupo experimental

Grupo control

. Test de
Variables diferencias
(n=39) (n=37)
Afios de duracidn del Trastorno
de Panico
=-0,392
Media (DT) 6,87 (3,16) 7,14 (2,66)
(p=0,696)
Presencia de agorafobia (%)
Si 79,49% (31) 64,86% (24) ¥?=2,030
No 20,51% (8) 35,14% (13) (p=0,154)
Medicacion (ISRS/ISRN)
Si 38,54% (15) 37,84% (14) x’=0,003
No 61,54% (24) 62,16% (23) (p=0,955)
Procedencia de la derivacion
Atencion primaria (AP) 56,41% (22) 54,05% (20) X2:0,043
Derivacion interna (DI) 43,59% (17) 45,95% (17) (p=0,836)
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Los dos grupos resultaron homogéneos, no existiendo diferencias significativas
entre ambos, ni en las variables sociodemogréficas (Tabla 3), ni en las

descriptivas del trastorno de pénico (Tabla 4).

21.1.2. Pruebas de normalidad para las variables dependientes

Para comprobar el supuesto de normalidad se utilizo el test de Shapiro-Wilk.

Tabla 5: Pruebas de normalidad para las variables dependientes en los grupos experimental y

control
Shapiro - Wilk
Variables dependientes
Estadistico gl Sig.

Sensibilidad a la ansiedad (ASI)
ASI pretratamiento

Grupo experimental 0,966 39 p=0,279

Grupo control 0,981 37 p=0,767
ASI postratamiento

Grupo experimental 0,975 39 p=0,535

Grupo control 0,971 37 p=0,424
ASI seguimiento

Grupo experimental 0,901 25 p=0,020""

Grupo control 0,903 20 p=0,046"
Ansiedad Rasgo (STAI — Rasgo)
STAI-R pretratamiento

Grupo experimental 0,977 39 p=0,597

Grupo control 0,981 37 p=0,778
STAI-R postratamiento

Grupo experimental 0,981 39 p=0,742
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Grupo control 0,973 37 p=0,502
STAI-R seguimiento

Grupo experimental 0,901 25 p=0,020"

Grupo control 0,903 20 p=0,046"
Inadaptacién (El)
El pretratamiento

Grupo experimental 0,975 39 p=0,542

Grupo control 0,936 37 p=0,034""
El postratamiento

Grupo experimental 0,939 39 p:0,036(1)

Grupo control 0,978 37 p=0,649
El seguimiento

Grupo experimental 0,898 25 p=0,017"

Grupo control 0,002 20 p=0,045"

(1) p<0,05 (no se cumple el supuesto de normalidad)

No se cumple el supuesto de normalidad en diferentes momentos (p<0,05):
e En la variable ASI, en el momento seguimiento, tanto para el grupo

experimental como para el grupo control.

e En la variable STAI-R, en el momento seguimiento, tanto para el grupo

experimental como para el grupo control.

e En lavariable El, en el momento pretratamiento para el grupo control, en
el momento postratamiento para el grupo experimental, y en el momento
seguimiento tanto para el grupo experimental como para el grupo

control.
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21.1.3. Diferencias de medias en las variables dependientes antes del

tratamiento

Se ha analizado las variables dependientes tanto las escalas generales como

sus subescalas:

Sensibilidad a la Ansiedad (ASI)

Fisiologica
Cognitiva
Social

Ansiedad Estado — Rasgo (STAI-Rasgo)

Inadaptacion (EI)
Trabajo
Vida Social
Tiempo Libre
Relacion de pareja
Vida Familiar
Global

Tabla 6: Diferencia de medias (prueba t / U de Mann-Whitney) para muestras independientes
de las variables dependientes antes de la intervencion (escalas y subescalas)

Grupo Grupo 7@
Variables dependientes experimental control .Test dg
diferencias Sig. (p)
(n=39) (n=37) '
ASI pretratamiento
t=-0,388
ASIy total, X (DT) 32,46 (11,61) 33,49 (11,38)
(p=0,699)
t=-0,335
ASI fisiolégico, X (DT) 15,13 (5,31) 15,54 (5,41)
(p=0,739)
t=-0,221
ASlc cognitivo, X (DT) 9,26 (4,11) 9,46 (3,90)
(p=0,826)
t=-0,418
ASls social, X (DT) 8,13 (3,76) 8,49 (3,70)
(p=0,677)
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STAI - Rasgo
pretratamiento

t= - 0,259
STAIg, X (DT) 31,41 (11,43) 32,05 (10,20)
(p=0,797)
El pretratamiento
t=-0,797 Z=-1,026
El; total, X (DT) 20,03 (5,02) 20,92 (4,74)
(p=0,428) (p=0,305)
t=-0,125 Z=-0,033
Eltras trabajo, X (DT) 3,51 (1,07) 3,54 (0,84)
(p=0,901) (p=0,974)
t= - 0,350 Z=-0,221
Elys vida social, X (DT) 3,36 (0,96) 3,43 (0,87)
(p=0,728) (p=0,825)
t=- 0,467 Z=-0,812
El7. tiempo libre, X (DT) 3,41 (0,97) 3,51 (0,96)
(p=0,642) (p=0,417)
t=- 1,746 Z=-1,907
Elrp relacién pareja, X(DT) 3,05 (0,94) 3,43 (0,96)
(p=0,085) (p=0,057)
t=- 1,316 Z=-1,350
Elvr vida familiar, X (DT) 3,00 (1,03) 3,30 (0.94)
(p=0,192) (p=0,177)
t= 0,045 Z=-0,027
El global, X (OT) 3,70 (1,00) 3,70 (1,02)
(p=0,964) (p=0,978)

(%). Prueba de contraste no paramétrica U de Mann-Whitney

Para aquellas variables y momentos en los que no se cumple la normalidad se
aplico ademas de la prueba t de Student, la prueba de contraste no
paramétrica U de Mann-Whitney.

En la tabla 6 se puede observar que no existen diferencias significativas
(p<0,05) en las variables dependientes antes del tratamiento entre el grupo
experimental y el grupo control, tanto para las escalas generales como para
sus subescalas.
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21.2. Analisis de la eficacia del programa de intervencion sobre la
variable dependiente Sensibilidad a la Ansiedad (ASI)

21.2.1.Prueba T para muestras independientes

Se analiza la eficacia del programa de intervencién sobre la variable “indice de
Sensibilidad a la Ansiedad (ASI)".

Tabla 7: Medias y desviaciones tipicas en los diferentes momentos de la evaluacion-ASI

ASI M DT M DT

pretratamiento 32,46 11,61 33,49 11,38
postratamiento 22,67 11,62 33,57 10,77
seguimiento 22,24 13,11 34,00 13,96

(). Nimero de sujetos en el seguimiento

ASI Escala General

45

40

35

30

___..____4

25

20
15

10
Pretratamiento Postratamiento Seguimiento

=== Grupo Experimental = = Grupo Control

Figura 1. Diagramas de error y linea de medias para los puntajes en la escala general del
indice de Sensibilidad a la Ansiedad. Intrasujeto. 95% IC. Se muestran los resultados tanto
para el grupo experimental como para el grupo control
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En la Figura 1 se puede apreciar la evolucion de la sensibilidad a la ansiedad
en ambos grupos, experimental y control.
Para la comparacion de medias se utiliza la t de Student, realizandose ademas
la prueba no paramétrica de U de Mann - Whitney para “ASI-seguimiento” al no
cumplirse el supuesto de normalidad en este momento, tanto en la escala
general como en las subescalas.

Tabla 8: Diferencias de medias en ASI para muestras independientes tras la intervencion

Grupo Grupo 2@
ASIl/momento de la experimental control Test de
evaluacion diferencias g
Sig. (p)
ASI postratamiento n=39 n=37
t=-4,236
ASly total, X (DT) 22,67 (11,62) 33,57 (10,77) .
(p=0,000)
t=-5,339
ASIg fisiologico, X (DT) 9,28 (4,35) 14,86 (4,77) .
(p=0,000)
t=-3,111
ASlc cognitivo, X (DT) 7,10 (4,02) 9,89 (3,78) .
(p=0,003)
t=-3,076
ASls social, X (DT) 6,28 (3,63) 8,81 (3,53) .
(p=0,003)
ASI seguimiento n=25 n=20
t=-2,906 Z=-2,516
ASl total, X (DT) 22,24 (13,11) 34,00 (13,96) ) )
(p=0,006) (p=0,012)
t=-3,799 Z=-3,228
ASI fisiologico, X (DT) 8,64 (4,67) 14,50 (5,68) . .
(p=0,000) (p=0,001)
t=-2,069 Z=-1,936
ASlc cognitivo, X (DT) 7,24 (4,58) 10,00 (4,28) .
(p=0,045) (p=0,053)
Z=-2,155
— t=-2,356 '
ASils social, X (DT) 6,36 (4,11) 9,50 (4,83) (p=0 023)* .
P=0, (p=0,031)

(®). Prueba de contraste no paramétrica U de Mann-Whitney
(*). La diferencia de medias es significativa al 0,05 (p<0,05)
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Existen diferencias significativas en las medidas postratamiento entre el grupo
experimental y el grupo control: el grupo experimental obtiene tras el
tratamiento una puntuacion significativamente menor en la escala ASI respecto
al grupo control, tanto en el postratamiento como en el seguimiento. Este
resultado se da tanto en la escala como en las subescalas (fisiologica,
cognitiva y social), a excepcién de la subescala cognitiva en el seguimiento.

21.2.2.Prueba T para muestras relacionadas, porcentaje de cambio y
tamano del efecto (grupo experimental)

A continuacion se calcula la diferencia de medias para muestras relacionadas
(grupo experimental), asi como el tamafio del efecto y el porcentaje de cambio.
En el caso en el que no se cumple el supuesto de normalidad, ademas se ha
aplicado la prueba de Wilcoxon.

Tabla 9: Grupo experimental: diferencia de medias para muestras relacionadas, tamafo del
efecto y porcentaje de cambio - ASI

ASI total
pre - post 32,46 (11,61)-22,67 (11,62) t= 7,251 0,84 0,39 -30,2%
(p=0,000)"
post - seguimiento 25,36 (10,51)-22,24 (13,11) t= 1,543 0,26 0,13 Z=-1,602
(p=0,136) (p=0,109)
pre - seguimiento 35,56 (9,27)-22,24 (13,11) t= 5,252 1,17 0,50 -37,4% Z=-3,621
(p=0,000)’ (p=0,000)
ASl fisiolégica
pre - post 15,13 (5,31)-9,28 (4,35) t= 8,586 120 052 -38,7%
(p=0,000)"
post - seguimiento 10,48 (3,82)-8,64 (4,67) t= 2,756 0,43 0,21 Z=-2,468
(p=0,011)’ (p=0,014)"
pre - seguimiento 16,96 (4,49)-8,64 (4,67) t= 7,146 1,82 0,67 -49,0% Z=-3,837
(p=0,000)’ (p=0,000)
ASI cognitiva
pre - post 9,26 (4,11)-7,10 (4,02) t= 4,671 053 0,26 -23,3%
(p=0,000)"
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post - seguimiento 7,88 (3,71)-7,24 (4,58) t= 0,912 0,15 0,08 Z=-1,123
(p=0,371) (p=0,261)
pre - seguimiento 9,84 (3,55)-7,24 (4,58) t= 3,138 0,63 0,30 -26,4% Z=-2,750
(p=0,004)’ (p=0,006)’
ASl social
pre - post 8,13 (3,76)-6,28 (3,63) t= 4,166 050 0,24 -22,7%
(p=0,000)"
post - seguimiento 7,00 (3,44)-6,36 (4,11) t= 0,863 0,17 0,08 Z=-0,977
(p=0,397) (p=0,329)
pre - seguimiento 8,84 (3,32)-6,36 (4,11) t= 2,801 0,66 0,31 -28,0% Z=-2,546
(p=0,010)’ (p=0,011)’

gl: 38 (para las comparaciones pre-post) y 24 (para las comparaciones con el seguimiento)
(®). Prueba de contraste no paramétrica de Wilcoxon
(). La diferencia de medias es significativa al 0,05 (p<0,05)

El grupo experimental muestra diferencias significativas entre el pretratamiento,
el postratamiento y el seguimiento y los pares asociados (Tabla 9), tanto en las
puntuaciones en la escala total como en las puntuaciones de las diferentes
subescalas, excepto entre el postratamiento y seguimiento de la escala total, y
en las subescalas cognitiva y social donde la diferencia entre el postratamiento
y el seguimiento no es significativa (p>0,05).

Se analiz6 el tamafio del efecto alcanzado en el grupo experimental utilizando
para ello la medida pretratamiento y cada una de las medidas de las dos
evaluaciones posteriores.

Se uso la clasificacion de Faul y Eldefer (1992) pata interpretar los resultados
obtenidos (pequeio<0.5; mediano>0.5 y <0.8; grande>0.8).

En la escala general se observan tamafios del efecto grandes tanto
considerando la diferencia pretratamiento-postratamiento (0,84) asi como la
diferencia pretratamiento-seguimiento (1,17). Esto indica que en el
seguimiento, el efecto del tratamiento sobre la sensibilidad a la ansiedad, es
aun mayor que después del primer mes.

La escala fisiologica es la que mayor cambio experimenta tras la intervencion,

tanto en pretratamiento-postratamiento (d=1,20) como entre pretratamiento-
seguimiento (d=1,82).
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Las escalas cognitiva y social son las que menos cambio experimentan con
tamafnos del efecto mediano entre el pretratamiento-postratamiento (d=0,53 y
d=0,50) respectivamente, pequeiio entre el postratamiento-seguimiento
(d=0,15y d=0,17) y mediano (d=0,63y d=0,66) entre pre-seguimiento.

Tanto en la escala general, como en las subescalas, el tamafo del efecto es
pequefio entre las medidas postratamiento y seguimiento, lo que indica
estabilidad en las mediciones y una leve mejoria con el tiempo.

Que el efecto de la intervencion sea mayor en la escala fisiologica se entiende
teniendo en cuenta que en el tratamiento tiene un peso importante la
exposicion a los sintomas soméaticos del trastorno de panico.

En linea con los anteriores resultados, el porcentaje de cambio también es mas
elevado en la subescala fisiologica (49,0% en el seguimiento) seguido del
cambio experimentado en la escala general (37,4% en el seguimiento). El
porcentaje de cambio aumenta en el seguimiento con respecto a medidas
anteriores en todas las subescalas.

21.2.3. ANOVA de medidas repetidas (grupo experimental)

Se realiza un analisis de varianza para observar los efectos de la variable
tiempo (pre-post-seguimiento) sobre la sensibilidad a la ansiedad.

Al no cumplirse el supuesto de normalidad en ASI-seguimiento y a pesar que el
ANOVA es lo suficientemente robusto frente al no cumplimiento de este supuesto, se
ha utilizado también a modo de comprobacion, la alternativa no paramétrica de la
prueba de Friedman.

El test de esfericidad de Mauchly indica que el supuesto de esfericidad no se cumple
para el efecto de la condicion de la intervencion en el tiempo medido con la variable
dependiente de sensibilidad a la ansiedad (ASI) (W de Mauchly=0,729, Chi-cuadrado
aprox.= 7,280, p<0,05 (p=0,026)); por tanto los grados de libertad se han corregido
con la estimacion de esfericidad de Huynh-Feldt (Epsilon=0,832).
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Tabla 10: ANOVA grupo experimental. Prueba de efectos intrasujetos y comparacion por pares-
ASI

Grupo (ASI) 1,66~ 22,31 p=0,000" 0,48
Error (ASI) 39,957
g’ST)parac'O” por pares Diferencia de medias  Sig® (p) NP @2® sig ®. (p)
pre — post 10,20° p=0,000"
post — seguimiento 3,12 p=0,408 25 4,17 p=0,041*
pre — seguimiento 13,32 p=0,000" 25 14,44 p=0,000"

(). La diferencia de medias es significativa al 0,05 (p<0,05)
(7). Correccién con el cociente Epsilon de Huynh-Feldt

(®). Ajuste para comparaciones mdltiples: Bonferroni

(). Prueba no paramétrica de Friedman

La intervencioén sobre la variable ASI es efectiva en el tiempo, F (1,66 — 39,95): 22,31,
p<0,05, Eta®,=0,48.

Los resultados que se observan en la Tabla 10 confirman que la sensibilidad a
la ansiedad disminuye significativamente después de la intervencion.

En cuanto a las comparaciones por pares, se observa que hay diferencias
significativas entre el pretratamiento y el postratamiento, el postratamiento y el
seguimiento, y el pretratamiento y el seguimiento.

En las Figuras 2, 3, 4 y 5 se puede ver graficamente el efecto de la variable
Tiempo (pretratamiento, postratamiento y seguimiento) sobre la variable
dependiente ASI y sus subescalas, en el grupo experimental y en el grupo
control.
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Figura 2: Diagramas de error y linea de medias para los puntajes en la escala general del indice de
Sensibilidad a la Ansiedad. Sumatoria Escala Total. Intrasujeto. 95% IC.

Anova ASI Subescala Fisioldgica
21
19

17

15
13

[
[
|
!
0
!
|
0

0
0
!

I-———’-———-I

11

Pretratamiento Postratamiento Seguimiento

=@ Grupo Experimental = 9= Grupo Control

Figura 3: Diagramas de error y linea de medias para los puntajes del indice de Sensibilidad a la Ansiedad.
Subescala Fisioldgica. Intrasujeto. 95% IC.
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Figura 4: Diagramas de error y linea de medias para los puntajes del indice de Sensibilidad a la Ansiedad.
Subescala Cognitiva. Intrasujeto. 95% IC.

Anova ASI Subescala Social

13
12
11
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___..______|
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Pretratamiento Postratamiento Seguimiento

=@ Grupo Experimental = 9= Grupo Control

Figura 5: Diagramas de error y linea de medias para los puntajes del indice de Sensibilidad a la Ansiedad.
Subescala Social. Intrasujeto. 95% IC.
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21.3. Analisis de la eficacia del programa de intervencién sobre la
variable dependiente Ansiedad — Rasgo (STAI —R)

21.3.1.Prueba T para muestras independientes

Se analiza la eficacia del programa de intervencion sobre la variable “Ansiedad
Rasgo (STAI-R)".

Tabla 11: Diferencias de medias para muestras independientes - STAI-R

STAI-R M DT M DT

pretratamiento 31,41 11,43 32,05 10,20
postratamiento 30,18 10,92 32,70 10,02
seguimiento 29,32 10,71 32,40 11,23

(). Nimero sujetos en el seguimiento

STAI - RASGO
40
38
36
34
32

90 -

30 1 ®— Grupo Experimental

28

———1-0
—®

@~ = Grupo Control
26

24
22

20
Pretratamiento Postratamiento Seguimiento

Figura 6. Diagramas de error y linea de medias para los puntajes en la escala Ansiedad —
Rasgo (STAI). Intrasujeto. 95% IC. Se muestran los resultados tanto para el grupo experimental
como para el grupo control.



En la Figura 6 se puede apreciar la evolucion de la ansiedad rasgo en ambos
grupos.

Para la comparacion de medias se utiliza la t de Student, realizandose ademas
la prueba de contraste no paramétrica U de Mann-Whitney para el STAI-R
seguimiento al no cumplirse el supuesto de normalidad en este momento.

Tabla 12: Diferencias de medias para muestras independientes de la escala STAI tras la
intervencion

7 (@)
Variables del estudio ex ce?rril:in):ntal ci)r:t?gl di:—eersetnccj:?as
P Sig. (p)

STAI - Raggo n=39 =37
postratamiento

t=-1,048
STAIg, X (DT) 30,18 (10,92) 32,70 (10,02)

(p=0,298)
STAl - Rasgo n=25 n=20
seguimiento

t=-0,938 Z=- 0,950
STAIR, X (DT) 29,32 (10,71) 32,40 (11,23)

(p=0,353) (p=0,342)

(%). Prueba de contraste no paramétrica U de Mann-Whitney

No existen diferencias estadisticamente significativas (p>0,05) en la variable
dependiente STAI-R tras la intervencion entre el grupo experimental y el grupo
control, tanto en el postratamiento como en el seguimiento (Tabla 10).

21.3.2.Prueba T para muestras relacionadas (grupo experimental)

A continuacion se realiza la prueba t de diferencia de medias para muestras
relacionadas. Se realiza ademas la prueba de contraste no paramétrica de
Wilcoxon en caso de no cumplirse el supuesto de normalidad (STAI-R
seguimiento).
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Tabla 13: Diferencia de medias para muestras relacionadas — STAI-R

STAI
pre - post 31,41 (11,43) — 30,18 (10,92) t= 0,967
(p=0,340)
post - seguimiento 29,48 (9,60) — 29,32 (10,71) t=-0,123 Z=-0,081
(p=0,935)
(p=0,903)
pre - seguimiento 31,88 (10,44) — 29,32 (10,71) t=1,295 Z=-1.507
(p=0,132)
(p=0,208)

gl: 38 (para las muestras pre y post) y 24 (para la comparativa con la muestra de seguimiento)
(®). Prueba de contraste no paramétrica de Wilcoxon

El grupo experimental no muestra diferencias significativas (p>0,05) entre el
pretratamiento, el postratamiento, el seguimiento y los pares asociados (Tabla
13).

Al no encontrarse diferencias significativas inter/intragrupo en las puntuaciones
medias del STAI-R, no se ha calculado ni el tamafio del efecto ni el porcentaje
de cambio.
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21.4. Analisis de la eficacia del programa de intervencién sobre la
variable dependiente Escala de Inadaptacién (El)

21.4.1.Prueba T para muestras independientes

Se analiza la eficacia del programa de intervencion sobre la variable
“Inadaptacion (El)”.

Tabla 14: Medias y desviaciones tipicas en los diferentes momentos de la evaluacion-El

El M DT M DT

pretratamiento 20,03 5,02 20,92 4,74
postratamiento 13,82 5,33 20,16 5,64
seguimiento 13,44 5,42 20,20 4,79

(). Nimero de sujetos en el seguimiento

El Escala Total

24
22

20

===l

18
16
14

12
10

Pretratamiento Postratamiento Seguimiento

==@== Grupo Experimental = <= Grupo Control

Figura 7. Diagramas de error y linea de medias para los puntajes en la escala general de
Inadaptacion (El). Intrasujeto. 95% IC. Se muestran los resultados tanto para el grupo
experimental como para el grupo control.

En la Figura 7 se puede apreciar la evolucién de la inadaptacion en ambos
grupos.
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Tabla 15: Diferencias de medias para muestras independientes tras la intervencion-El

a
El/momento de la Grupo Test de z
evaluacion experimental Grupo control diferencias .
Sig. (p)
El Postratamiento n=39 n=37
t=-5,037 Z=-4,399
El total, X (DT) 13,82 (5,33) 20,16 (5,64) ) )
(p=0,000) (p=0,000)
t=-4,060 Z=-3,751
Elrrag trabajo, X (DT) 2,56 (1,12) 3,59 (1,09) ) )
(p=0,000) (p=0,000)
t=-4,288 Z=-3,917
Elys vida social, X (DT) 2,36 (1,11) 3,43 (1,07) . .
(p=0,000) (p=0,000)
t= -5,466 Z=-4,660
El7. tiempo libre, X (DT) 2,18 (0,94) 3,41 (1,01) ) )
(p=0,000) (p=0,000)
t=-5,053 Z=-4,617
Elrp relacion pareja, X (DT) 2,00 (1,00) 311 (0.90) X X
(p=0,000) (p=0,000)
t=-4,607 Z=-4,042
Elve vida familiar, X (DT) 1,92 (1.04) 3,00 (1,00) . .
(p=0,000) (p=0,000)
t=-3,360 Z=-3,332
El global, X (OT) 2,79 (1,00) 3,62 (1,14) * *
(p=0,001) (p=0,001)
El Seguimiento n=25 n=20
t=-4,378 Z=-3,834
Elr total, X (OT) 13,44 (5,42) 20,20 (4,79) * *
(p=0,000) (p=0,000)
t=- 3,249 Z=-3,054
Elress trabajo, X (DT) 2,52 (0,96) 3,40 (0,82) * *
(p=0,002) (p=0,002)
t=- 4,208 Z=-3,581
Elys vida social, X (DT) 2,24 (0,88) 3,45 (1,05) . .
(p=0,000) (p=0,000)
t=- 3,986 Z=-3,620
Ely. tiempo libre, X (DT) 2,12 (1,05) 3.25(0.,79) . )
(p=0,000) (p=0,000)
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t=- 3,632 Z=-3,375
Elrp relacion pareja, X (DT) 1,88 (1,09) 3,05 (1,09 . .
(p=0,001) (p=0,001)
t= - 3,624 Z=-3,205
Elve vida familiar, X (DT) 1,96 (1.10) 3,15 (1,09) ) )
(p=0,001) (p=0,001)
t= - 4,370 Z=-3,974
Els global, X (DT) 2,72 (0,98) 3,90 (0,79) * *
(p=0,000) (p=0,000)
(). La diferencia de medias es significativa al 0,05 (p<0,05)
(®). Prueba de contraste no paramétrica de U de Mann-Whitney
La media del grupo experimental en el nivel de inadaptaciébn es

significativamente menor que la del grupo control en el postratamiento y en el
seguimiento, tanto en la puntuacion total como en cada una de las subescalas
(trabajo, vida social, tiempo libre, relaciones personales, vida familiar y global).
En el grupo control no se ha encontrado ninguna diferencia significativa. Se
concluye que so6lo en el grupo experimental aparecen diferencias significativas
en el nivel de inadaptacion tras aplicar el tratamiento.

21.4.2.Prueba T para muestras relacionadas, porcentaje de cambio y
tamano del efecto (grupo experimental)

A continuacién se analiza la diferencia de medias para muestras relacionadas
del grupo experimental, asi como el tamafio del efecto y el porcentaje de

cambio.

Tabla 16: Diferencia de medias para muestras relacionadas, porcentaje de cambio y tamafio
del efecto en el grupo experimental - El

El total
pre - post 20,03 (5,02)-13,82 (5,33) t= 9,865 1,20 0,51 -31% Z=-5,287
) (p=0,000)"
(p=0,000)
post - seguimiento 15,60 (4,43)-13,44 (5,42) t= 3,674 0,44 0,21 Z=-3,224
. (p=0,001)"
(p=0,001)
pre - seguimiento 21,48 (3,87)-13,44 (5,42) t= 7,955 1,71 065 -374%  Z=-4,223
. (p=0,000)"
(p=0,000)

El trabajo
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pre - post 3,51 (1,07) - 2,56 (1,12) t= 6,915 0,87 0,40 27% Z=-4,488
. (p=0,000)"
(p=0,000)
post- seguimiento 2,96 (0,98) — 2,52 (0,96) t= 2,864 0,45 0,22 Z=-2,517
) (p=0,012)’
(p=0,009)
pre - seguimiento 3,84 (0,80) — 2,52 (0,96) t= 7,742 1,49 060 -343%  Z=-4,077
) (p=0,000)"
(p=0,000)
El vida social
pre - post 3,36 (0,96) — 2,36 (1,11) t= 7,275 096 043 -297%  Z=-4,694
. (p=0,000)"
(p=0,000)
post - seguimiento 2,72 (1,02) — 2,24 (0,88) t= 2,918 0,50 0,24 Z=-2,472
. (p=0,013)’
(p=0,008)
pre - seguimiento 3,64 (0,70) — 2,24 (0,88) t=7,311 1,76 0,66 -38,4% Z=-4,036
. (p=0,000)"
(p=0,000)
El tiempo libre
pre - post 3,41 (0,97) — 2,18 (0,94) t=7,797 1,29 054 -361%  Z=-4,799
. (p=0,000)"
(p=0,000)
post - seguimiento 2,52 (0,82) - 2,12 (1,05) t= 2,449 0,42 0,21 Z=-2,236
. (p=0,025)"
(p=0,022)
pre - seguimiento 3,56 (0,87) — 2,12 (1,05) t= 5,432 1,49 0,60 -40,4% Z=-3,622
. (p=0,000)"
(p=0,000)
El relac. personales
pre - post 3,05 (0,94) — 2,00 (1,00) t= 7,662 1,08 0,47 -34,4% Z=-4,738
. (p=0,000)"
(p=0,000)
post - seguimiento 2,24 (1,01) - 1,88 (1,09) t=2,377 0,34 0,17 Z=-2,183
. (p=0,029)"
(p=0,026)
pre - seguimiento 3,32 (0,80) — 1,88 (1,09) t= 6,647 1,51 0,60 -43,4% Z=-4,034
. (p=0,000)"
(p=0,000)
El vida familiar
pre - post 3,00 (1,02) — 1,92 (1,04) t= 6,658 1,04 0,46 -36% Z=-4,545
) (p=0,000)"
(p=0,000)
post - seguimiento 2,20 (0,87) — 1,96 (1,10) t=1,541 0,24 0,12 Z=-1,459
(p=0,145)
(p=0,136)
pre - seguimiento 3,08 (0,91) — 1,96 (1,10) t= 4,956 1,11 0,48 -36,4% Z=-3,639
. (p=0,000)"
(p=0,000)

El global
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pre - post 3,69 (1,00) — 2,79 (1,00) t= 4,476 090 041 -244%  Z7=-3,915

. (p=0,000)"

(p=0,000)
post - seguimiento 2,96 (0,93) — 2,72 (0,98) t=1,541 0,25 0,12 Z=-1,500
(p=0,134)

(p=0,136)
pre - seguimiento 4,04 (0,79) — 2,72 (0,98) t=6,172 1,48 0,59 -32,7% Z=-3,934
) (p=0,000)"

(p=0,000)

gl: 38 (para las muestras pre y post) y 24 (para la comparativa con la muestra de seguimiento)
(®). Prueba de contraste no paramétrica de Wilcoxon
(*). La diferencia de medias es significativa al 0,05 (p<0,05)

El grupo experimental muestra diferencias significativas entre el pretratamiento,
el postratamiento, el seguimiento y los pares asociados (Tabla 16) tanto en la
escala total como en las subescalas excepto en las subescalas vida familiar y
global entre el postratamiento y el seguimiento donde las diferencias no son
significativas (p>0,05).

Se analiz6 el tamafio del efecto alcanzado en el grupo experimental utilizando
para ello la medida pretratamiento y cada una de las medidas de las dos
evaluaciones posteriores.

Se uso la clasificacion de Faul y Eldefer (1992) para interpretar los resultados
obtenidos (pequefio<0,5; mediano>0,5 y <0,8; grande>0,8).

Se observan tamafos del efecto grande al comparar las medidas
pretratamiento-postratamiento en todas las escalas. También se observan
tamafnos del efecto grandes al comparar pretratamiento-seguimiento de todas
las escalas (total y subescalas).

La escala que mayor cambio pretratamiento-seguimiento experimenta es la
escala “vida social” (d=1,76) seguida de la escala total (d=1,71). La que menor
cambio experimenta (aun siendo grande) es la escala “vida familiar” (d=1,11).

Los tamafios del efecto encontrados al comparar postratamiento-seguimiento
son todos pequefios salvo en la subescala vida social, que es mediano
(d=0,50).

Las mayores diferencias se encuentran entonces entre las medidas
pretratamiento-seguimiento, tal y como ocurria con la variable de sensibilidad a
la ansiedad. Los cambios con respecto a la medida antes del tratamiento van
aumentando a medida que pasa el tiempo. No solo se produce una estabilidad
en el cambio, sino que también se produce una mejoria con el tiempo.
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En cuanto al porcentaje de cambio, en términos generales, es mayor el
observado entre pretratamiento-seguimiento que entre pretratamiento-
postratamiento en todas las escalas, confirmando la idea que no sélo se
mantienen el cambio que se produce tras el tratamiento, sino que aumenta en
el seguimiento. En la escala donde mas porcentaje de cambio se observa es
en “relaciones personales” (43,4%), seguida muy de cerca por “tiempo libre”
(40,4%) y “vida social” (38,4%). En las subescalas “global” y “trabajo” es dénde
menor porcentaje de cambio se observa (24,4% y 27%) respectivamente.

21.4.3. ANOVA de medidas repetidas (grupo experimental)

Se realiza un analisis de varianza para ver los efectos de la variable tiempo
(pre-post-seguimiento) sobre la variable inadaptacion (El).

Al no cumplirse el supuesto de normalidad en El-postratamiento y El-seguimiento y a
pesar que el ANOVA es lo suficientemente robusto frente al no cumplimiento de este
supuesto, se ha utilizado como comprobacién, la alternativa no paramétrica de la
prueba de Friedman (N).

El test de esfericidad de Mauchly indica que el supuesto de esfericidad no se cumple
para el efecto de la condicion de la intervencién en el tiempo medido con la variable
dependiente de la inadaptacién (EI) (W de Mauchly=0,679, Chi-cuadrado aprox.=
8,896, p<0,05 (p=0,012)); por tanto los grados de libertad se han corregido con la
estimacion de esfericidad de Huynh-Feldt (Epsilon=0,797).

Tabla 17: Anova grupo experimental. Prueba de efectos intrasujetos y comparacion por pares-
El

Grupo (El) 1,59" 50,23 p=0,000 0,68
Error (El) 38,27
= =
(Eol)mparacmn por pares Diferencia de medias Siga. p) NP IEIZ(b) Sigb. (p)
pretratamiento- 5,88" p=0,000 39 31,41 p=0,000"
postratamlento
ostratamiento- . . .
postratam 2,16 p=0.004 25 9,78 p=0,002
seguimiento
tratamiento- . . .
pretratamiento 8,04 p=0,000 25 14,44 p=0,000

seguimiento

(). La diferencia de medias es significativa al 0,05 (p<0,05)
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(**). Correccion con el cociente Epsilon de Huynh-Feldt
(®). Ajuste para comparaciones mdltiples: Bonferroni
(b). Prueba no paramétrica de Friedman

La intervencion segun la variable El es efectiva en el tiempo, F(1,59 — 38,27):
50,23, p<0,05, Eta®,=0,68.

Los resultados que se observan en la Tabla 17 confirman que la inadaptacion
disminuye significativamente después de la intervencion.

En cuanto a las comparaciones por pares, existen diferencias estadisticamente
significativas entre el pretratamiento y el postratamiento, el postratamiento y el
seguimiento, y entre el pretratamiento y el seguimiento.

En las Figuras 8, 9, 10 y 11 se puede ver graficamente el efecto de la variable
Tiempo (pretratamiento, postratamiento y seguimiento) sobre la variable
dependiente El escala total y sus subescalas, en el grupo experimental y en el
grupo control.

Anova El Escala Total

26
24
22
20
18

:
. ! I

12 J.

10

Pretratamiento Postratamiento Seguimiento

Grupo Experimental Grupo Control

Figura 8. Diagramas de error y linea de medias para los puntajes en la Escala de Inadaptacién General
(El). Sumatoria Escala Total. Intrasujeto. 95% IC.
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Anova El Subescala Trabajo

4,5

\
]
]
\
]
\
\
]
L |

!
]
]
]
]
]
]
/]
]
[

3,5

I-——‘-——l

2,5

1,5
Pretratamiento Postratamiento Seguimiento

==@=—= Grupo Experimental = 4 = Grupo Control

Figura 9. Diagramas de error y linea de medias para los puntajes en la Escala de Inadaptacion (El).
Subescala Trabajo. Intrasujeto. 95% IC

Anova El Subescala Vida Social
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Pretratamiento Postratamiento Seguimiento

=@ Grupo Experimental = 9= Grupo Control

Figura 10. Diagramas de error y linea de medias para los puntajes en la Escala de Inadaptacion (El).
Subescala Vida Social. Intrasujeto. 95% IC
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Anova El Subescala Tiempo Libre

4,5

»
-

—------'-"'-'----.’~

3,5

2,5

1,5
Pretratamiento Postratamiento Seguimiento

==@=—= Grupo Experimental = 9= Grupo Control

Figura 11. Diagramas de error y linea de medias para los puntajes en la Escala de Inadaptacion (El).
Subescala Tiempo Libre. Intrasujeto. 95% IC

Anova El Subescala Relaciones Personales

4,5

3,5

e——@=——=i

2,5

1,5
Pretratamiento Postratamiento Seguimiento

e==@=—= Grupo Experimental = 9= Grupo Control

Figura 12. Diagramas de error y linea de medias para los puntajes en la Escala de Inadaptacion (El).
Subescala Relaciones Personales. Intrasujeto. 95% IC
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Anova El Subescala Vida Familiar
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==@=—= Grupo Experimental = 9= Grupo Control

Figura 13. Diagramas de error y linea de medias para los puntajes en la Escala de Inadaptacion (El).
Subescala Vida Familiar. 95% IC

Anova El Subescala Gobal
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Pretratamiento Postratamiento Seguimiento

=@ Grupo Experimental = 9= Grupo Control

Figura 14. Diagramas de error y linea de medias para los puntajes en la Escala de Inadaptacion (El).
Subescala Global. 95% IC
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22. Discusion

22.1. Consideraciones Generales

El presente estudio se ha realizado en un contexto clinico con el fin de evaluar
la eficiencia de un tratamiento breve para disminuir la sensibilidad a la
ansiedad en pacientes con trastorno de panico. Los resultados muestran que
este tratamiento consigue reducir el miedo a los sintomas de la ansiedad, asi
como disminuir la inadaptacion de los pacientes por el trastorno. Estos
hallazgos demuestran que la sensibilidad a la ansiedad es una diana
terapéutica maleable por el tratamiento indicado y que se deberia tener en
cuenta de forma sistematica en la evaluacion de los pacientes con trastorno de
panico.

La discusion del presente estudio se va a realizar a partir de las hipotesis de
investigacion planteadas previamente, ya que facilitard su desarrollo. Después
se relacionaran los resultados obtenidos con los estudios previos y actuales,
para después sefalar tanto las fortalezas del estudio como las limitaciones.
Finalmente se esbozan posibles lineas de investigacion futuras.

22.2. Contraste de hipotesis

Hipotesis 1: Si el tratamiento compuesto por psicoeducacion acerca del panico
y exposicion interoceptiva (grupo experimental) es mas eficaz que el no
tratamiento (grupo control) para disminuir la sensibilidad a la ansiedad,
entonces tras el tratamiento:

» Hipotesis la: el grupo experimental obtendra reducciones significativas
de los niveles de sensibilidad a la ansiedad.

= Hipotesis 1b: el grupo control no obtendra reducciones significativas de
los niveles de sensibilidad a la ansiedad.

» Hipodtesis 1c: habra una diferencia significativa en las medidas de
sensibilidad a la ansiedad entre las medidas del grupo control y del
grupo experimental.

Segun la hipotesis 1a el grupo experimental obtendra reducciones significativas
de los niveles de sensibilidad a la ansiedad. Los resultados indican que el
grupo tratado con psicoeducacién acerca del panico y exposicion interoceptiva
ha disminuido significativamente los niveles de sensibilidad a la ansiedad
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(miedo a los sintomas fisicos, a los sintomas cognitivos y miedo social) tras el
tratamiento. También aparecen diferencias significativas en el seguimiento, lo
que indica que no so6lo se mantienen las diferencias significativas, sino que
aumentan. Se acepta la hipotesis 1a.

Segun la hipétesis 1b el grupo control no obtendra reducciones significativas de
los niveles de sensibilidad a la ansiedad. A la luz de los datos obtenidos, el
grupo control no ha disminuido los niveles de sensibilidad a la ansiedad tras el
tratamiento. Se acepta la hipétesis 1b.

Segun la hipétesis 1c habrd diferencias significativas en las medidas de
sensibilidad a la ansiedad entre las medidas del grupo control y del grupo
experimental. Los resultados muestran que tras el tratamiento aparecen
diferencias significativas en las medidas de sensibilidad a la ansiedad entre el
grupo experimental y el grupo control tanto en las medidas postratamiento
como en las medidas en el seguimiento. Las diferencias significativas se dan
tanto en la escala total como en las tres subescalas. Se acepta la hipétesis 1c.

Hipotesis 2: Si la disminucion de la sensibilidad a la ansiedad se asocia de
alguna manera con la mejoria en sintomatologia concomitante y variables de
adaptacion, entonces, tras la intervencion:

» Hipdtesis 2a: habra una disminucion significativamente mayor de los
niveles de ansiedad rasgo en los pacientes asignados al grupo
experimental respecto a los del grupo control.

» Hipdtesis 2b: habra una disminucion significativamente mayor en la
inadaptacién en los pacientes asignados al grupo experimental respecto
a los del grupo control.

Segun la hipétesis 2a habra una disminucién significativamente mayor de los
niveles de ansiedad rasgo en los pacientes asignados al grupo experimental
respecto a los del grupo control. Los resultados muestran que el grupo
experimental no obtiene una disminucién significativa en los niveles de
ansiedad respecto al grupo control, tanto en las medidas postratamiento como
en el seguimiento. Se rechaza la hipoétesis 2a.

Segun la hipétesis 2b habra una disminucion significativamente mayor en la
inadaptacion en los pacientes asignados al grupo experimental respecto a los
del grupo control. A la luz de los resultados, tras el tratamiento aparecen
disminuciones significativas en el nivel de inadaptacion producida por el
trastorno de panico en el grupo experimental respecto al grupo control tanto en
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las medidas postratamiento como en las medidas en el seguimiento. Las
diferencias significativas aparecen en la escala total como en las subescalas.
Se acepta la hipétesis 2b.

22.3. Relacidon de los resultados obtenidos con resultados de
investigaciones previas y actuales

Los datos obtenidos en este estudio van en la linea con los obtenidos por
Schmidt y Keough (2010) y Keough y Schmidt (2012) con los programas ASAT
(Anxiety Sensitivity Amelioration Training) y ASERT (Anxiety Sensitivity
Education and Reduction Training). En el grupo ASAT se consiguié una
reduccion de la sensibilidad a la ansiedad del 30% y en el grupo ASERT del
60% tras un mes de seguimiento. En nuestro estudio, si lo comparamos con el
programa ASERT (reforzado con ejercicios de exposicion entre sesiones), se
obtiene un 37,4% de cambio en el seguimiento, frente al 60% de cambio que
se obtiene en el estudio de Keough y Schmidt (2012).

En general, en estudios previos, se confirma sisteméaticamente la reduccion de
la sensibilidad a la ansiedad mediante la aplicacion de paquetes terapéuticos
basados en psicoeducacion, exposicién y reestructuracién cognitiva (Telch et
al.1993; Otto y Reilly-Harrington 1999; Smits, Powers, Cho y Telch, 2004;
Stewart y Watt, 2008). Lo novedoso de las intervenciones ASAT, ASERT y la
gue se aplica en este estudio (una adaptacion de ASERT) es su brevedad y
gue solo se utiliza psicoeducacidon y exposicion interoceptiva sin ningun tipo de
reestructuracion cognitiva.

En este punto, cabe hacer una reflexion acerca de las posibilidades que
ofrecen los tratamientos basados en psicoeducacién y exposicion interoceptiva
para los pacientes con trastorno de panico asi como otros muchos tipos de
trastornos de base emocional. La actual linea de trabajo del grupo de Barlow
esta testando en diferentes grupos de pacientes el llamado Protocolo Unificado
para el tratamiento transdiagndstico de los trastornos emocionales (UP; Barlow
et al., 2011; Ellard et al., 2010; Farchione et al., 2012), el cual ha sido disefiado
para hacer frente a la tendencia aumentada a reaccionar ante experiencias
internas negativas con angustia y ansiedad (véase Barlow, Sauer-Zavala, Carl,
Ellard y Bullis, 2014). Este enfoque tiene como objetivo lograr reducciones en
factores predisponentes mas amplios que estan en la base de muchos
trastornos. Desde la perspectiva transdiagndstica se considera que, trastornos
mentales que hasta ahora han sido conceptualizados en categorias
diagnésticas distintas comparten factores etioldgicos o de vulnerabilidad, asi
como factores de mantenimiento de los sintomas a lo largo del tiempo. Este
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seria el caso de los trastornos emocionales segun Brown y Barlow (2009). El
término “trastornos emocionales”, utilizado por Barlow se refiere al grupo
formado por los trastornos de ansiedad, trastornos del estado de animo
unipolar y trastornos relacionados, asi como los trastornos somatomorfos y
disociativos (Barlow, 1991; Brown y Barlow, 2009; Barlow et al., 2011).
También se sabe que las personas con trastornos emocionales, ademas de
experimentar de manera mas intensa las emociones negativas, tratan de
suprimir o evitar la experiencia emocional lo cual, contribuye al mantenimiento
de los sintomas (Aldao, Nolen-Hoeksema y Schweizer, 2010; Baker et al.,
2004; Moore, Zoellner, y Mollenholt, 2008; Tull y Roemer, 2007; Turk,
Heimberg, Luterek y Mennin, 2005). Un factor de vulnerabilidad compartido por
los trastornos de base emocional es la sensibilidad a la ansiedad (Sauer-
Zavala et al., 2012; Boswell et al., 2013; Barlow, Sauer-Zavala, Carl, Bullis y
Ellard, 2014). Elevaciones transdiagndsticas en la sensibilidad a la ansiedad se
pueden explicar por el hecho de que las sensaciones fisicas son un
componente importante de muchas experiencias emocionales aversivas mas
all4 de los ataques de péanico. En este contexto se ha demostrado ampliamente
la utilidad de la psicoeducacion y la exposicion interoceptiva como intervencion
transdiagndstica dentro del Protocolo Unificado de tratamiento de los trastornos
emocionales (Barlow, Sauer-Zavala, Carl, Bullis y Ellard, 2014; Boswell et al.,
2013; Dixon et al., 2015).

En nuestro estudio no se ha demostrado la eficacia del tratamiento en la
reduccion de la variable “Ansiedad-Rasgo”. Mientras que el rasgo de ansiedad
es la tendencia a experimentar ansiedad ante cualquier situacion estresante, la
sensibilidad a la ansiedad es la tendencia a experimentar miedo ante los
propios sintomas de la ansiedad. Los datos basados en analisis factorial de
Taylor et al. (1991) y Sandin, Chorot y McNally (2001) han demostrado
empiricamente la separacion entre ambos constructos. Esperabamos que
disminuciones en los niveles de sensibilidad a la ansiedad conllevaran también
disminuciones en la tendencia general a la ansiedad en los pacientes con
trastorno de panico, pero los resultados obtenidos nos indican que el
tratamiento aplicado no modifica este rasgo. Quizas el tiempo transcurrido en
las sucesivas mediciones de este estudio sea insuficiente para detectar
cambios en esta variable de rasgo o quizas el tipo de intervencion que se ha
aplicado basada en psicoeducacion sobre el panico y exposicion a estimulos
somaticos asociados al panico no modifique la tendencia a la ansiedad
generalizada que evalta el STAI-R.

22.4. Fortalezas
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Hasta la fecha, en nuestro pais no contdbamos con ningun estudio donde se
evalle la eficacia de tratamientos breves que tengan como diana terapéutica la
disminucién de la sensibilidad a la ansiedad aplicados en el entorno de un
Centro de Salud Mental, sobre muestras clinicas. El presente estudio ha
permitido evaluar la eficiencia de un breve programa terapéutico para modificar
esta diatesis cognitiva relativamente estable (Reiss, 1986; Reiss, 1987, 1991;
Reiss y McNally, 1985) evaluada a través de Indice de Sensibilidad a la
Ansiedad, el cual posee una alta estabilidad temporal (Sandin et al., 2004).

Esta investigacion proporciona informacion importante sobre la mejora de un
factor de riesgo y mantenimiento de la ansiedad y el panico bien establecida
mediante una intervencién breve. Muchos pacientes reciben tratamiento para la
ansiedad después de afios de deterioro 0 no reciben ningun tratamiento en
absoluto debido en gran parte a las barreras en el acceso y el coste (Keough y
Schmidts, 2010; Wang et al., 2005). Sesiones semanales de terapia con un
terapeuta capacitado siguen siendo el gold standard terapéutico, pero este
modelo en realidad no es de facil acceso para el gran conjunto de pacientes
con este tipo de trastorno. Intervenciones breves como la presentada en este
estudio pueden facilmente apoyarse en las nuevas tecnologias y ofrecerse en
formato on-line abordando asi el vacio actual en la accesibilidad y el coste.

En este sentido, cabe destacar que el tamafio del efecto del tratamiento
experimental, pese a su brevedad, ha sido grande. Esto ha ocurrido tanto en
las escalas generales de la variable “Sensibilidad a la Ansiedad” (d=0,84) como
en la variable “Inadaptacién” (d=1,20). El tamafno del efecto del tratamiento ha
sido aun mayor teniendo en cuenta las medidas antes del tratamiento como las
obtenidas tres meses después del mismo, tanto en las escala general de la
variable “Sensibilidad a la Ansiedad” (d=1,17), como en la escala general de la
variable “Inadaptacion” (d=1,71). Analizados en su conjunto, los resultados
obtenidos muestran un importante efecto del tratamiento un mes después, pero
que aun es mayor a los tres meses, es decir que lejos de ser un efecto
deletéreo por la accion del tiempo, este efecto tiende a incrementarse con el
mismo. El tratamiento pese a su brevedad, tiene un efecto grande sobre la
disminucién de la ansiedad y el nivel de inadaptacion de los pacientes.

Por altimo, el presente estudio aporta informacion util a cerca de la importancia
de incluir sisteméaticamente en la evaluacion del panico el nivel de sensibilidad
a la ansiedad. Mientras que los datos de la literatura indican que la sensibilidad
a la ansiedad es relativamente estable en ausencia de tratamiento, este estudio
indica que este constructo es sensible al tratamiento basado en exposicion
interoceptiva y psicoeducacion sobre el panico. En la presente investigacion,
se utiliza una medida de clasificacion clinica para demostrar la relacion entre la
sensibilidad a la ansiedad y el tratamiento del panico en muestras clinicas y se
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evidencia la capacidad del ASI para detectar los efectos del tratamiento. Es
una medida util a considerar para estudios de resultados de tratamiento
teniendo en cuenta que las personas con trastorno de panico pueden tener una
baja frecuencia de ataques de panico o de evitacion fobica segun el momento
de la evaluacion, aun tiendo niveles elevados de sensibilidad a la ansiedad. El
ASI tiende a ser mas estable y proporciona una gama mas amplia de puntajes
respecto a otras medidas como puede ser la frecuencia de ataques de péanico
gue es una medida bastante variable, sujeta al efecto suelo e influenciable por
eventos de la vida. Estos hallazgos proporcionan una razén de peso para
incluir una medida que evalla el miedo a los sintomas de ansiedad, tales como
el ASI, en ensayos clinicos.

22.5. Limitaciones

En primer lugar, se puede considerar que la validez externa de esta
investigacion puede verse disminuida, pues la muestra con la que se realizé no
es representativa de la poblacién general de personas que padecen trastorno
de pénico que acuden al CSM en busca de tratamiento. Para controlar la
validez interna, sélo se ha tenido en cuenta pacientes con diagnéstico de
panico con o sin agorafobia, sin otras comorbilidades, asi como también se han
excluido del estudio pacientes con otro tipo de tratamientos farmacologicos que
no sean ISRS/IRSN. Con este estudio s6lo podemos extraer conclusiones
acerca de la eficacia del tratamiento para un subgrupo muy concreto de
pacientes.

En segundo lugar, el presente estudio, el seguimiento a lo largo del tiempo se
extiende hasta tres meses tras el tratamiento. A la luz de los resultados
obtenidos la mejoria no s6lo se mantiene, sino que se incrementa con el
tiempo, pero queda por ver los efectos del tratamiento a largo plazo teniendo
en cuenta que el trastorno de panico es un trastorno crénico, con oscilaciones
en su intensidad a lo largo del tiempo. Por otro lado, se ha trabajado sobre una
variable de vulnerabilidad cognitiva (sensibilidad a la ansiedad), por el
momento, no es posible conocer la evolucion de los casos tratados a lo largo
del tiempo para comprobar si la disminucion en dicha variable de vulnerabilidad
conlleva también una variacién en el curso esperado del trastorno.

En tercer lugar, tras el tratamiento se ha producido un aumento de los niveles
de sensibilidad a la ansiedad en el 10,25% de los pacientes del grupo
experimental y el 13,32% de los pacientes de este grupo abandonaron. Es
probable que el tratamiento haya podido ser excesivamente aversivo para un
subgrupo de sujetos y que incluso haya podido producir una sensibilizacion,
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pero los datos presentados no nos permiten extraer conclusiones.
Desconocemos en qué medida esta posible sensibilizacién se produce tras
este tipo de tratamientos y que variables de los sujetos y del tratamiento
median en esta sensibilizacion.

En cuarto lugar, otra limitacion encontrada es no haber estudiado la respuesta
diferencial al tratamiento segun el grado de alexitimia pues esta variable puede
ser una variable moduladora. La literatura previa sugiere que los pacientes con
trastorno de panico muestran un mayor nivel de alexitimia que los sujetos sin
trastorno de pénico y que las personas que padecen trastorno de ansiedad
generalizada (Cox et al., 1995; Fukunishi et al., 1997; Joukamaa y Leopola,
1994; Parker et al., 1993; Zeitlin y McNally, 1993). Estos hallazgos también se
han encontrado en poblacién espafola (Maldonado y Sanchez, 2007) donde el
grupo de panico mostré puntuaciones significativamente mas elevadas en
alexitimia que la poblacién normal y con respecto a pacientes con trastorno de
ansiedad generalizada en la Escala de Alexitimia de Toronto (TAS-20; Bagby,
Taylor y Parker, 1994).

22.6. Futuras lineas de investigacion

Estudios con muestras mas amplias y diversas. En futuras investigaciones, el
contar con tamafios muestrales mas grandes y con mayor diversidad de
comorbilidad fisica y psiquica, con diferentes tratamientos farmacolégicos, y en
diferentes bandas de edad permitiria conocer si las conclusiones a las que se
llega mediante este estudio son extrapolables a la gran variabilidad de
pacientes con trastorno de panico que acuden al CSM en busca de tratamiento.

Estudios con seguimiento mas extendido en el tiempo. Por otro lado, seria (til
hacer un seguimiento mas a largo plazo teniendo en cuenta que el trastorno de
panico es un trastorno cronico, con oscilaciones en su intensidad a lo largo del
tiempo. Estudiar la evolucion de los casos tratados a lo largo del tiempo
permitiria comprobar si la disminucion en dicha variable de vulnerabilidad
conlleva también una variacion en el curso esperado del trastorno. En este
sentido, contando con los escasos datos de investigacion con los que
contamos en la actualidad, sabemos que, en términos del desarrollo de
psicopatologia, los sujetos que participaron en el programa ASAT mostraron
una menor incidencia de diagnosticos del Eje | (incluido el trastorno de panico)
durante el periodo de seguimiento de 2 afios (Schmidt et al., 2007; Schmidt y
Keough, 2010), pero vemos que, por el momento, la investigacion al respecto
es escasa.
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Posible efecto de sensibilizacion inducido por el tratamiento. La exposicion
interoceptiva es un tipo de tratamiento un tanto controvertido. Es efectivo para
desensibilizar, sin embargo, no todos los pacientes lo toleran bien y es posible
gue pueda producir un efecto inverso en un subgrupo de pacientes.

Como se ha comentado anteriormente, en este estudio se ha producido un leve
aumento de los niveles de sensibilidad a la ansiedad en el 10.25% de los
pacientes del grupo experimental y el 13,32% de los pacientes de este grupo
abandonaron. Si el tratamiento que incluye exposicion interoceptiva es
excesivamente aversivo en un subgrupo de pacientes y puede producir
sensibilizacion es una hipotesis plausible. Quizas una variable moduladora sea
la duracion del tratamiento, pero los datos presentados no nos permiten extraer
conclusiones. Seria (til en futuros estudios analizar en qué medida esta
sensibilizacion se produce tras este tipo de tratamientos y que variables de los
sujetos median en esta sensibilizacion.

Adherencia de los terapeutas a este tipo de tratamiento. Seria interesante
evaluar la adherencia a este tipo de tratamiento de los propios terapeutas. Las
condiciones en las cuales se realizan las intervenciones en los CSM no facilitan
dicha adherencia, las sesiones suelen ser de 30 a 45 minutos y los periodos de
tiempo entre sesiones pueden ser dilatados. Los ejercicios de exposicion
interoceptiva conllevan cierto riesgo de provocacion de un ataque de panico
que hay que poder manejar y que, en caso de darse, supondria un
alargamiento del tiempo de la sesion, también, el hecho de no volver a evaluar
al paciente hasta pasado un lapso temporal considerable tampoco favorece la
indicacion a los pacientes de la practica de los ejercicios entre sesiones. Estas
condiciones pueden desalentar a los terapeutas a utilizar este tipo de
intervenciones por los inconvenientes que suponen.

En un interesante estudio de Deacon et al. (2013), en contraste con la forma
prolongada e intensa en la que se recomienda que las técnicas de exposicion
sean administradas, muchos terapeutas informaron la aplicacién de una dosis
baja de exposicidon interoceptiva acompafiado de estrategias de respiracion
controlada. La preocupacion por los posibles efectos adversos de la exposicion
interoceptiva era comun a pesar del hecho de que los participantes informaron
que la ocurrencia real de los resultados negativos de la exposicion
interoceptiva en su propia practica era extremadamente infrecuente. Es posible
qgue algunos terapeutas ofrezcan exposicion interoceptiva de manera prudente
en un intento de minimizar los riesgos percibidos asociados con este
tratamiento (Deacon et al, 2013).

SUSANA AMODEO ESCRIBANO Pag. 137 de 232



En el estudio de Sars y Van Minnen (2015), se encontr6é que los pacientes con
un trastorno de ansiedad no siempre recibieron el tratamiento mas eficaz o
directriz recomendada, incluso cuando estaba siendo tratado por un terapeuta
debidamente acreditado. Sélo al 22% de los pacientes con un trastorno de
panico, se le ofrece la exposicidn interoceptiva o ejercicios de exposicion in
vivo. Los terapeutas optaban por el método EMDR (Eye Movement
Desensitization and Reprocessing) o ACT (Acceptance and Commitment
Therapy) con los pacientes particularmente ansiosos, dado que reportaron que
casi una cuarta parte de sus pacientes no estaban dispuestos a someterse a
un tratamiento de exposicién. Para obtener una mejor comprension de estas
cuestiones, los estudios futuros deben investigar de forma mas exhaustiva, en
qué medida se estan ofreciendo alternativas a las intervenciones de exposicion
y como esto se relaciona con las preferencias de los terapeutas y de los
pacientes.

Relacion entre sensibilidad a la ansiedad, alexitimia y la amplificacion
somatosensorial. Los pacientes con trastorno de panico han venido mostrando
de forma sistemética en diferentes estudios un mayor nivel de alexitimia que los
sujetos normales y que las personas que padecen trastorno de ansiedad
generalizada (Cox et al., 1995; Fukunishi et al., 1997; Joukamaa y Leopola,
1994; Parker et al.,, 1993; Zeitlin y McNally, 1993). En un estudio sobre
poblacion espafiola (Maldonado y Sanchez, 2007), el grupo de panico mostro
puntuaciones significativamente mas elevadas en alexitimia que la poblacién
normal y con respecto a pacientes con trastorno de ansiedad generalizada en
la Escala de Alexitimia de Toronto (TAS-20; Bagby, Taylor y Parker, 1994). En
el trastorno de panico el temor a las propias sensaciones corporales y la
focalizacién de la atencion sobre estas, parecen dificultar la identificacion de
las emociones y su expresion a otras personas (Cox et al., 1995). Desde este
punto de vista, las caracteristicas alexitimicas de las personas con trastorno de
panico podrian interpretarse como conductas de evitacién de la activaciéon
emocional. Un apoyo indirecto a esta hipotesis vino dado por el trabajo de
Devine, Stewart y Watt (1999), en el que se mostré como en poblacién normal
correlacionan de forma positiva y significativa las medidas de alexitimia y las de
sensibilidad a la ansiedad. Estudios futuros podran determinar la relacion entre
alexitimia y sensibilidad a la ansiedad en pacientes con trastorno de panico.

Las personas con trastorno de panico focalizan su atencién en la estimulacion
interoceptiva. Segun la teoria de Barsky y Klerman (1983) esto se deberia ver
favorecido por un estilo somatosensorial amplificador. Sin embargo, este
supuesto no ha podido ser confirmado por el momento (Maldonado y Sanchez,
2007; Bernardis et al. (2007). Estos resultados contrarios a la prediccion
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basada en la teoria de Barsky y Klerman requieren mas investigacién que
arroje luz respecto a la relacion entre el trastorno de panico y la amplificacion
somatosensorial.

Efecto de tratamiento farmacologico para el panico en la disminucion de la
sensibilidad a la ansiedad. Segun los escasos estudios acerca del tema, el
tratamiento con paroxetina logra disminuir los niveles de sensibilidad a la
ansiedad de forma significativa (Mavissakalian et al., 1998; Romano et al., en
prensa; Simon et al., 2004). Sin embargo los pacientes en tratamiento con
benzodiacepinas afiadidas a la paroxetina, muestran una reduccion
significativamente menor en las puntuaciones ASI que los pacientes tratados
sélo con paroxetina (Simon et al.,, 2004). Estos resultados se ajustan a la
preocupacion expresada por varios investigadores respecto a que el uso de
benzodiazepinas en realidad puede dificultar la reduccién del miedo a las
sensaciones somaticas de la ansiedad (Fava et al., 1994; Fava., 1996; Stewart
et al., 2000).

Si la reducciéon de la sensibilidad a la ansiedad se puede lograr tanto con
tratamiento farmacolégico como con tratamiento cognitivo-conductual,
entonces ¢como debemos conceptualizar el cambio en la sensibilidad a la
ansiedad mediante el tratamiento del tipo que sea? Refiriéndose a Baer (1996),
Romano et al. (En prensa) ha propuesto que cambios tanto en la somatica
como en los aspectos cognitivos del trastorno de pénico son el resultado de la
modulacién del sistema serotoninérgico, un mecanismo que esta en la base de
la eficacia de los ISRS, pero quizas también en la de la terapia cognitivo-
conductual. Desde una perspectiva del aprendizaje, el tratamiento exitoso ya
sea con terapia cognitivo-conductual o con farmacoterapia deberia ayudar
eliminar el temor a los sintomas del panico. Existe cierta evidencia acerca de
una reduccidon menor en puntuaciones del ASI con la farmacoterapia (9,6
puntos de media) que lo que se logra tipicamente con la terapia cognitivo-
conductual (una media de 14 puntos en ASI en siete estudios anteriores)
(Simon et al., 2004), pero los mecanismos que estan en la base del cambio en
este factor de vulnerabilidad a través de una u otra modalidad de intervencion
siguen siendo desconocidos.

Otra cuestion a dilucidar es si las reducciones obtenidas por la farmacoterapia
en los niveles de sensibilidad a la ansiedad se mantienen tras la retirada de los
psicofarmacos. El mantenimiento de los logros del tratamiento a largo plazo por
el momento, sblo estd ampliamente demostrado en el caso de la terapia
cognitivo-conductual (por ejemplo, White et al.,, 2013; Aaronson, 2008;
Marchand et al., 2009; Bandelow et al., 2015).
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Estudios futuros podrian examinar la eficacia relativa de ambas modalidades
en la reduccion de la sensibilidad a la ansiedad y en el mantenimiento de la
mejoria.

Prevencion de la psicopatologia del panico. Esta investigacion no fue disefiada
para evaluar la prevencion de la psicopatologia del panico, pero si evalta la
eficacia de una intervencion sobre un factor de vulnerabilidad reconocido para
el pénico. Futuras investigaciones con este objetivo, especialmente en
muestras de niflos y jovenes se sumarian a nuestra comprension de la
prevencion de la ansiedad.

SUSANA AMODEO ESCRIBANO Pag. 140 de 232



23.  Conclusiones
Las principales conclusiones encontradas en este estudio son las siguientes:

1. En los sujetos del grupo experimental tras el tratamiento, el nivel de
sensibilidad a la ansiedad disminuyd significativamente respecto al
nivel obtenido en la evaluacion inicial. EI grupo control no mostro
ningln cambio.

2. En los sujetos del grupo experimental tras el tratamiento, el nivel de
inadaptacion disminuyo significativamente respecto al nivel obtenido
en la evaluacion inicial. El grupo control no mostré ningan cambio.

3. No aparecen disminuciones significativas ni en el grupo experimental
ni en el grupo control en la variable “Ansiedad-Rasgo” tras recibir el
tratamiento experimental el grupo experimental y el tratamiento
placebo el grupo control respecto a los niveles obtenidos en las
evaluaciones iniciales.

4. En el seguimiento a los tres meses tras el tratamiento, el grupo de
tratamiento experimental muestra disminuciones significativas
respecto al postratamiento en las medidas de sensibilidad a la
ansiedad e inadaptacion. Es decir, la disminucion de la sensibilidad a
la ansiedad y de la inadaptacion aumentan con el paso del tiempo en
este grupo de sujetos.

5. El tamafo del efecto del tratamiento es grande sobre las variables
“Sensibilidad a la Ansiedad” y “Nivel de Inadaptacion” pese a la
brevedad del mismo.

6. La sensibilidad a la ansiedad coémo diatesis cognitiva para el trastorno
de panico se ha mostrado como una diana terapéutica maleable en los
pacientes con trastorno de panico.

7. Dada la importante implicacion de la variable “Sensibilidad a la
Ansiedad” como diatesis cognitiva en el trastorno de panico, se hace
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necesario incluir dicha variable de forma sistemética en los protocolos
de investigacion, asi como de evaluacion y tratamiento del panico en
los dispositivos asistenciales con el fin ofrecer a la poblacion
tratamientos eficaces, breves y facilmente diseminables.

8. Futuras investigaciones deberan determinar en qué medida el
tratamiento experimental produce sensibilizacion en un subgrupo de
sujetos y cudles son las variables individuales y del tratamiento que
median en esta sensibilizacion.
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Figura 1. Diagramas de error y linea de medias para los puntajes en la escala general
del indice de Sensibilidad a la Ansiedad. Intrasujeto. 95% IC. Se muestran los
resultados tanto para el grupo experimental como para el grupo control

Figura 2: Diagramas de error y linea de medias para los puntajes en la escala general
del indice de Sensibilidad a la Ansiedad. Sumatoria Escala Total. Intrasujeto. 95% IC.

Figura 3: Diagramas de error y linea de medias para los puntajes del indice de
Sensibilidad a la Ansiedad. Subescala Fisiologica. Intrasujeto. 95% IC.

Figura 4: Diagramas de error y linea de medias para los puntajes del indice de
Sensibilidad a la Ansiedad. Subescala Cognitiva. Intrasujeto. 95% IC.

Figura 5: Diagramas de error y linea de medias para los puntajes del indice de
Sensibilidad a la Ansiedad. Subescala Social. Intrasujeto. 95% IC.

Figura 6. Diagramas de error y linea de medias para los puntajes en la escala
Ansiedad — Rasgo (STAI). Intrasujeto. 95% IC. Se muestran los resultados tanto para
el grupo experimental como para el grupo control.

Figura 7. Diagramas de error y linea de medias para los puntajes en la escala general
de Inadaptaciéon (El). Intrasujeto. 95% IC. Se muestran los resultados tanto para el
grupo experimental como para el grupo control.

Figura 8. Diagramas de error y linea de medias para los puntajes en la Escala de
Inadaptacién General (El). Sumatoria Escala Total. Intrasujeto. 95% IC.

Figura 9. Diagramas de error y linea de medias para los puntajes en la Escala de
Inadaptacién (El). Subescala Trabajo. Intrasujeto. 95% IC

Figura 10. Diagramas de error y linea de medias para los puntajes en la Escala de
Inadaptacion (El). Subescala Vida Social. Intrasujeto. 95% IC

Figura 11. Diagramas de error y linea de medias para los puntajes en la Escala de
Inadaptacion (El). Subescala Tiempo Libre. Intrasujeto. 95% IC

Figura 12. Diagramas de error y linea de medias para los puntajes en la Escala de
Inadaptacion (El). Subescala Relaciones Personales. Intrasujeto. 95% IC

Figura 13. Diagramas de error y linea de medias para los puntajes en la Escala de
Inadaptacién (El). Subescala Vida Familiar. 95% IC

Figura 14. Diagramas de error y linea de medias para los puntajes en la Escala de
Inadaptacién (El). Subescala Global. 95% IC

SUSANA AMODEO ESCRIBANO Pag. 144 de 232



Anexos

ANEXO 1 - Instrumentos de evaluacion — ENTREVISTA DE EVALUACION
ANEXO 2. Instrumentos de evaluacion — CHEQUEO CAUSAS DE EXCLUSION
ANEXO 3. Instrumentos de evaluacion — INDICE DE SENSIBILIDAD A LA ANSIEDAD

ANEXO 4. Instrumentos de evaluacion — CUESTIONARIO DE ANSIEDAD ESTADO
RASGO - R

ANEXO 5. Instrumentos de evaluacion — ESCALA DE INADAPTACION
ANEXO 6. Material utilizado en el tratamiento — GUION PSICOEDUCACION PANICO
ANEXO 7. Material utilizado en el tratamiento — ESCALA VISUAL DE ANSIEDAD

ANEXO 8. Material utilizado en el tratamiento —- AUTORREGISTRO EXPOSICION
INTEROCEPTIVA

ANEXO 9. Material utilizado en el tratamiento — GUION PSICOEDUCACION
GENERAL SALUD (HABITOS SALUDABLES)

ANEXO 10. Material utilizado en el tratamiento — AUTORREGISTRO ESTRES y
HORAS DE SUENO

SUSANA AMODEO ESCRIBANO Pag. 145 de 232



ANEXO 1 - Instrumentos de evaluacidon — ENTREVISTA DE EVALUACION

Guia para la entrevista de deteccion
(Tomado de Vazquez y Mufioz, 2004)

“A continuacion le voy a realizar algunas preguntas relacionadas con su
bienestar psicolédgico. Lo que quiero es conocer mejor como se enfrente usted
a sus problemas y que cosas le preocupan actualmente. Sé que puede ser
dificil hablar de algunas cosas, y otras le pueden parecer extrafias, no se
preocupe por ello y haga un esfuerzo por contestar de la forma mas sincera
posible”.

(El entrevistador llevara a cabo todas las preguntas y pasara a cada seccion en
aguellos casos en que la deteccidn resulte positiva).

Trastorno Preguntas clave
R R R RRRRRRBSSSSSSSRBBRRRRRRRRRDDDDRRREERRR.

Depresion mayor y distimia Preguntar:
- Empezando por su estado de animo: ¢Cémo se ha sentido en los ultimos 15
dias?
- ¢se ha sentido usted decaido, deprimido o desesperanzado durante el Gltimo
mes?
- ¢ Ha perdido interés por las cosas que normalmente le gustaban?

Observar: Expresion facial de tristeza, arreglo personal, postura, etc.

Mania/hipomania - ¢Ha habido veces en que usted se ha sentido muy bien, mejor de lo
normal, durante varios dias hasta el punto de que los demds se lo han
comentado?

Si es negativo:
¢Se ha sentido inusualmente irritable durante varios dias, con ganas de
discutir o regafiar?

Ansiedad generalizada - ¢Se ha sentido tenso, nervioso o preocupado en los ultimos dias?
- ¢Piensa que es usted una persona nerviosa o miedosa?
- ¢Esta usted continuamente preocupado por algo o por distintas cosas?

Trastorno de panico - ¢Alguna vez ha sufrido un ataque de ansiedad o de miedo durante el
cual haya sentido de repente un aumento de la ansiedad o del miedo
a morir o a perder el control sobre si mismo?

Agorafobia - ¢Siente usted miedo en los espacios abiertos, en los grandes
almacenes, cines, etc.? ¢Siente usted temor en los tdneles, puentes,
etc.?

- Algunas personas tienen miedo de salir solas a la calle o de quedarse
solas en casa, ¢le ocurre esto a usted?

Fobia social - Algunas personas sienten mucho temor o vergienza a ser evaluadas o
a hacer algunas cosas en publico. Por ejemplo, pueden tener miedo a
comer o a escribir delante de otros, a hablar en publico, etc., por
miedo a lo que digan o a hacer el ridiculo o a quedar mal delante de
otras personas, ¢le preocupan a usted este tipo de cosas?

Fobia especifica - Algunas personas tienen miedo de ciertas situaciones, objetos o
animales. ¢Tiene usted algin miedo importante a alguna cosa,
situacion o animal?

Obsesiones - A algunas personas les asaltan pensamientos extrafios, tontos,
desagradables, horribles. Estos pensamientos no tienen sentido, son
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Trastorno Preguntas clave

e

Compulsiones

Trastorno dismorfico
corporal

Abuso y dependencia del
alcohol

Abuso y dependencia de
otras drogas

SUSANA AMODEO ESCRIBANO

irracionales, pero se repiten continuamente sin poder dejar de pensar
en ellos (intrusivos). Por ejemplo, pensar repetidamente que podria
hacer dafio a algun ser querido; que podria hacer alguna obscenidad
en publico, que podria haberse contaminado o ensuciado con algo o
que ha atropellado a alguien con el coche. ¢Le asaltan a usted
pensamientos de este tipo?

Preguntar:

Otras personas tienen que hacer algo y repetirlo una y otra vez aunque no
quieran hacerlo. Por ejemplo, se lavan las manos repetidamente,
comprueban que han cerrado bien la puerta, que han cerrado el gas o
cuentan cosas excesivamente.

- ¢ Tiene usted este tipo de comportamientos?

Observar:
Manos enrojecidas, estilo general “ordenado” o rigido, uso de guantes, no
tocar el picaporte, etc.

- ¢cree usted que hay algo extrafio en su aspecto fisico?
- ¢ Piensa usted que esta muy gordo, desfigurado o algo asi?

Preguntar:

Ahora le voy a hacer algunas preguntas respecto a sus habitos de comida

y de bebida.

- ¢Como son sus héabitos de consumo de bebidas alcohdlicas? (incluye
vino y cerveza)

- Enla udltima semana ¢ Cuanto ha bebido usted?

Criterios NIAAA:

Varones adultos:

>14 vasos/semana o >4 vasos, mas de una vez/semana

Mujeres adultas:

>7 vasos/semana o >3 vasos, mas de una vez/semana

Adultos de 65 afios:

>7 vasos/semana o >2 vasos, mas de una vez/semana

Preguntas de filtrado:

(CAGE, Mayfield, McLeod and Hall, 1974)

1. ¢Ha habido algun periodo de tiempo en su vida en el que haya pensado
dejar de beber o beber menos?

2. ¢Las personas de su familia, amigos o médicos le han criticado por su
hébito de bebida?

3. ¢Se ha sentido culpable alguna vez debido a su habito de bebida?

4. ¢Alguna vez ha necesitado beber nada mas levantarse por la mafana
para sentirse mejor 0 menos nervioso?

Si son todas negativas: no es necesario administrar la seccion.

Observar: Signos faciales de bebida (capilares de la nariz, etc.), temblor de
manos, desarreglo personal, olor a alcohol, etc.

Preguntar:

Ahora me gustaria que habladsemos sobre consumo de drogas.

- ¢Ha probado o consumido alguna vez drogas como cannabis, cocaina o
heroina?

En los dias que usted utiliza medicinas o drogas:

- ¢Qué cantidad usa (n° de pastillas, euros, etc.)?
Drogas de la calle: >42 euros/semana o 12 euros, mas de una
vez/semana.
Medicaciones: sobreutilizaciéon, automedicacién, uso de otros
farmacos similares a los recetados, compra en la calle.

Preguntas de filtrado:

- ¢Con que frecuencia ha consumido drogas? (menos de 10 veces toda
la vida pasar a farmacos)

(CAGE-D, a partir de Mayfield, McLeod y Hall, 1974)
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Trastorno Preguntas clave

R,
1. ¢Ha habido algun periodo de tiempo en su vida en el que haya pensado

dejar de consumir o disminuir el consumo?

2. ¢Las personas de su familia, amigos o médicos le han criticado por su
hébito de consumo?

3. ¢Se ha sentido culpable alguna vez debido a su habito de consumo de
drogas?

4. ¢Alguna vez ha necesitado consumir nada mas levantarse por la
mafiana para sentirse mejor o menos nervioso?

Si son todas negativas: pasar a farmacos

Farmacos:
- ¢Le han recetado o ha usado son receta alguna vez tranquilizantes,
anfetaminas, calmantes, antidepresivos u otros psicofarmacos?

Si es afirmativo:

- ¢ Durante cuanto tiempo estuvo tomandolos?

- ¢Se engancho o se hizo adicto a ellos?

- ¢ Tomo alguna vez més de los que le recetd el médico?
Si son negativas: no es necesario administrar esta seccion.

Observar:
Moqueo, problemas respiratorios, brazos y piernas “demasiado tapados”,
sefiales de pinchazos, etc.

Bulimia nerviosa - ¢Alguna vez ha comido mucho en muy poco tiempo, como dandose un
atracon?
Si es afirmativo:
- ¢Sintié que perdia usted el control sobre su forma de comer?

Anorexia nerviosa Preguntar:

- ¢Alguna vez sus familiares, amigos, médico u otras personas le han
dicho que esta usted muy delgado, que ha perdido demasiado peso
que tiene que engordar?

- ¢Cuantas dietas ha seguido usted en el Gltimo afio?

- ¢Piensa que deberia seguir una dieta?

- ¢ Se siente poco satisfecho con la forma o tamafio de su cuerpo?

- ¢ Su peso afecta la forma en que se siente usted consigo mismo?

Observar: extrema delgadez.

Trastorno  por  estrés Antes, le he preguntado acerca de algunas situaciones y sentimientos
postraumatico recientes. Pensando en toda su vida, ¢ha sufrido algin suceso que usted
haya considerado traumatico?
- ¢Alguna vez ha vivido alguna situacion que le ha hecho sentir que su
vida o la de otra persona estaba en peligro?
- ¢Ha sufrido usted agresiones de cualquier tipo?
- ¢Ha sufrido usted algin suceso que amenazase su vida, tales como
desastres naturales, accidentes graves, agresiones fisicas o sexuales,
situaciones de combate militar, o abuso infantil?

Psicosis Preguntar:
- ¢Alguna vez ha escuchado voces 0 visto cosas que otras personas no
podian oir o ver?
- ¢Ha sentido que le espian, le persiguen o quieren hacerle dafio los
demas?
- ¢Tiene usted algun tipo de ideas de las que no quiere hablar con la
gente porque teme que piensen que esta usted loco?

Observar:
Arreglo personal, desconfianza, timidez injustificada, hablar extrafo, l6gica
extrafa, etc.

Suefio - ¢Alguna vez ha tenido dificultades para conciliar el suefio al acostarse o
se ha despertado durante la noche?
Si es afirmativo:
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Trastorno Preguntas clave

e
- ¢Ha estado mas de 30 minutos intentando dormirse?

- ¢ Tiene pesadillas o se despierta sobresaltado con frecuencia?
- ¢ Tiene episodios durante el dia en los que tiene tanto suefio que llega a
dormirse aunque no quiera?

Adaptativos - ¢Ha sufrido algin suceso en los Ultimos seis meses que le haya
costado o no haya podido superar?
Si es afirmativo:
¢ Podria explicarme qué sucedio?

Guia para la entrevista de ataques de panico

Las preguntas relativas a los ataques de panico se presentan de forma aislada
para su utilizacion en los distintos trastornos de ansiedad en los que pueden
estar presentes. Debe considerarse que los ataques de panico pueden
aparecer de forma inesperada (sin relacidbn con situaciones externas
antecedentes) o situacional (relacionada de forma mas o menos directa con
situaciones externas).

El atague de panico no es una etiqueta diagnéstica, sino un episodio de

ansiedad que no puede diagnosticarse por si mismo de forma aislada y tiene
utilidad para el diagnéstico del trastorno de panico.

Aparicion subita de una sensacion de Piense en la Ultima ocasién en la que se ha llegado usted a

miedo o] malestar intensos, sentir mal.
acompafiada de cuatro o mas de los - ¢Cuando fue?
siguientes sintomas que aparecen de - ;DdAnde estaba usted en ese momento?

forma brusca y alcanzan su punto
maximo en un periodo de 10 minutos.  Le voy a ir preguntando por alguno de los sintomas que
puede usted haber sentido durante ese ataque:
- ¢Sinti6 usted...
1. ... palpitaciones, sacudidas del corazén o elevacion de la
frecuencia cardiaca?

.. que sudaba mas de lo normal?

.. Temblores o sacudidas?

.. sensacion de ahogo o falta de aliento?

.. Sensacion de atragantarse?

.. opresion o dolor en el pecho?

.. nauseas, malestar de estdmago o como si fuera a tener

diarrea?

... inestabilidad, mareo o desmayo?

... que las cosas alrededor de usted eran irreales, como si
estuviera en un suefio, como si alguna parte de su
cuerpo fuese irreal o se separase de usted, o como si
usted estuviera viendo la situacién desde fuera de usted
mismo?

10. ... miedo de volverse loco o de perder el control?

11. ... miedo a morir en aquel momento?

Nogakrwb

© ®
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12. ... sensaciones de hormigueo que se le dormian las
manos, las piernas u otra parte del cuerpo?
13. ... escalofrios o sofocos?

En estas ocasiones, ¢cuanto tiempo pasa desde que

comienzan las sensaciones hasta que usted siente... (Incluir

los sintomas mencionados anteriormente).

Si no queda claro o es méas de 10 minutos:

- ¢Podrian la mayoria de los sintomas ocurrir a la vez, en
un periodo de 10 minutos?

Guia para la entrevista de agorafobia

Se presenta el sindrome agorafébico que no puede diagnosticarse por si
mismo de forma aislada, sino que tiene utilidad para el diagndéstico de la
agorafobia.

Aparicion de ansiedad al encontrarse
en lugares o situaciones donde

escapar puede ser dificil (o
embarazoso), o donde, en el caso de
aparecer un atague de panico
inesperado 0 mMAs 0 menos

relacionado con una situacién, o bien
sintomas similares al panico, puede
no disponerse de ayuda, Los
temores agorafébicos suelen estar
relacionados con un conjunto de
situaciones caracteristicas, entre las
qgue se incluyen estar solo fuera de
casa; mezclarse con la gente o hacer
cola; pasar por un puente o viajar en
autobus, tren o automovil.

Estas situaciones se evitan, se
resisten a costa de un malestar o
ansiedad significativos por temor a
gue aparezca un ataque de péanico,
sintomas similares al péanico, o se
hace indispensable la presencia de
un conocido para soportarlas.

SUSANA AMODEO ESCRIBANO

Algunas personas tienen miedo muy intenso de
encontrarse en algunas situaciones o lugares. ¢Alguna
de las siguientes le hace sentir a usted miedo, malestar o
nerviosismo?

a) Estar usted solo fuera de casa.

b) Estar en lugares con mucha gente como teatros,
cines, supermercados, grandes almacenes, iglesias,
etc.

c) Permanecer en una cola para un espectaculo, por
ejemplo.

d) Estar o pasar por un puente o por un tinel.

e) Montar en autobdus, tren o avién.

f) Conducir o montar en coche.

g) Estar solo en casa.

h) Estar en espacios abiertos como parques o grandes
plazas.

i) Estar en espacios cerrados como ascensores, cuartos
pequefios, etc.

j) Alejarse de un hospital o de un lugar en el que puedan
atenderle en una urgencia.

Si afirmativo en cualquiera de ellas:

Sé que es dificil de explicar, pero en esa situaciéon

(describir) ¢ Qué es lo que le preocupa o le asusta?

- ¢Qué cree que podria llegar a pasarle?

- ¢De qué tiene miedo?

- ¢Hasta qué punto evita usted ese tipo de situaciones
(describir)?

Si no hay evitacion:

- Entonces, ¢Qué hace usted para resistirlas?

- ¢Le ayuda que esté alguien con usted?

- ¢Le aparece el miedo en ese tipo de situaciones
solamente cuando esta usted con alguien?

- ¢Puede usted (describir la situacién) solo?
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Si es afirmativo:

- ¢Se siente usted muy mal en esas situaciones?
¢;Cuanto?

- ¢Qué es lo que le preocupa tanto en ese momento?

C. Esta ansiedad o comportamiento de Comprobar:

evitacion no puede explicarse mejor - Fobia social: evitacion limitada a situaciones sociales.
por la presencia de otro trastorno - Fobia especifica: evitacion de situaciones especificas
mental. 0 muy relacionadas.

Trastorno obsesivo-compulsivo: evitacion de
situaciones relacionadas con las obsesiones.

- Trastorno por estrés post-traumatico: evitacion de
situaciones relacionadas con la causante del
problema.

Trastorno de ansiedad por separacion: evitacion de
abandonar el hogar o la familia.
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ANEXO 2. Instrumentos de evaluacién — CHEQUEO CAUSAS DE EXCLUSION

ANTECEDENTES PERSONALES (ENFERMEDADES)

Epilepsia / Convulsiones

EPOC (Asma, enfisema)

arritmiag)

Trast. Cardiovasculares (HTA no controlada,

Trast. Metabolios u hormonales importantes

Embarazo

Trast. Fisicos graves

Discapacidad sensorial

Discapacidad cognitiva

Otras enfermedades:

HABITOS / EXPOSICIONES

Consumo de tabaco >20 cigarrillos/dia

Consumo de alcohol moderado o de riesgo

Consumo de estimulantes

Practica habitual de ejercicio fisico

Exposicion a téxicos en el puesto de trabajo

1 UBE:

1 cafia 0 1 vino 0 %2 copa 0 1 carajillo

Consumo moderado

Varones < 0 = 28 UBE/ sem

Mujeres < 0 = 17 UBE/ sem

Consumo de riesgo

Varones > 28 UBE/ sem

Mujeres > 17 UBE/ sem

Consumo de Riesgo Ocasional (ambos sexos) > 8 UBE en corto
espacio de tiempo (horas), al menos 1 vez al mes

SITUACION ACTUAL / CONSUMO DE MEDICAMENTOS

Consumo de medicamentos:

Consumo de psicofarmacos:

Consumo de drogas:

DIAGNOSTICO CLINICO Y COMORBILIDAD

Trastorno de Angustia (DSM-V):

Otros diagnosticos psiquiatricos:

Tratamientos previos para el Trast. de Panico:
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ANEXO 3. Instrumentos de evaluacion — [NDICE DE SENSIBILIDAD A LA
ANSIEDAD

indice de Sensibilidad a la Ansiedad (ASI)
(Reiss, Peterson, Gursky y McNally, 1986 — versién espafiola de Sandin et al., 1999, 2004)

NOMBRE:
Edad:

Fecha: PD =

Conteste al siguiente cuestionario rodeando con un circulo la alternativa (0, 1, 2, 3, 4)
qgue mejor refleje el grado en que esta4 de acuerdo con cada uno de los enunciados
gue se indican a continuacion, teniendo en cuenta la siguiente gradacion:

0 1 2 3 4

Nada en Un poco Bastante Mucho Muchisimo

Procure contestar a todas las frases de acuerdo con su propia experiencia. No
obstante, si alguna de las frases se refiere a algo que usted no ha vivido o
experimentado nunca, conteste en funcién de lo que usted piense que podria sentir si
hubiera tenido tal experiencia. Por favor, conteste a todas las frases.

1. | Para mi es importante no dar la impresion de estar nervioso/a. 0 1 2 3 4
2. | Cuando no puedo mantener mi mente concentrada en una tarea, 0 1 2 3 4
3. | Me asusto cuando siento que tiemblo. 0 1 2 3 4
4. | Me asusto cuando siento que me desmayo 0 me mareo. 0 1 2 3 4
5. | Es importante para mi mantener el control de mis emociones. 0 1 2 3 4
6. | Me asusto cuando mi corazén late de forma rapida. 0 1 2 3 4
7. | Me resulta embarazoso o molesto que mi estbmago haga ruidos. 0 1 2 3 4
8. | Me asusto cuando tengo nauseas (sensacion de vomito) 0 1 2 3 4
9. | Cuando noto que mi corazon esté latiendo muy deprisa, me 0 1 2 3 4
10. | Me asusto cuando no puedo respirar hondo o respiro con 0 1 2 3 4
11. | Cuando me molesta el estbmago, me preocupa que pueda estar 0 1 2 3 4
12. | Me asusto cuando soy incapaz de mantener mi mente 0 1 2 3 4
13. | Cuando siento que tiemblo, la gente suele darse cuenta. 0 1 2 3 4
14. | Las sensaciones corporales poco habituales (raras) me asustan. 0 1 2 3 4
15. | Cuando estoy nervioso/a me preocupa que pueda estar 0 1 2 3 4
16. | Me asusto cuando estoy nervioso/a. 0 1 2 3 4

COMPRUEBE SI HA CONTESTADO A TODAS LAS FRASES CON UNA SOLA RESPUESTA
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ANEXO 4. Instrumentos de evaluacion — CUESTIONARIO DE ANSIEDAD
ESTADO RASGO —R
Inventario de Ansiedad Estado Rasqgo-R

(Spielberger, Gorsuch y Lushene, 1982)

NOMBRE:
Edad: Sexo: (VoM Fecha:

A continuacion encontrara unas frases que se utilizan corrientemente para describirse
uno a si mismo. Lea cada fase y sefiale la puntuacion 0 a 3 que indique mejor cémo
se SIENTE Ud. EN GENERAL, en la mayoria de las ocasiones. No hay respuestas
buenas ni malas. No emplee demasiado tiempo en cada frase y conteste sefialandola
respuesta que mejor describa como se siente Ud. generalmente.

©
o o
CONTESTE SEGUN SEA USTED EN GENERAL § § -§ 95’_
2 |S |E |35
O < < O
1. | Me siento bien 0 1 2 3
2. | Me canso rapidamente 0 1 2 3
3. | Siento ganas de llorar 0 1 2 3
4. | Me gustaria ser tan feliz como otros 0 1 2 3
5. | Pierdo oportunidades por no decidirme pronto 0 1 2 3
6. | Me siento descansado 0 1 2 3
7. | Soy una persona tranquila, serena y sosegada 0 1 2 3
8. | Veo que las dificultades se amontonan y no puedo con ellas 0 1 2 3
9. | Me preocupo demasiado por cosas sin importancia 0 1 2 3
10. | Soy feliz 0 1 2 3
11. | Suelo tomar las cosas demasiado seriamente 0 1 2 3
12. | Me falta confianza en mi mismo 0 1 2 3
13. | Me siento seguro 0 1 2 3
14. | No suelo afrontar las crisis o dificultades 0 1 2 3
15. | Me siento triste (melancélico) 0 1 2 3
16. | Estoy satisfecho 0 1 2 3
17. | Me rondan y molestan pensamientos sin importancia 0 1 2 3
18. | Me afectan tanto los desengafios, que no puedo olvidarlos 0 1 2 3
19. | Soy una persona estable 0 1 2 3
20. | Cuando pienso sobre asuntos y preocupaciones actuales, me 0 1 2 3
pongo tenso y agitado

COMPRUEBE SI HA CONTESTADO A TODAS LAS FRASES CON UNA SOLA RESPUESTA
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ANEXO 5. Instrumentos de evaluacidon — ESCALA DE INADAPTACION

Escala de Inadaptacion (EI)
(Echeburua, Corral y Fernandez-Montalvo, 2000)

NOMBRE:
Edad: Sexo: (Vowm) Fecha:
TRABAJO
A causa de mis problemas actuales, mi funcionamiento en el trabajo se ha visto afectado:
0 1 2 3 4 5
Nada Casi nada Poco Bastante Mucho Muchisimo
VIDA SOCIAL:

A causa de mis problemas actuales, mi vida social habitual (relaciones de amistad con otras
personas) se ha visto afectada:

1

3

5

Nada

Casi nada

Poco

Bastante

Mucho

Muchisimo

TIEMPO LIBRE:

A causa de mis problemas actuales, mis actividades habituales en los ratos libres (salidas,
cenas, excursiones...) se han visto afectadas:

0 1 2 3 4 5
Nada Casi nada Poco Bastante Mucho Muchisimo
RELACION DE PAREJA:
A causa de mis problemas actuales, mi relacion de pareja se ha visto afectada:
0 1 2 3 4 5
Nada Casi nada Poco Bastante Mucho Muchisimo

VIDA FAMILIAR:
A causa de mis problemas actuales, mi relacion familiar en general se ha visto afectada:

0 1 2 3 4 5
Nada Casi nada Poco Bastante Mucho Muchisimo
ESCALA GLOBAL.:
A causa de mis problemas actuales, mi vida normal en general se ha visto afectada:
0 1 2 3 4 5
Nada Casi nada Poco Bastante Mucho Muchisimo
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ANEXO 6. Material utilizado en el tratamiento — GUION PSICOEDUCACION
PANICO

Psicoeducacion acerca del panico, la sensibilidad a la ansiedad y la
utilidad de los ejercicios de la exposicion interoceptiva
(Adaptado de Barlow y Craske, 2007)

LA ANSIEDAD

La ansiedad es una experiencia humana universal. Es una respuesta
adaptativa del organismo caracterizada por un conjunto de respuestas
fisiolégicas, cognitivas, emocionales y comportamentales en respuesta a un
estado de activacion y alerta ante una amenaza percibida, fisica o psicolégica y
cuyo objetivo es defender al organismo de dicha amenaza y prepararlo para la
lucha o la huida.

Se produce un aumento de la activacion psicofisiologica (arousal) que conlleva
un conjunto de cambios periféricos fisioldgicos mediados por el sistema
nervioso vegetativo (aumento del tono simpatico) y el endocrinoldgico
(secrecion de hormonas suprarrenales).

Todos estos cambios serian adaptativos si ocurrieran ante un peligro real. En
las circunstancias adecuadas, este mecanismo cumple una funcion de primer
orden para nuestra supervivencia, pero deja de ser adaptativo y se convierte en
trastorno cuando el peligro al que pretende responder no es real o cuando el
nivel de activacion y duracién son desproporcionados respecto a la situacion
objetiva. En otras palabras, la persona con un trastorno de ansiedad, ve la
amenaza y/o reacciona excesivamente ante ella, pese a su inexistencia.

LOS TRES COMPONENTES DE LA RESPUESTA DE ANSIEDAD

La ansiedad se manifiesta a través de los siguientes niveles o componentes:
cognitivo, fisioldgico y motor-conductual.

= Componente cognitivo. Hace referencia al conjunto de pensamientos e
imagenes de contenido amenazante. Por ejemplo, en el caso del panico
suelen aparecer pensamientos acerca de la posibilidad de muerte
inminente, volverse loco o perder el control. Estos pensamientos se
producen de forma automatica y el paciente les concede un alto grado de
veracidad.
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= Componente fisiolégico. Se refiere al conjunto de sensaciones internas tales
como taquicardia, sudoracion, parestesias, tension muscular, sequedad de
boca, presion precordial, disnea, etc.

= Componente motor o conductual de la ansiedad. Incluye la tendencia a
evitar, huir o escapar, buscar ayuda y hacer cualquier cosa que pueda
liberar al paciente del “peligro”. Asf algunos pacientes evitan salir de casa,
hacer ejercicio fisico, tomar cafeina, evitan viajar, usar transportes publicos,
lugares muy concurridos y si se exponen, lo hacen acompafados o llevan
con ellos farmacos u otros objetos que les hacen sentir mas seguros.

EL TRASTORNO DE PANICO

El trastorno de panico se caracteriza por episodios de intensa ansiedad en los que se
experimentan sensaciones internas como taquicardia, mareo, opresion en el pecho,
ahogo, nauseas, escalofrios, temblores o sacudidas, sensacion de irrealidad, miedo a
morir, volverse loco o a perder el control. A veces se complica con agorafobia, que es
el temor a situaciones en las que se cree que puedan aparecer las sensaciones
temidas.

Las crisis de panico aisladas son frecuentes en la poblacién general, y en general,
quien las experimenta, le da poca importancia, pero en algunos casos, la persona que
experimenta una crisis de panico, se queda preocupada y con temor a que vuelva a
presentarse. Si este temor se acomparfa de cambios desadaptativos en la conducta,
se considera que la persona padece un trastorno de panico.

En el trastorno de panico se dan crisis repetidas, siendo algunas de ellas
aparentemente inesperadas. Al menos una de ellas se ha seguido durante al menos
un mes de inquietud por la posibilidad de tener mas crisis, preocupacién por las
posibles consecuencias de una crisis, y cambio en el comportamiento relacionado con
las crisis. Las crisis no se deben a una enfermedad médica, consumo de sustancias y
no se explica mejor por otro trastorno mental.

LA AGORAFOBIA

La agorafobia consiste en la aparicion de ansiedad al anticipar, o encontrarse,
en situaciones donde, en caso de aparecer una crisis de panico o las
sensaciones internas temidas, puede no disponerse de ayuda o ser
embarazoso. El miedo agorafébico incluye una amplia gama de situaciones
como estar sélo fuera de casa, estar en lugares muy concurridos, viajar en
transporte publico, entre otras. Estas situaciones se tiende a evitar, o bien se
soportan a costa de una intensa ansiedad o se hace indispensable la presencia
de una persona de confianza o de otras sefiales de seguridad como puede ser
llevar siempre encima un psicofarmaco. Esta evitacion total o parcial o Unico
que consigue es perpetuar el miedo. Frecuentemente este problema se
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acompafia de sintomas depresivos, otros trastornos de ansiedad y el uso o
abuso de sustancias psicoactivas.

EXPLICACION DE LOS SINTOMAS DEL PANICO

El cerebro esta disefiado para la supervivencia y cuando percibe una amenaza
(real 0 no real, interna o externa), de manera automatica se activa el sistema
de alarma el cual provoca cambios en el organismo para afrontar el peligro.
Todos los cambios estan disefiados para ser mas eficaces en el afrontamiento
de la amenaza, el problema es cuando este mecanismo adaptativo se libera en
exceso o con tal intensidad que se convierte en un problema.

A continuacion se exponen los sintomas mas comunes del panico y sus causas

mas probables.

Sintoma

Causa més probable

Taquicardia

En estado de alarma el corazén trabaja més rapido para facilitar enviar
sangre a las zonas donde més falta hace, acelerando los latidos.

Sensacion de falta de aire

Es una sensacion consciente y desagradable de tener que realizar un
esfuerzo respiratorio, desproporcionado con la actividad que se esté
realizando, debido en ocasiones a la hiperventilacion.

Mareo

Es la sensacion como que uno se podria desmayar. Suele suceder
cuando disminuye el aporte de sangre al cerebro, pudiendo ser también
efecto de la hiperventilacion.

Opresion, dolor, pinchazos
en el pecho.

Tension en musculos intercostales junto con un mayor volumen del
corazén. Contracturas dorsales.

Pérdida de sensibilidad,
parestesias en manos y/o
pies

Sensacion de hormigueo, adormecimiento y acorchamiento, debido
fundamentalmente a un menor riego sanguineo en las extremidades.

Sensacion de perder el
control y/o volverse loco.

Cuando el nivel de ansiedad es extremo, el cuerpo y la mente funcionan
de forma automatica, como si estuvieran ante un peligro real, lo cual
produce la sensacién de no tener control. Las crisis de ansiedad-panico no
tienen nada que ver con lo que entendemos como “locura” (falta de
contacto con la realidad).

Percibir las cosas de forma
extrafia, fotopsias

Es la sensacion de ver luces y destellos, sin que existan estimulos
luminosos externos. Se debe a cambios en la oxigenaciéon en ciertas
zonas del cerebro.

Temblor

Tensién muscular aumentada.

Nauseas, molestias
abdominales.

Por estimulacion del sistema nervioso auténomo y del centro del vomito.

Dificultad para pensar

La mente funciona en “modo automético” ante la percepcioén de peligro, lo
cual merma temporalmente la capacidad de pensamiento reflexivo.

Las sensaciones internas
pueden asi mismo producir
mas ansiedad

La focalizacion de la atencién en tales sensaciones produce un efecto de
aumento y se tienden a catastrofizar.
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EL CIRCULO VICIOSO DEL PANICO

Las crisis de péanico se producen al activarse el sistema de alarma ante
sensaciones internas relacionadas con la ansiedad. Estas sensaciones internas
suponen variaciones normales en el nivel de activacién y pueden producirse
ante situaciones de estrés o en situaciones en las cuales se produzcan
sintomas similares a los que ocurren en la ansiedad como taquicardia,
sudoracion, falta de aliento. Estas sensaciones son interpretadas de forma
catastrofista, lo cual aumenta la reaccion de alarma y por consiguiente, la
intensidad de estas sensaciones. Este circulo vicioso puede culminar en un
ataque de péanico sin que exista peligro real.

Sensaciones
internas

[ Interpretacion
| catastrofista de
| esas sensaciones

Reaccién de
alarma
aumentada

a. sensaciones internas

b. interpretacion catastrofista de esas sensaciones

c. reaccion da alarma aumentada
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I Mevaadarun
infarto

Reaccién de
alarma
aumentada

a. palpitaciones
me va a dar un infarto
reaccion de alarma aumentada

Como podemos ver, es importante como interpretamos los sintomas internos
para que se produzca un ataque de panico.

LA SENSIBILIDAD A LA ANSIEDAD

La sensibilidad a la ansiedad hace referencia a la interpretacion de los
sintomas de la ansiedad como peligrosos y con consecuencias perjudiciales de
tipo fisico, cognitivo y social:

» Fisico (me va a dar un infarto, me voy a desmayar, esto significa que
estoy gravemente enfermo...)

= Cognitivo (me estoy volviendo loco, no puedo concentrarme, no lo puedo
controlar, voy a perder el control...)

» Social (doy la impresion de estar nervioso, que pensaran de mi...)

En las personas que padecen trastorno de panico aparece en forma muy
elevada este factor de vulnerabilidad. Se debe en parte a la herencia y en parte

al aprendizaje. La buena noticia es que se puede reducir con el entrenamiento
adecuado.

EJERCICIOS DE EXPOSICION INTEROCEPTIVA
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La exposicion interoceptiva consiste en exponerse de forma controlada a las
sensaciones internas relacionadas con la ansiedad mediante lo cual
COMPROBAR QUE SON INOFENSIVAS.

La exposicion a las sensaciones temidas persigue varios fines:

a) Comprobar que al menos algunas de estas sensaciones pueden ser
provocadas deliberadamente.

b) Aprender que las consecuencias catastréficas anticipadas no ocurren y que,
por tanto, no hay fundamento para el miedo asociado con determinadas
sensaciones y los ataques de pénico.

c) Aprender a romper o reducir la asociacion entre las sensaciones temidas y
las reacciones de ansiedad/péanico, y a responder de modo diferente ante
dichas sensaciones.

Este tipo de ejercicios se utilizan ampliamente en el tratamiento del panico y se
pueden hacer de muchas formas y en diferentes ambitos:

En la consulta, con su psicélogo, puede ser un buen comienzo, pues de forma
controlada, se pueden reproducir las sensaciones temidas hasta que el miedo
se disipe. Los ejercicios mas habituales son la hiperventilacion, el dificultar la
respiracion, el dar vueltas sobre si mismo, el mover de un lado a otro la
cabeza, y otros muchos de forma que se puedan experimentar las sensaciones
sin las consecuencias catastréficas temidas.

En casa, una vez ensayados en la consulta, puede practicar los ejercicios para
potenciar la técnica y adquirir confianza.

En la vida real, haciendo ejercicio cardiovascular por el cual experimentara
también sintomas similares a los de la ansiedad como elevacion de la tasa
cardio-respiratoria, sudoracion y otros mas, que le demostraran que no
conllevan consecuencias negativas.
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ANEXO 7. Material utilizado en el tratamiento — ESCALA VISUAL DE
ANSIEDAD

Nada Medio Maximo
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ANEXO 8. Material utilizado en el tratamiento — AUTORREGISTRO
EXPOSICION INTEROCEPTIVA

Instrucciones

Usted ya ha practicado con el terapeuta los ejercicios que a continuacion se
describen:

= Ejercicio 1: hiperventilar en posicién de pie durante 1 minuto. Para esto, hay
gue respirar por la boca 20-30 veces por minuto llenando completamente
los pulmones al inspirar y vaciandolos totalmente al espirar.

» Ejercicio 2: respirar a través de una pajita delgada (1 mm de diametro)
durante 2 minutos. Para que no penetre aire por la nariz, hay que mantener
los orificios nasales cerrados haciendo pinza con los dedos.

= Ejercicio 3: mover la cabeza rapidamente de izquierda a derecha durante 30
segundos.

Es importante practicar los ejercicios en casa para disminuir el temor que le
producen las sensaciones asociadas a los mismos. Practique cada dia cada
uno de los tres ejercicios hasta que el temor se disipe. Comprobara que esta
tarea cada vez le llevard menos tiempo. En el caso que los ejercicios ya no le
produzcan ansiedad puede sustituirlos por ejercicio fisico aerébico al menos
durante 10 minutos seguidos y continuando hasta que la ansiedad no sea
molesta o desaparezca (andar a marcha rapida, montar en bicicleta, nadar,
correr).

Recuerde que es esperable que estos ejercicios le produzcan ansiedad. No

obstante, puede suspenderlos en cualquier momento si Usted asi lo desea.

Anote en el siguiente registro la realizacion o no realizacion de los ejercicios
cada dia.

Gracias por su colaboracién
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ANEXO 9. Material utilizado en el tratamiento — GUION PSICOEDUCACION
GENERAL SALUD (HABITOS SALUDABLES)

(Tomado de la Sociedad Espafiola de Medicina Familiar)

Las siguientes recomendaciones estan dirigidas a potenciar la salud fisica y
mental.

ALIMENTACION

Es esencial para la salud realizar una alimentacion equilibrada y variada, que
no aporte mas calorias que las que gastamos y lleve la cantidad necesaria de
fibra, vitaminas y minerales y otros micronutrientes.

La alimentacion equilibrada no solo le protege contra el exceso de peso,
también es muy importante para prevenir la arteriosclerosis, el cancer, y
mantener la salud tanto fisica como psicolégica.

¢, Qué habitos puede cambiar para comer mas saludablemente?

Vivimos en una sociedad con abundancia de alimentos, y en la que es facil
comer mas calorias que las que gastamos. Comemos deprisa, con frecuencia
de forma desordenada, y alimentos con muchas calorias (ricos en grasas y
azucares) y con poco valor nutritivo (pocas vitaminas, minerales etc.).

1. Planifique sus comidas y la compra de alimentos.

2. Aprenda a leer las etiquetas de los alimentos que compre.

3. Mantenga un orden y distribuya regularmente los alimentos a lo largo del
dia.

4. Cocine de forma mas saludable, con menos grasas.

5. Si come fuera de casa elija platos con poca grasa y tome raciones mas
pequenas.

6. Modere el tamafio de las raciones.

7. Coma despacio y mastique bien los alimentos; si no, es muy facil que
coma de mas. Tiene que dar tiempo para que los alimentos empiecen a
absorberse y que llegue una sefal a su cerebro para empezar a sentir
saciedad. Deje de comer antes de sentirse totalmente lleno/a.

8. Siéntese para comer y tenga preparada toda la comida en la bandeja o
en la mesa.

9. Procure comer en un entorno tranquilo y en el lugar de la casa
apropiado. Coma en familia.

10. Evite comer mientras ve la television, o utilice el ordenador, es facil que
coma de mas.

Le proponemos ademas 10 consejos en base a las recomendaciones de
la Sociedad Espafiola de Medicina Familiar, que le seran sumamente Utiles.
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1. Fije horarios para sus comidas. Lo ideal es que pueda fijar horarios para
las cuatro comidas principales del dia.

2. Mastique despacio los alimentos.

3. Consuma frutas y verduras. Para que le gusten, indague sobre la forma
en que le parecen mas gustosas.

4. Consuma productos lacteos desnatados o bajos en grasas.

5. Elija productos con grasas saludables tales como el aceite de oliva o
aguellos que sean ricos en antioxidantes.

6. Consuma pescado. Lo recomendable es que coma pescado 3 0 mas
veces por semana, especialmente azul.

7. Consuma carnes con bajo aporte graso. Puede comer carne de pollo,
pavo, conejo o avestruz.

8. Beba mucha agua. Recuerde que los refrescos 0 gaseosas son muy
azucaradas y tienen muchas calorias.

9. Practique ejercicio. Lo ideal es que pueda hacerlo cuatro veces por
semana y durante unos 40 minutos.

10.Siempre que haga una dieta, fijese que la misma sea recomendada por
algun profesional y no olvide que no existen remedios milagrosos que en
un par de dias le haran adelgazar.

SUENO Y DESCANSO

Hoy en dia contamos con evidencia acerca de la relacion entre los habitos de
suefo y ciertas enfermedades.

Muchos pacientes con una calidad pobre de suefio intentan compensarlo
pasando mas horas en la cama. Es usual que pacientes que duermen solo 5
horas pasen 9 o 10 horas en la cama, lo que contribuye al mantenimiento de
los problemas de suefio. En esos casos puede ser util reducir el tiempo que
pasa en la cama.

Un suefio de calidad y reparador ayuda a reducir los estados de angustia y
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ansiedad. Para dormir bien es importante seguir buenos habitos en los
siguientes puntos:

El horario. Es necesario fijar un horario estable para ir a la cama y para
despertarse. Si se trasnocha més de lo previsto hay que evitar levantarse al dia
siguiente excesivamente tarde. De esta forma no se altera el ciclo suefo/vigilia
al que el organismo esta acostumbrado, y este podra funcionar con normalidad
durante el resto de la semana.

El dormitorio. Se trata de crear un entorno comodo y agradable. Conviene
mantenerlo bien ventilado y a una temperatura agradable (aproximadamente
unos 22°C), aislado de ruidos y luz. Es recomendable utilizar un colchoén
confortable y, en caso de usar almohada, que ésta no sea muy alta.

Ejercicio. No se debe hacer ejercicio a menos de tres horas antes de ir a
dormir, pues a corto plazo tiene un efecto activador.

Actividades en la cama. No debe utilizarse la cama para ver la television, para
escuchar la radio o hacer trabajos de oficina. Tampoco conviene leer nada que
obligue a estar muy concentrado. La cama ha de ser primordialmente un lugar
para dormir.

La siesta. No se debe dormir durante el dia. Si acaso, se puede reposar, 0
dormitar, 15 6 20 minutos después de comer, pero no mas.

La cena copiosa. Se deben evitar las cenas copiosas. Tampoco es
recomendable cenar demasiado tarde, ni tomar liquidos en exceso, sobre todo
tres horas antes de acostarse. No conviene abusar del jamoén, queso, beicon o
tomate, ya que contienen tiamina, una sustancia que aumenta la liberacién de
un estimulante cerebral. Por el contrario, el yogurt, la leche, el platano, son
alimentos ricos en triptofano y pueden ayudar a conciliar el suefio. Tampoco
conviene comer nada si se despierta a media noche.

Estimulantes. No es aconsejable tomar café ni té por la tarde y, al menos 4
horas antes de ir a dormir, ni demasiado chocolate. Tampoco es recomendable
fumar ni beber alcohol. Beber mucho alcohol produce somnolencia, pero puede
provocar despertares nocturnos y abatimiento a la mafiana siguiente.

Obligarse a dormir. No se debe forzar el suefio, sobreviene espontaneamente
si se dan las condiciones adecuadas. Si al cabo de un rato (quince o veinte
minutos aproximadamente) acostados no logramos dormir es recomendable
levantarse de la cama y realizar alguna actividad relajante (leer, escuchar
musica) hasta que entre suefio.
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Antes de acostarse. Se recomienda establecer rutinas placenteras antes de
acostarse: un bafio tibio, leer o escuchar musica relajante. También puede
ayudar un vaso de leche caliente.

HIDRATACION

= Comience el dia con un vaso de agua con un poco de zumo de limén, que
ayuda a eliminar las sustancias de desecho. Témelo con agua templada.

* Bebaunos siete vasos de agua al dia.

» El té verde esta repleto de antioxidantes, estimula las defensas y contiene
menos estimulantes que el café.

» [Infusiones como el diente de ledn, la manzanilla, la menta, la hierba luisa,
la genciana, la achicoria, el cardamomo, el jengibre, el romero y el hinojo
ayudan a eliminar toxinas.

= Evite o reduzca el café. Si no puede privarse, quédese s6lo con el del
desayuno y/o el de después de comer. Luego tome infusiones o
sucedaneos de café, como la achicoria de toda la vida, que ayuda a la
digestion, tiene efecto diurético y previene disfunciones hepaticas.

* Reduzca al minimo el consumo de alcohol: el maximo permitido es una
copa de vino al dia. El alcohol "roba" nutrientes al organismo, esta repleto
de calorias y tiene efecto deshidratante.

OCIO POSITIVO

= Libérese de la tecnologia en sus momentos siempre que pueda: reduzca
el numero de horas ante el ordenador; apague el movil al volver a casa o
mientras esta comiendo; cambie la television por la lectura o las reuniones

con amigos/as.

= Busquese diversiones tranquilas y enriquecedoras: leer, oir masica, ir al
teatro o visitar exposiciones y museos.

= Conceédase al menos media hora diaria "solo para usted".
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Potencie su vida social. Retinase con sus amigas/os, hable con la gente,
apuntese a clubs o actividades en grupo. Una vida social rica potencia las
defensas de su organismo.

CONECTAR CON LO NATURAL y TIEMPO PARA EL RELAX

Vuelva a la naturaleza y busque esos iones negativos beneficiosos que le
ofrecen los espacios libres de contaminacion: aproveche los fines de
semana y dias libres para recorrer el curso de un arroyo de montafia, hacer
senderismo, pasear por un bosque, ir al pueblo de la sierra.

Otras opciones para urbanitas: pasear por el parque, acudir a un spa o un
balneario urbano, hacer yoga, relajacion o tai-chi.

LIMPIEZA CORPORAL

No fume: ademas de aumentar los riesgos de cancer y cardiovascular, el
tabaco "consume" los antioxidantes de la dieta.

Limpie su lengua. La lengua se cubre de "ama", placa de desechos
metabdlicos. Eficaces en la eliminacién de esos depdsitos, los rascadores
evitan el mal aliento y ayudan a combatir la formacion de placa dental.

Dese duchas de contraste. El contraste de agua caliente y fria mejora la
circulacion, fortalece el sistema inmunitario y ayuda a eliminar toxinas y
desechos metabdlicos. Comience con tres minutos de agua caliente
seguidos de menos de un minuto de agua fria. Repita terminando con agua
fria: tres minutos de agua caliente, un minuto de agua fria, tres minutos de
agua caliente, un minuto de agua fria.

Exfolie su cuerpo en seco.Los "cepillados" en seco ayudan a
desprenderse de las células muertas, mejoran la circulacion sanguinea y
linfatica y contribuyen a eliminar las toxinas a través de la piel. La presion
ejercida tiene ademas un efecto calmante. El Unico util necesario: un cepillo
corporal suave de cerdas naturales. ¢Como hacerlo? De pie en la ducha,
pero sin abrir el agua, empiece a cepillar su cuerpo desde los pies hacia el
corazén, con pequefios movimientos circulares. No aplique mucha presion y
evite frotar en zonas donde la piel es muy fina. Sigua con los brazos,
empezando desde los dedos y terminando en el corazén. Luego, cepille
desde los hombros y la espalda hasta el estbmago. Para terminar, dichese
y pongase un hidratante corporal con avena.
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ANEXO 10. Material utilizado en el tratamiento — AUTORREGISTRO ESTRES y
HORAS DE SUENO

Anote en el siguiente registro cada dia el grado de estrés y el nimero de horas de
suenio.

Dia
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