TEMA 9

Tratamientos Farmacológicos para el Trastorno Obsesivo – Compulsivo, el Trastorno de Pánico y los Trastornos Fóbicos


TRATAMIENTO OBSESIVO – COMPULSIVO (TOC)

DESCRIPCIÓN CLÍNICA

Obsesiones: experimentadas interna y subjetivamente por el paciente como pensamientos, impulsos o imágenes.  Son intrusivas e inadecuadas, y producen una marcada ansiedad y malestar. No se pueden observar.  


La persona trata de ignorar o reprimir dichos pensamientos, impulsos o imágenes, o de neutralizarlos con algún otro pensamiento o acción.


La persona reconoce que los pensamientos, impulsos o imágenes obsesivos son un producto de su mente.

Las más usuales son:




- Contaminación







- Agresión




- Religión (escrúpulos)





- Seguridad / Daño




- Necesidad de exactitud y simetría


- Miedos somáticos (corporales)

Compulsiones:  conductas repetitivas o actos mentales intencionados, que a veces son observados.  Los pacientes se ven subjetivamente impulsados a ejecutar sus compulsiones, bien en respuesta a una obsesión, bien de acuerdo con rígidas reglas que tienden a evitar el malestar o algún acontecimiento temido.  Las más frecuentes son:




- Comprobar








- Limpiar / Lavar




- Contar









- Repetir




- Ordenar / Arreglar






- Acumular / Coleccionar

Trastorno Obsesivo – Compulsivo: síndrome caracterizado por obsesiones y/o compulsiones que duran, al menos, una hora diaria y que, además, son suficientemente molestas como para interferir en el funcionamiento laboral y social normal de una persona.


En algún momento de la evolución del trastorno la persona reconoce que las obsesiones o compulsiones son excesivas e irrazonables (los niños no).


Si está presente otro trastorno del Eje I, el contenido de las obsesiones y compulsiones no se limita a él.  Por ejemplo:

· Preocupación por la comida en presencia de un trastorno de la alimentación.

· Preocupación por sufrir una enfermedad grave en presencia de hipocondriasis.

· Cavilaciones de culpabilidad en presencia de un trastorno de depresión mayor.

La perturbación no se debe a los efectos fisiológicos directos de una sustancia (droga, medicación...), o a una enfermedad médica general.

Aproximadamente afecta a uno de cada 59 adultos y a uno de cada 200 niños.

Trastornos del espectro del TOC:


- Ludopatía



- Parafilia




- Trastorno dismórfico corporal


- Tricotilomanía


- Hipocondriasis


- Trastorno de somatización


- Autismo




- Cleptomanía



- Síndrome de la Tourette


- Bulimia




- Anorexia nerviosa

- Trastorno de Asperger


- Trastornos del control de impulsos



- Trastorno obsesivo-compulsivo de la personalidad

BASE BIOLÓGICA

Hipótesis Serotoninérgica:  afirma que el TOC está ligado a una disfunción de la 5HT.

Clomiprarmina: potente inhibidor de la recaptación de serotonina, eficaz en la reducción de los síntomas del TOC. Durante el tratamiento con este agente, hay una mejoría de los síntomas obsesivo-compulsivos y una disminución de los niveles del metabolito de la serotonina, el ácido 5-hidroxi-indolacético (5-HIAA), en el líquido cefalorraquídeo y de las concentraciones de serotonina plaquetaria.

ISRS: fluxetina, sertralina, paroxetina, fluvoxamina y citalopran.  Tienen efectos anti-TOC, debido a su potente actividad bloqueadora de la recaptación de serotonina.  Actúan en el TOC mediante un mecanismo serotononinérgico.

Los marcadores periféricos de la función de la 5HT asocian la mejoría en los síntomas del TOC producida por los ISRS a cambios en la función de la 5HT. 

Dopamina y Trastorno Obsesivo – Compulsivo: algunos de los pacientes con TOC no demuestran alteración en la función serotoninérgica, por lo que debe haber otros neurotransmisores implicados en la fisiopatología del TOC.


La dopamina está implicada en la mediación de algunas conductas obsesivo-compulsivas.  Las dosis altas de varios agentes dopaminérgicos, como la anfetamina, la bromocriptina, la apomorfina y la L-dopa, producen movimientos estereotipados que se asemejan a las conductas compulsivas de los pacientes con TOC.  La causa podría ser un incremento en la neurotransmisión dopaminérgica.


El abuso de estimulantes, como la anfetamina, puede causar conductas aparentemente no intencionadas, complejas y repetitivas, similares a las conductas que se dan en el TOC.  La cocaína también puede empeorar los síntomas compulsivos en pacientes con trastorno por tics motores crónicos, como el síndrome de la Tourette (ST).


Existe relación entre el TOC y varios trastornos neurológicos asociados con una disfunción de la DA en los ganglios basales.  Los daños producidos por mediación autoinmune en los ganglios basales en algunos niños vulnerables pueden estar vinculados al desarrollo del TOC.

Síndrome de la Tourette (ST): trastorno neuropsiquiátrico crónico caracterizado por múltiples tics motores y vocales..  Entre el 45 – 90 % de los pacientes presenta también obsesiones y compulsiones.  El ST y el TOC están relacionados, lo que ha llevado a proponer que un mismo factor genético podría manifestarse como tics en algunos individuos y como obsesiones y compulsiones en otros.  ST: tics en el cuerpo.  TOC:  tics en la mente.

La terapia coadyuvante con los antipsicóticos – neurolépticos que bloquean los receptores de DA, añadida a la continuación del tratamiento con ISRS, reduce la gravedad de los síntomas del TOC en pacientes con este trastorno que son resistentes al tratamiento únicamente con ISRS, especialmente en los pacientes con un ST concurrente.

Hipótesis Serotoninérgica – Dopaminérgica:   en algunas formas de TOC, ambos sistemas transmisores, el de la DA y el de la 5HT, pueden estar implicados en la fisiopatología de los síntomas.  Existen importantes interacciones funcionales y anatómicas entre las neuronas serotoninérgicas y las neuronas dopaminérgicas.


Es posible que la disminución en la influencia tónica inhibidora de la 5HT sobre las neuronas de DA pudiera conducir a un incremento de la función dopaminérgica, debido a las conexiones funcionales entre las neuronas DA y 5HT en los ganglios basales. Los pacientes con TOC con una historia de ST podrían representar un subtipo del trastorno en el que los dos neurotransmisores y el equilibrio entre ellos estuvieran implicados en la fisiopatología de sus síntomas.

Antipsicóticos Atípicos: antagonistas seoroninérgicos – dopaminérgicos.  Tratamiento para estos pacientes, especialmente cuando se da una respuesta insuficiente a un ISRS.

Neuroanatomía:  las proyecciones de la corteza prefrontal orbitofronal – medial pueden estar implicadas en el TOC.  Estas anomalías disminuyen a medida que los pacientes mejoran.

TRATAMIENTOS FARMACOLÓGICOS

Inhibidores de la Recaptación de Serotonina
Clomipramina: antidepresivo tricíclico.  Tiene efectos anti-TOC únicos, independientes de sus efectos antidepresivos en los pacientes con TOC.  


Potente inhibidor de la recaptación de serotonina.  También se metaboliza por un bloqueador de la recaptación de la NE (desmetilclomipramina), pero no parece que el bloqueo de la recaptación de NE tenga un papel importante en el mecanismo de acción de la clompramina, ya que otros inhibidores de la recaptación noradrenérgica más selectivos no parecen tener acciones anti-TOC.


Aunque la depresión en general puede implicar a al serotonina, a la norepinefrina, o a ambas, la depresión que coexiste con el TOC puede ser especialmente serotoninérgica.


Perfil de los ISRS en el TOC:

· Dosis inicial: igual para el TOC que para la depresión.
· Dosis de mantenimiento: para el TOC puede ser más elevada que para la depresión, debido a que los efectos terapéuticos de los ISRS no son tan fuertes en el TOC.
· Respuesta clínica:  es menos contundente en el TOC que en la depresión, normalmente con menos de un 50 % de reducción de los síntomas, aunque puede variar desde una reducción completa hasta la inexistencia de reducción para cada paciente individual.  Los índices de recaída son más altos y ocurren antes una vez interrumpida la medicación en el TOC que en la depresión.

· Inicio de la respuesta: más lento en el TOC que en depresión.  Se requieren alrededor de 12 a 26 semanas para determinar si se verá una respuesta, frente a las 4 – 8 semanas de la depresión.  Las respuestas a los ISRS en el TOC requieren específicamente la inhibición de la recaptación de 5HT y no la de NE.

· Síntomas: no empeoran después de mejorar una vez se ha iniciado el tratamiento con un ISRS.

Tratamientos Coadyuvantes: 

· Estrategias de Potenciación Serotoninérgica: refuerzo de la efectividad de los ISRS con varios agentes capaces de potenciar la acción serotoninérgica.  La función de los agonistas parciales del receptor serotoninérgico 5HT1A es rellenar los depósitos neuronales de 5HT, para que se puedan liberar posteriormente gracias a agentes facilitadores de liberación como, p.ej., la fenfluramina.

· Estrategias de Combinación de Neurotransmisores: añadir otro mecanismo neurotransmisor a la acción del ISRS en la neurona serotoninérgica refuerza la acción del ISRS indirectamente.  Combinados del TOC: eficacia de los ISRS en unión a otros agentes farmacológicos:

· Benzodiacepina (clonazepam):  indicado cuando hay síntomas de ansiedad que acompañan al TOC.   Reduce estos síntomas y potencia la serotonina del propio clonazepam.

· Litio: indicado en los casos de TOC con fases maníaco-depresivas propias de sujetos con trastorno bipolar.

· Antipsicóticos: indicados para los casos de TOC que cursan a la vez con delirios o alucinaciones de tipo esquizofreniforme.

· Agentes sedantes no específicos:  indicados para evitar el insomnio que a veces se genera por el tratamiento inicial con los ISRS.

· Terapia Conductual: puede ser tan eficaz como los ISRS, y sus efectos terapéuticos pueden durar más tiempo tras la interrupción del tratamiento que los efectos terapéuticos de los ISRS tras interrumpir su administración.  La combinación ISRS – Terapia Conductual puede ser mucho más potente que el uso por separado de los ISRS o de la terapia conductual.

· Psicocirugía:  para casos extremadamente graves, rebeldes a todos los tratamientos.  Se secciona el circuito neuronal que conecta la corteza con los ganglios basales.

ATAQUES DE PÁNICO Y TRASTORNO DE PÁNICO

DESCRIPCIÓN CLÍNICA
Ataque de Pánico: episodio circunscrito de terror inesperado, acompañado por una serie de síntomas físicos.

· Síntomas Asociados: miedo y ansiedad, así como pensamientos catastrofistas con la sensación de desgracia inmediata o la creencia de que la pérdida de control, la muerte o la demencia son inminentes.

· Síntomas Físicos: pueden ser neurológicos, gastrointestinales, cardíacos o pulmonares. Pueden imitar muchos tipos diferentes de enfermedades médicas.

· Conductas Asociadas: intento de huir de la situación y, a la larga, de evitar las situaciones que producen ansiedad u otra cualquiera que se haya asociado previamente a un ataque de pánico.

· Duración: de 5 a 30 minutos.  El punto álgido de los síntomas se da alrededor de los 10 minutos.

· Ataques de Pánico Nocturno: ataques de pánico que se producen durante el sueño.  Pueden despertar a la persona de su sueño.

· Ataques de Pánico Esperados:  se producen en respuesta a situaciones o estímulos concretos.

· Ataques de Pánico Inesperados: característicos únicamente de los ataques de pánico, no del trastorno de pánico.

Trastorno de Pánico:  para este diagnóstico, los pacientes deben tener algunos ataques de pánico que sean completamente inesperados.  


Para algunos individuos, los ataques de pánico pueden ser también desencadenados por ciertas situaciones específicas y, por tanto, pueden ser esperados. Desencadenantes:

· Conducir o viajar en un vehículo, especialmente bajo una fuerte lluvia o sobre un puente.

· Comprar en tiendas abarrotadas de gente

· Hacer cola

· Percepción de falta de control o de "sentirse atrapado"

No todos los que tienen ataques de pánico padecen trastorno de pánico, y el factor discriminante es el tipo de ataques de pánico:

· Pacientes con fobia social, trastorno de estrés postraumático o fobias específicas:  experimentarán frecuentemente ataques de pánico esperados  éstos.  No experimentarán ataques de pánico inesperados.
El trastorno de pánico se puede dar con o sin un tipo de conducta de  evitación  fóbica denominada agorafobia.

El trastorno de pánico consiste en la presencia de repetidos ataques de pánico inesperados seguidos por un período de al menos un mes de ansiedad persistente o de preocupación por los ataques recurrentes o por sus consecuencia, o seguidos por significativos cambios conductuales relacionados con dichos ataques.

Afecta hasta a un 2 % de la población.  Comienza típicamente a finales de la adolescencia o comienzos de la edad adulta, pero puede presentarse en la infancia. Predomina más en mujeres. 

Existe un índice de un 15-20 % de trastorno de pánico entre los familiares de pacientes con dicho trastorno, incluyendo un índice de concordancia del 40 % para el trastorno de pánico en gemelos monocigóticos.

Presenta un índice de suicidio comparable al de los pacientes con depresión mayor:  del 20‑40 % de los pacientes manifiestan haber llevado a cabo intentos de suicidio.  

Los pacientes manifiestan una sensación subjetiva de mala salud física y emocional, un funcionamiento social y marital deficiente, y un incremento de la dependencia económica.

BASE BIOLÓGICA DEL TRASTORNO DE PÁNICO

Alteración de los Neurotransmisores
· Norepinefrina: existe un exceso de NE, produciéndose una descarga intermitente y caótica de neuronas noradrenérgicas desde el locus coeruleus.  Los pacientes con trastorno de pánico son hipersensibles a los antagonistas alfa 2 e hiposensibles a los agonistas alfa 2.

Los pacientes con pánico presentan una respuesta fisiológica embotada a los agonistas adrenérgicos postsinápticos. Puede haber una desregulación del sistema noradrenérgico, con cambios en la sensibilidad de las neuronas noradrenérgicas y sus receptores, alterando el funcionamiento fisiológico y contribuyendo a la fisiopatología de los ataques de pánico.

Panicogénicos:
· Yohimbina: antagonista alfa 2.  Actúa como promotor de la liberación de NE.  Su administración provoca una respuesta exagerada en los pacientes con trastorno de pánico, incluyendo el desencadenamiento de ataques de pánico manifiestos.

· Cafeína:  antagonista de la adenosina.  Puede actuar sinérgicamente con la NE.  Si a los pacientes con pánico se les administra cafeína equivalente a 4-6 tazas de café, muchos experimentan ataque de pánico.

· Ácido Gamma-Aminobutírico (GABA): el neurotransmisor GABA y su modulación alostérica por las benzodiacepinas intervienen en la base biológica del trastorno de pánico.  La capacidad de las benzodiacepinas de modular el GABA se encuentra desequilibrada. Esto puede deberse a cambios en la cantidad de benzodiacepinas endógenas, o a alteraciones en la sensibilidad del propio receptor benzodiacepínico.

Quizá la sensibilidad de los receptores benzodiacepínicos se desplace hacia la izquierda en el espectro del receptor benzodiacepínico, produciendo una menor sensibilidad de los receptores a los agonistas completos y reaccionando ante los antagonistas como si fueran agonistas inversos.

· Colecistoquinina (CCK): causa más ataques de pánico cuando se administra a pacientes con trastorno de pánico que en voluntarios normales, lo que sugiere un incremento de la sensibilidad del tipo de receptor de CCK cerebral, llamado CCK-B.

Hipótesis Respiratorias

· Hipersensibilidad al Dióxido de Carbono y al Lactato: los pacientes con trastorno de pánico experimentan ataques de pánico más fácilmente que los sujetos de control normales después de haber hecho ejercicio, cuando respiran dióxido de carbono o cuando se les administra lactato.  Los pacientes con pánico presentan estas manifestaciones porque padecen hiperventilación crónica. 

· Teoría de la Alarma por Asfixia Falsa: los pacientes con trastorno de pánico tienen un "monitor" de asfixia localizado en el tronco cerebral que malinterpreta las señales y se dispara por error, provocando una "alarma por falsa asfixia" (ataque de pánico).  Los ataques de pánico espontáneos (inesperados) están mediados por este mecanismo, mientras que el miedo o la ansiedad crónicos no lo están.

· Hallazgos neuroanatómicos: las TEP realizadas en pacientes con ataques de pánico sugieren anomalías de las proyecciones de la actividad neuronal al hipocampo, causando posiblemente una anomalía en la actividad metabólica. 

La hipersensiblidad del sistema límbico es una posible etiología o mecanismo mediador del trastorno de pánico.

Los pacientes sensibles al lactato con trastorno de pánico presentan una asimetría hemisférica anormal del flujo sanguíneo parahipocampal.

Los pacientes con focos epilépticos en el lóbulo temporal experimentan frecuentemente síntomas parecidos al pánico, pero en una minoría de pacientes con trastornos de pánico se han encontrado EEG anormales.

El pánico puede ser el equivalente a una activación neuronal, como la del ataque convulsivo, en partes del cerebro que median en las emociones, mientras que la verdadera epilepsia puede implicar localizaciones cerebrales que median en el movimiento y la conciencia, antes que en las emociones de ansiedad y pánico.

TRATAMIENTOS
Inhibidores Selectivos de la Recaptación de Serotonina

Los ISRS pueden tratar la depresión y el trastorno de pánico en el mismo paciente y al mismo tiempo.  Requieren, como promedio, de 3 a 8 semanas antes de que se note la mejoría.


Los pacientes con trastorno de pánico tienden a ser más sensibles a los ISRS que los pacientes deprimidos, dado que pueden desarrollar fácilmente espasmos o incluso un empeoramiento a corto plazo de su pánico cuando se inicia el tratamiento.

Dosis: los pacientes con pánico suelen empezar con una dosis inferior a la de los pacientes deprimidos, pero con el tiempo debe incrementarse hasta los mismos niveles, o superiores, que los antidepresivos, mientras se toleren.

Antidepresivos más Recientes

Entre ellos se incluyen Nefadozona, Venlafaxina XR, Mirtazapina y Reboxetina.  El Bupropión no parece tener acciones antipánico.  Tienden a utilizarse como terapia de segunda línea cuando los ISRS no han logrado mejorar el pánico o en los pacientes que no los toleran.

Antidepresivos Tricíclicos


La Imipramina y la Clomipramina han demostrado su eficacia en el tratamiento del trastorno de pánico.  Otros ATC que han demostrado alguna eficacia son la Desipramina, la Doxepina, la Amitriptilina y la Nortriptilina.

No tienen ventaja sobre los ISRS.  Tienen efectos secundarios anticolinérgicos, hipotensión ortostática y aumento de peso.

Inhibidores de la Monoaminooxidasa

Los inhibidores reversibles de la MAO A (IRMA) pueden ser algo menos efectivos que los IMAO irreversibles. 


Desventajas:  hipotensión ortostática, aumento de peso, disfunción sexual y restricciones alimentarias (dieta baja en tiramina), con la posibilidad de una crisis de hipertensión inducida por la tiramina.

Benzodiacepinas

Tratamientos coadyuvantes de los antidepresivos (en particular de los ISRS), especialmente para el tratamiento a largo plazo, cuando la dependencia de las benzodiacepinas puede ser problemática.


Ventaja:  alivio rápido de la ansiedad y de los ataques de pánico.

Desventajas:  sedación, obnubilación cognitiva, interacción con el alcohol, dependencia fisiológica y posibilidad de síndrome de abstinencia.


Las benzodiacepinas de alta potencia (Alprazolam, Clonazepam) son más efectivas en el trastorno de pánico que las de baja potencia (Diazepam, Lorazepam).  Las de baja potencia dan como resultado sedación  antes de aliviar suficientemente los ataques de pánico.


Pueden resultar útiles cuando se inicia el tratamiento o cuando se desea un efecto terapéutico de inicio rápido. También pueden ayudar a mejorar la tolerabilidad a corto plazo de los ISRS al bloquear el nerviosismo y la exacerbación del pánico a veces observados cuando se inicia el tratamiento con un ISRS u otros antidepresivos.

Psicoterapias Cognitivas y Conductuales
· Terapia Cognitiva: se centra en identificar las distorsiones cognitivas y modificarlas.
· Terapia Conductual: intenta específicamente modificar las respuestas del paciente, a menudo mediante la exposición a situaciones o estímulos fisiológicos que están asociados con los ataques de pánico.  Es más eficaz para tratar el aspecto de evitación fóbica del trastorno de pánico y la agarofobia, pero no parece tan eficaz en el tratamiento de los ataques de pánico.
Terapias de Combinación
· Combinaciones de Fármacos: el tratamiento más frecuente es el uso concomitante de un ISRS y una benzodiacepina.   Efectos de las benzodiacepinas:

· Actúan sinérgicamente para acelerar el inicio de la acción terapéutica

· Potencian la eficacia del ISRS

· Bloquean la acciones ansiógenas del ISRS

· Favorecen una mejor tolerabilidad

· Alcanzan niveles de dosificación terapéutica para el ISRS

· Combinaciones de Psicoterapia Cognitivo – Conductual con Fármacos Antipánico: cualquier agente antipánico se puede combinar con la terapia cognitivo conductual en pacientes bien seleccionados.

Recaída Tras la Interrupción de la Medicación

Aunque el trastorno de pánico puede remitir frecuentemente a los 6 meses de comenzar el tratamiento, el índice de recaída es aparentemente muy algo cuando el tratamiento se interrumpe.


La medicación debe interrumpirse poco a poco cuando un paciente medicado ha estado asintomático durante un período de 6 a 12 meses.

Nuevas Perspectivas

· Nuevos Antidepresivos: la Venlafaxina XR, la Nefazodona y la Mirtazapina se están revelando prometedores para el tratamiento del trastorno de pánico.
· Nuevos Agentes Serotoninérgicos: los mismos agentes que se hallan en fase de prueba como antidepresivos, pueden resultar también prometedores agentes antipánico.
· Agonistas Parciales en los Receptores Benzodiacepínicos: tendrían la misma eficacia que los agonistas completos, pero un menor potencial de producir sedación, dependencia y síndrome de abstinencia.

· Ligandos no Benzodiacepínicos en los Sitios de la Benzodiacepina:  la farmacología de los agentes no benzodiacepínicos es como la de un agonista parcial, pero su química es diferente a una benzodiacepina.

· Inhibidores Reversibles de la MAO A: utilidad potencial delos IRMA como agentes antipánico.

TRASTORNOS FÓBICOS:  FOBIAS ESPECÍFICAS, FOBIA SOCIAL Y AGORAFOBIA

DESCRIPCIÓN CLÍNICA DE LAS FOBIAS Y LOS TRASTORNOS FÓBICOS

Fobia = temor.

Agorafobia: miedo a salir de casa.  Ansiedad producida por distintas situaciones de las que sería difícil escapar o en las que no se podría conseguir ayuda en el caso de sufrir un ataque de pánico.  Esta ansiedad lleva a la Evitación Fóbica, a la evitación de tales situaciones, a menudo hasta el extremo de no poder salir de casa.


Puede ser un trastorno independiente del trastorno de pánico.

Fobias Específicas: miedos excesivos e irracionales a objetos o situaciones específicos (volar en avión, animales, alturas...).  La exposición a la situación o al objeto temidos produce una respuesta de ansiedad inmediata, incluso un ataque de pánico.

Fobia Social: miedo intenso e irracional a las situaciones sociales o a las que exigen una determinada actuación en público, en las que el paciente está expuesto a personas desconocidas o a ser escudriñado por otros, y en las que anticipa humillación o turbación.

· Tipo Generalizado: temor prácticamente a todas las situaciones sociales en las que son posibles la evaluación y el escrutinio.  Más severa e incapacitante.

· Tipo Circunscrito:  temor ante una situación social muy específica, generalmente hablar o actuar en público.

La sufren del 1'3 al 10 % de la población, y las mujeres el doble que los hombres.  Mayor prevalencia en los parientes de primer grado de los fóbicos sociales.

Comienzo temprano, entre los 11 y los 15 años de edad, y un curso crónico que no remite, con una significativa incapacidad de por vida.

En los niños de 21 meses de edad que muestran inhibición conductual (ansiedad o miedo intensos cuando se enfrentan a situaciones sociales nuevas), se da una mayor prevalencia de fenómenos de ansiedad en la infancia, incluyendo síntomas parecidos a los de la fobia social, así como síntomas semejantes a los de la agorafobia, a los 8 años de edad.

Miedos más comunes:



- Hablar delante de un pequeño grupo de personas



- Hablar con extraños



- Conocer gente nueva











- Comer en público



- Que se les mire fijamente.

Más de la mitad de los fóbicos sociales sufrirán también, en algún momento de su vida, una fobia específica.

El miedo en la fobia social es un miedo a la humillación, a la vergüenza o a la turbación, y no el miedo a sufrir un ataque de pánico.

Síntomas Somáticos:
· Rubor: más frecuente entre los fóbicos sociales.

· Dificultad para respirar, mareo y síncope: ocurren más frecuentemente entre los agorafóbicos.

BASE BIOLÓGICA DE LA FOBIA SOCIAL

En la fobia social se da un estado de hiperactividad noradrenérgica, de ahí el temblor, taquicardia y rubor.

TRATAMIENTOS FARMACOLÓGICOS PARA LA FOBIA SOCIAL
· Automedicación con Alcohol: tratamiento más antiguo y aún el más comúnmente utilizado.  Las acciones conductualmente desinhibidoras del alcohol permiten a muchos fóbicos sociales establecer contactos sociales que de otro modo les resultarían imposibles.

· ISRS: los cinco han revelado su eficacia en la fobia social, y uno de ellos, la Paroxetina, ya ha sido oficialmente aprobado para su uso en el tratamiento de la fobia social.

· IMAO: tratamientos de segunda o tercera línea para los pacientes resistentes al tratamiento con ISRS u otros de los antidepresivos más recientes.

· Betabloqueantes: pueden funcionar en pacientes con fobias concretas, como el temor a hablar en público, pero apenas tienen efecto como tratamiento para el tipo de fobia social generalizado.

TRATAMIENTOS PSICOTERAPÉUTICOS

Los fóbicos sociales mantienen grandes distorsiones cognitivas durante las situaciones sociales:  sobreestiman el escrutinio al que los otros les someten, les atribuyen pensamientos críticos, infravaloran sus propias habilidades sociales y temen las respuestas de los demás a su ansiedad.  Para tales pacientes, la reestructuración cognitiva puede ser de ayuda.  La tarea consiste en cuestionar y reorganizar pensamientos irreales, emocionales y catastróficos.

TRASTORNO DE ESTRÉS POSTRAUMÁTICO (TEPT)

DESCRIPCIÓN CLÍNICA

Trastorno de ansiedad que puede caracterizarse por ataques de ansiedad o pánico que se producen teniendo como desencadenante un primer ataque como respuesta a un amenaza real (p.ej. violación)  Los ataques posteriores están generalmente unidos a recuerdos, pensamientos o imágenes del trauma original.


Los pacientes presentan alteraciones y frecuentes afecciones del sueño.  Suele presentarse con otros trastornos psiquiátricos comórbidos, especialmente la depresión y el abuso de drogas y alcohol.

BASE BIOLÓGICA

Parece existir una sistema nervioso noradrenérgico hiperactivo, con una exagerada respuesta de sobresalto e hiperexcitación autónoma.


Puede haber una reducción del volumen del hipocampo, debida quizás a una respuesta de estrés anormal.

TRATAMIENTOS

Es mejor evitar las benzodiacepinas, dado el alto grado de abuso de drogas y alcohol concomitante.


Los ISRS parecen ser el mejor tratamiento.  Los IMAO y los ATC, aunque pueden tener cierta eficacia, quedan relegados a tratamientos de segunda o tercera línea.


Los betabloqueantes y los estabilizadores del estado de ánimo pueden resultar útiles en algunos pacientes.
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