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INTRODUCCIÓN

L
a Décima Revisión de la Clasificación Inter-
nacional de las Enfermedades (CIE-10) de la
Organización Mundial de la Salud (O.M.S.)
en su capítulo V sobre Trastornos Mentales y

del Comportamiento (1), incluye en una misma sec-
ción una serie de trastornos que denomina con el
epígrafe general de “Trastornos Neuróticos, secun-
darios a situaciones estresantes y somatomorfos”.
Justifica dicha clasificación y ubicación debido a su
relación histórica con el concepto de neurosis y por-
que muchos de ellos (no se sabe cuantos) están en
relación con la presencia de motivos psicológicos.
En la Tabla I se recoge la clasificación general de es-
te grupo de Trastornos.

El contenido de este capítulo se va a centrar en la
descripción clínica de los trastornos del primer grupo,
es decir, de los trastornos por Ansiedad Fóbica (Tabla
II) que básicamente se refieren a la Agorafobia, la Fo-
bia Social y las Fobias Específicas, que son un grupo
de trastornos en los cuales la ansiedad se pone en
marcha exclusiva, o predominantemente, en ciertas si-
tuaciones bien definidas, o bien frente a objetos (exter-
nos al enfermo) que no son en sí mismo generalmente
peligrosos y en consecuencia son evitados de modo
específico o bien afrontados con gran ansiedad.

Para el conjunto de dichos trastornos fóbicos, va-
mos a hacer una exposición en la que incluiremos

una breve introducción conceptual e histórica, los
datos epidemiológicos, las teorías etiopatogénicas, la
descripción clínica, la evolución y el tratamiento.

CONCEPTO DE ANSIEDAD FÓBICA O FOBIA

El término fobia hace referencia a un miedo exce-
sivo irracional y persistente ante un objeto, actividad
o situación que determina un deseo imperioso de
evitar aquello que se teme. Para que la fobia tenga
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F40 Trastornos de ansiedad fóbica
F41 Otros trastornos de ansiedad
F42 Trastorno obsesivo-compulsivo
F43 Reacciones a estrés grave y trastornos

de adaptación
F44 Trastornos disociativos (de conversión)
F45 Trastornos somatomorfos
F46 Otros trastornos neuróticos

Tabla I

Trastornos neuróticos, secundarios
a situaciones estresantes

y somatoformes



una entidad clínica, el miedo debe ser reconocido co-
mo excesivo e irracional, por el individuo y la con-
ducta de evitación ha de implicar algún grado de in-
capacidad (2,3). Durante mucho tiempo, las fobias
fueron consideradas como un trastorno de la misma
naturaleza y origen que las obsesiones. La diferencia-
ción de la neurosis fóbica se debe a Freud (4) quien
en 1895 publicó un artículo titulado “Obsesiones y
Fobias. Su mecanismo psíquico y su etiología”, en el
que distingue las obsesiones verdaderas de las fobias.
Más tarde en el análisis del caso del “pequeño
Hans”, en 1909, diferenció dentro de las psiconeu-
rosis la neurosis fóbica, calificada posteriormente de
histeria de angustia. Sin embargo el viejo plantea-
miento todavía persistió durante años, y así Kraepe-
lin (5) incluyó en su Manual un capítulo sobre las
“ideas indomables y los miedos irresistibles” en el
que no estableció diferencias entre fobias y fenóme-
nos obsesivos; por su parte Bleuler situó todas las fo-
bias bajo el título de neurosis obsesiva (6).

Los trastornos fóbicos fueron diferenciados, desde
el punto de vista diagnóstico en 1947, en la Clasifi-
cación de la O.M.S. En sus sucesivas ediciones se
han ido recogiendo los estados fóbicos como una en-
tidad separada, aunque sin establecer diferencias en-
tre las distintas fobias.

Una nueva etapa en la historia de los estados fóbi-
cos se estableció gracias a las investigaciones de la
escuela británica durante las décadas de los 60 y 70
que contribuyeron decisivamente a delimitar las fo-
bias como formas específicas de ansiedad. Marks y
Lader (7) señalaron las diferencias básicas entre la
agorafobia y las fobias específicas. La agorafobia,
más que la evitación sistemática de una situación
concreta, supone un temor a la pérdida de la fuente
de la seguridad y una conducta tendente a no perder
la protección de dicha fuente, generalmente el ho-
gar. Esta posición relativamente independiente de la
agorafobia ha sido corroborada por estudios de se-
guimiento. Por ejemplo Emmelkampf y Kuipers (8)
siguieron el curso de sesenta agorafóbicos, durante
cuatro años y no encontraron que hubieran apareci-
do otros rasgos neuróticos. De acuerdo en gran par-
te con la clasificación de los estados fóbicos propues-

ta por Marks y colaboradores (9), el Manual Diagnós-
tico y Estadístico de la Asociación Psiquiátrica Ame-
ricana en su 3ª Edición de 1980 (10) y posterior re-
visión y edición (11,12), así como la 10ª Revisión de
la Clasificación Internacional de Enfermedades de la
Organización Mundial de la Salud (1), clasifican los
trastornos fóbicos en tres categorías:

—Agorafobia: Miedo a estar solo y a los lugares
públicos concurridos.

—Fobia Social: Miedo a situaciones en las que el
individuo puede estar expuesto a la observación de
otros.

—Fobia Simple: Miedo a situaciones distintas a
las incluidas en la agorafobia y en la fobia social (ani-
males, alturas, etc.).

EPIDEMIOLOGÍA

En el estudio epidemiológico Epidemiologic Catch-
ment Area (ECA) (13) realizado en la población gene-
ral de cinco ciudades de Estados Unidos, siguiendo los
criterios diagnósticos del DSM-III, se observó que las
fobias eran el trastorno psiquiátrico más común, con
unas tasas de prevalencia al mes y a los 6 meses de
6,2 y 7,7% respectivamente, así como una tasa de
prevalencia a lo largo de la vida del 12,5%. Se obser-
vó que las fobias específicas eran las más frecuentes
(11,3%) seguidas por la agorafobia (5,6%) y la fobia
social (2,7%). Las fobias específicas eran más frecuen-
tes entre las mujeres que entre los hombres (14,5%
frente al 7,8%); también la agorafobia era más fre-
cuente entre las mujeres (7,9% frente al 3,2%), mien-
tras que la fobia social tuvo una prevalencia similar en
ambos sexos (2,9 y 2,5% respectivamente) (14). La
agorafobia representa el 60% de todos los estados fó-
bicos que acuden en busca de tratamiento. Es la fobia
más incapacitante y más resistente al tratamiento. En
comparación con otras fobias, la edad de comienzo es
más tardía, por lo general surge en la mitad o al final
de la tercera década de la vida, casi nunca se observa
antes de los 18 años o después de los 35. Aunque las
fobias simples son muy comunes en la población ge-
neral, los afectados acuden con menor frecuencia que
otros fóbicos a los servicios psiquiátricos, iniciándose
generalmente antes de la pubertad. Las fobias sociales
tienen una edad de comienzo similar a la de los agora-
fóbicos, rara vez antes de la pubertad, o después de
los 30 años (2).

Existen diversos estudios que confirman una inci-
dencia familiar en la agorafobia y una relación en es-
te sentido con el trastorno de pánico. Respecto a las
fobias específicas los estudios de agregación familiar
muestran que un 73% de las familias de probandos
con fobia específica incluyen al menos un pariente
con fobia específica frente al 29% de las familias de
probandos control. Para fobia social, el riesgo relati-
vo en familiares de primer grado es más de tres ve-
ces mayor que en controles (15,16).
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F40.0 Agorafobia:
00 Sin trastorno de pánico
01 Con trastorno de pánico

F40.1 Fobias sociales

F40.2 Fobias específicas (aisladas)

F40.8 Otros trastornos de ansiedad fóbica

F40.9 Trastornos de ansiedad fóbica sin especificación

Tabla II

Trastornos de ansiedad fóbicas
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ETIOLOGÍA

TEORÍA PSICODINÁMICA

En un principio, Freud no consideraba a las fobias
como un trastorno de origen psicológico, sino que
pensaba que eran manifestaciones de un estado ten-
sional inducido fisiológicamente. Respecto a la ago-
rafobia, ya hace más de cien años, Freud describía el
desarrollo de la ansiedad anticipatoria con una vi-
sión muy aproximada a la que tenemos en la actuali-
dad (4). En su primera hipótesis, el creador del psi-
coanálisis, afirmaba que las fobias surgían porque la
energía libidinosa no descargada era transformada
fisiológicamente en ansiedad, la cual se asociaba y
se descargaba parcialmente a través de objetos que
eran, por su propia naturaleza o por experiencias
previas, peligrosos.

Más tarde, en 1909, a través del caso del “Peque-
ño Hans” (un niño de cinco años que desarrolló una
fobia a los caballos), Freud formuló una teoría psico-
lógica explicativa de las fobias. Los sentimientos se-
xuales inconscientes y prohibidos hacia la madre y
los sentimientos agresivos y de rivalidad hacia el pa-
dre, eran bloqueados por la represión y se transfor-
maban fisiológicamente en ansiedad, la cual era des-
plazada hacia un objeto cuya evitación aliviaba
parcialmente la ansiedad.

Más adelante, Freud reconceptualizó su explica-
ción de las fobias, en el contexto de su teoría estruc-
tural evolutiva. Afirmaba que los síntomas fóbicos se
producen formando parte de la resolución de los
conflictos intrapsíquicos ocasionados por la interac-
ción de los impulsos instintivos, las prohibiciones del
super yo y las limitaciones de la realidad. El yo expe-
rimenta ansiedad cuando los impulsos inconscientes
intentan liberarse. Dicha ansiedad moviliza tanto una
represión como su proyección y desplazamiento del
conflicto hacia un objeto simbólico, cuya evitación
permite una solución neurótica al conflicto original.
Desde Freud, la literatura psicodinámica se ha ido
alejando de estas formulaciones centradas en la líbi-
do y en la ansiedad de castración y prestando más
atención a la importancia de la relación con perso-
nas de confianza, o bien a la ansiedad de separación
(14).

TEORÍA DE APRENDIZAJE

Según esta teoría, la ansiedad fóbica es una res-
puesta condicionada, adquirida a través de la asocia-
ción del objeto fóbico (estímulo condicionado) con
una experiencia nociva (estímulo incondicionado). Al
principio, la experiencia nociva produce una res-
puesta incondicionada de dolor, malestar y miedo. Si
el individuo experimenta con frecuencia dicha situa-
ción junto al objeto fóbico, por condicionamiento
contingente, resultará que la sola presencia del obje-

to fóbico, podrá desencadenar una respuesta de an-
siedad (respuesta condicionada). La evitación del ob-
jeto fóbico previene o disminuye esta ansiedad con-
dicionada, y en consecuencia se perpetúa mediante
la reducción de la exposición.

Este modelo clásico de la teoría del aprendizaje se
ha visto apoyado por los resultados satisfactorios de
las técnicas conductuales, en el tratamiento de mu-
chos pacientes con fobias específicas. Sin embargo
están surgiendo críticas por considerarse incon-
gruente con algunas observaciones empíricas (14),
entre las que se pueden destacar las siguientes:

—La mayoría de las fobias no han comenzado
tras un incidente traumático.

—Según la teoría cualquier objeto o situación po-
dría constituirse en objeto fóbico, pero la realidad es
que el abanico de estos es más bien limitado y de dis-
tribución no azarosa y no predominan los relaciona-
dos con la sociedad moderna.

—Esta teoría no puede explicar las diferencias
cualitativas entre crisis de angustia y ansiedad antici-
patoria, puestas de manifiesto por estudios farmaco-
lógicos y de infusión de lactato.

La Teoría del condicionamiento puede explicar al-
gunos casos de fobia social y fobia específica. Ade-
más aunque la teoría del aprendizaje explique cómo
emergen algunos síntomas fóbicos, no puede expli-
car por completo el mantenimiento de los mismos,
ya que la exposición repetida al estímulo condiciona-
do suele extinguir la respuesta condicionada.

TEORÍAS BIOLÓGICAS

Algunas de las hipótesis acerca del origen de las
fobias son el resultado de la integración de los enfo-
ques etológico, biológico y de la teoría del aprendi-
zaje.

Seligman (17) sugirió que las fobias específicas
son un ejemplo de aprendizaje modelado por la evo-
lución. El concepto de “preparación” para el apren-
dizaje proviene de la observación de que algunas res-
puestas a determinados estímulos se aprenden con
más facilidad que otras, y de que la facilidad para
aprender una circunstancia particular varía de una
especie a otra. La mayoría de las fobias específicas
involucran estímulos que en el curso de la evolución
han representado un peligro para el hombre y ante
los que todavía se reacciona como si fueran intrínse-
camente peligrosos. Como apoyo del componente
biológico de las fobias específicas. Fyer y cols. (15)
hallaron una elevada transmisión familiar, como ya
señalamos anteriormente.

Los síntomas de fobia social se acompañan en
quizás el 50% de los casos de un aumento de la adre-
nalina plasmática. De todos modos en la fobia social
también intervienen algunos elementos cognitivos,
ya que las infusiones rápidas de adrenalina fuera de
las circunstancias fóbicas no reproducen exactamen-
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te los síntomas. La feniletilamina u otras aminas bió-
genas similares pueden estar implicadas en nuestra
respuesta emocional a la aprobación o desaproba-
ción sociales. Este sistema estaría regulado deficien-
temente en los pacientes con fobia social y en los
que padecen depresión atípica (18). Ambos grupos
reaccionan exageradamente ante la crítica y el re-
chazo, y se benefician claramente del tratamiento
con un IMAO, que reduce la sensibilidad al rechazo y
también inhibe el metabolismo de las aminas biogé-
nicas.

La agorafobia es, en muchos casos, una respecta
a las crisis de angustia espontáneas en cuya etiología
se ha implicado a diversas teorías biológicas (14):

—Teoría catecolaminérgica: descarga beta-adre-
négica masiva en el sistema nervioso.

—Teoría del locus ceruleus: aumento de la des-
carga de los núcleos noradrenérgicos del sistema
nervioso central.

—Teoría metabólica: cambios metabólicos abe-
rrantes inducidos por la infusión de lactato sódico.

—Teoría de la falsa alarma por sofocación por
carbónico: hipersensibilidad de los receptores del
dióxido de carbono del tronco cerebral.

—Teoría Benzodiazepina-GABA: función anor-
mal de los receptores que produce una disminución
de la actividad inhibidora.

—Teoría genética: intentos de aislar el gen de las
crisis de pánico a partir de varios linajes familiares.

—Teoría neuroetológica: disrupción biológica in-
nata del sistema del humor.

No se sabe con certeza por qué no todos los indi-
viduos con crisis de angustia desarrollan agorafobia,
y por qué existen sujetos con agorafobia sin historia
de crisis de pánico. Probablemente sea debido a la
interacción de factores ambientales, de género y ge-
néticos. Las personas que tienen que desplazarse pa-
ra ganarse la vida tienen menor probabilidad de ter-
minar atadas a sus casas que las que no necesitan
desplazarse. Este fenómeno podría explicar la mayor
proporción de mujeres con agorafobia, respecto al
trastorno de angustia. Los estudios familiares sugie-
ren una transmisión genética para la agorafobia tan-
to relacionada con, como independiente, del trastor-
no de angustia (15).

MANIFESTACIONES CLÍNICAS
Y DIAGNÓSTICO

AGORAFOBIA

El término agorafobia, derivado del griego agora,
que significa “lugar de mercado”, fue utilizado por pri-
mera vez por el psiquiatra alemán Westphal en 1871
para describir “la imposibilidad de atravesar ciertas ca-
lles o plazas, o la posibilidad de hacerlo con un temor
ligado a la ansiedad” (2). El sentido del término se ha
ido ampliando, y sobrepasando su acepción etimoló-

gica, al incluir el miedo a las aglomeraciones y el te-
mor a los lugares públicos de diverso tipo.

El cuadro clínico de la agorafobia consiste en múl-
tiples y variados temores y conductas de evitación
centradas en torno a tres aspectos principales:

1. Miedo a abandonar el hogar,
2. miedo a quedarse solo y
3. miedo a encontrarse lejos del hogar en situacio-

nes en las que se siente uno atrapado, molesto o in-
defenso.

De acuerdo a las clasificaciones nosológicas actua-
les como la CIE-10 o el DSM-IV, lo que se teme es
padecer una serie de síntomas desagradables encon-
trándose en situaciones de las que uno no puede es-
capar fácilmente, o donde no puede conseguirse
ayuda con facilidad en caso de problemas. En la Ta-
bla III se recogen los criterios diagnósticos de investi-
gación para agorafobia de la CIE-10, a efectos de
descripción clínica y pautas para el diagnóstico (1).

Los temores agorafóbicos más característicos son
el uso de transportes públicos, hallarse en lugares
públicos concurridos, ascensores, hacer cola, o viajar
lejos de casa. En los casos más graves los pacientes
están atados a sus casas, con miedo a salir sin com-
pañía o a quedarse solos.

La mayor parte de los casos comienzan con una
serie de crisis de angustia espontáneas. Si las crisis
continúan, los pacientes suelen desarrollar ansiedad
anticipatoria, caracterizada por una sensación persis-
tente de temor o aprensión por cuando se presenta-
rá la próxima crisis, y por sus consecuencias. En una
tercera fase es cuando surgen los síntomas de agora-
fobia. Muchos pacientes establecen una relación cau-
sal entre sus crisis de angustia y la situación en la que
se han producido, y posteriormente evitan dichas si-
tuaciones en un intento por evitar nuevas crisis. Los
agorafóbicos temen también las situaciones en las
que creen que no podrán huir rápidamente si ocurre
una emergencia. Algunos pacientes tienen crisis es-
pontáneas a lo largo de la enfermedad y otros sólo
ocasionalmente al comienzo de la enfermedad y pos-
teriormente al exponerse a las situaciones fóbicas.
Muchos pacientes incapaces de salir solos de casa,
pueden viajar largas distancias si van acompañados
de una persona de confianza.

En la práctica clínica, es raro encontrar pacientes
con agorafobia sin historia de crisis de pánico. Por
ello para algunos investigadores el desarrollo de ago-
rafobia, requiere el antecedente de crisis de angustia.
Esta afirmación es controvertida. Así en una serie de
pacientes con trastorno por angustia con agorafobia,
el 23% informó que la agorafobia precedió a la crisis
de pánico inicial, (19), aunque se supone un sesgo
retrospectivo. También cabe reseñar en esta contro-
versia, la elevada prevalencia de la agorafobia sin cri-
sis de angustia que se encontró en estudios epide-
miológicos como el ECA (20), en el que se informó
que la mayoría de las agorafobias diagnosticadas por
primera vez (dos terceras partes aproximadamente)
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se produjeron sin historia de crisis de angustia. Este
parece explicarse porque en las evaluaciones epide-
miológicas, el umbral de gravedad es muy bajo y el
diagnóstico diferencial incierto (14).

Los temores más frecuentes correspondientes a
una muestra de pacientes agorafóbicos españoles,
fueron: alejarse de casa (90%), transportes públicos
(70%), lugares concurridos (60%), sitios cerrados
(45%) y espacios abiertos (30%) (2).

FOBIA SOCIAL

En la fobia social, el miedo está centrado en que el
paciente al actuar se vea sometido a una situación de
humillación o ridículo ante los demás. Estos indivi-
duos temen y evitan diversas situaciones en las que
se sentirían requeridos a actuar en presencia de otra
gente. Las fobias sociales más típicas son el temor a
hablar, comer o escribir en público, a utilizar urina-
rios públicos, así como asistir a fiestas o entrevistas.
Así mismo, un miedo común de los sujetos con esta
fobia, es que la gente sea capaz de detectar y ridiculi-
zar su ansiedad ante situaciones sociales. Cada pa-
ciente puede tener una fobia social limitada o varias.
En la Tabla IV se recogen los Criterios Diagnósticos
de Investigación de la CIE-10 a los efectos de des-
cripción clínica y pautas para el diagnóstico.

La ansiedad va ligada al estímulo fóbico. Cuando
el paciente se ve forzado o es sorprendido por la si-
tuación fóbica experimenta una ansiedad intensa
acompañada por varios síntomas somáticos de an-
siedad. La sudación, ruborización y la sequedad de
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A. Miedo manifiesto o conducta de evitación ante por
lo menos dos de las siguientes situaciones:

Multitudes
Lugares públicos
Viajar solo
Viajar lejos de casa

B. Al menos dos síntomas de ansiedad ante la situación
temida tienen que presentarse conjuntamente, en una
ocasión al menos desde el comienzo de los trastor-
nos, y uno de los síntomas tiene que estar en los sín-
tomas listados entre 1 y 4

Síntomas autonómicos
1. Palpitaciones o taquicardia
2. Sudación
3. Temblores o sacudidas de los miembros
4. Sequedad de boca

Síntomas en el pecho y abdomen
5. Dificultad para respirar
6. Sensación de ahogo
7. Dolor o malestar en el pecho
8. Náuseas o malestar abdominal

Síntomas relacionados con el estado mental
9. Sensación de mareo, inestabilidad o desva-

necimiento
10. Desrealización o despersonalización
11. Sensación de perder el control, de “volverse

loco”, o de muerte inminente
12. Miedo a morir

Síntomas generales
13. Sofocos o escalofríos
14. Sensación de entumecimiento u hormigueo

C. Malestar emocional significativo, secundario a la
conducta de evitación o a los síntomas de ansie-
dad, pero reconociendo el sujeto que son excesivos
o carecen de sentido

D. Los síntomas se limitan o predominan en las situacio-
nes temidas o al pensar en ellas

E. Criterios de exclusión: El criterio A no es debido a
ideas delirantes, alucinaciones u otros síntomas de
trastornos psicóticos, o afectivos, o trastorno obsesi-
vo-compulsivo, ni secundario a creencias de la pro-
pia cultura

Tabla III

Criterios diagnósticos de investigación
de la CIE-10 para agorafobia

A. Alguno de los siguientes síntomas deben darse:
1. Miedo marcado a ser el foco de atención o

miedo a comportarse de forma embarazosa o
humillante

2. Evitación marcada de ser el foco de atención,
o a las situaciones en las cuales hay miedo a com-
portarse de forma embarazosa y humillante

Estos miedos se manifiestan en situaciones sociales
tales como comer o hablar en público, encontrarse
conocidos en público, o introducirse o permanecer
en actividades de grupo reducido

B. Al menos dos síntomas de ansiedad ante la situación
temida, como se define en el criterio B de agorafo-
bia, tiene que presentarse conjuntamente, en una
ocasión al menos desde el comienzo de los trastor-
nos y uno de los síntomas siguientes:

Ruboración
Miedo a vomitar
Necesidad imperiosa o temor a orinar, a defecar

C. Malestar emocional significativo secundario a la con-
ducta de evitación o a los síntomas excesivos de an-
siedad reconociendo que carecen de sentido

D. Los síntomas se limitan o predominan en las situacio-
nes temidas o al pensar en ellas

E. Criterio de exclusión: Los criterios A y B no son debi-
dos a ideas delirantes, alucinaciones u otros síntomas
de trastornos mentales orgánicos, trastornos psicóti-
cos, trastornos afectivos o trastorno obsesivo-compulsi-
vo, ni secundarios a creencias culturales

Tabla IV

Criterios diagnósticos de investigación
de la CIE-10 para fobias sociales



boca son más frecuentes en la fobia social, que las
palpitaciones o la opresión precordial, más propias
de las crisis de pánico (2).

Cuando los pacientes tienen que enfrentarse a la
situación fóbica, suelen presentar una intensa ansie-
dad anticipatoria. En algunos pacientes la fobia so-
cial permanece limitada a una situación, pero en la
mayoría de los casos el sujeto es sensible a varias si-
tuaciones sociales. Un estudio sistematizado que
comparó un grupo de individuos con fobia a hablar
en público con otro grupo con fobia social generali-
zada, puso de manifiesto que estos últimos eran más
jóvenes, tenían menor nivel de educación y presenta-
ban más ansiedad, depresión, miedo a la evaluación
social negativa y mayor tasa de desempleo (22).

FOBIAS ESPECÍFICAS (AISLADAS)

Estas fobias se basan en miedos circunscritos a
un objeto, situación o actividad concretos. El síndro-
me tiene tres componentes: La ansiedad anticipato-
ria desencadenada ante la posibilidad de enfrentarse
al estímulo, el temor central en sí mismo y la con-
ducta de evitación para aliviar la ansiedad. En estas
fobias el miedo no suele provenir del objeto en sí
mismo, sino de las supuestas consecuencias deriva-
das del contacto con el objeto. Estos miedos son ex-
cesivos, irracionales y persistentes, por lo que, a pe-
sar de que la mayoría de los pacientes lo reconocen,
sus temores no disminuyen. En la Tabla V se expo-
nen los criterios diagnósticos de la CIE-10 para esta
categoría.

En las clasificaciones nosológicas actuales como la
CIE-10, pero también el DSM-IV, se describen subti-
pos de fobias: Tipo animal (insectos, perros), tipo
fuerzas de la naturaleza (tormentas, agua), tipo san-
gre, inyecciones y heridas, tipo situaciones (ascenso-
res, túneles) y otros. En apoyo de la validez de esta
subtipificación se dispone de información referida a
diferencias de edad de inicio, forma de comienzo,
agregación familiar y respuestas fisiológicas frente al
estímulo (14).

Las fobias animales constituyen el sector más ex-
tenso de las fobias específicas. Son muy frecuentes
en la infancia, pero en la mayoría de los casos este
temor se supera al llegar a la adolescencia. El objeto
del temor puede referirse a cualquier animal, pero
quizás los más frecuentes eran las serpientes, los in-
sectos, los perros y las aves.

La fobia a espacios cerrados, pueden generarse
de forma aislada, (claustrofobia), pero también es co-
mún en la agorafobia.

La reacción aversiva hacia la sangre es relativa-
mente frecuente. El sujeto no puede soportar la con-
templación de la sangre y no permiten que se le ha-
gan extracciones. Algunos llegan a sufrir una crisis
de desmayo al ver la sangre propia o la ajena. Nive-
les altos de ansiedad en relación con el tratamiento

dental afectan al 5% de la población, que lo evita sal-
vo en casos de urgencia (2).

Son muy frecuentes en la población general, las fo-
bias alimentarias que ofrecen dos variedades distintas.
Una corresponde a la fobia a tragar debida al temor a
atragantarse, que no se vincula al tipo de alimento.
Otra variedad se refiere a las fobias restringidas a
ciertos alimentos, con más frecuencia a la carne y a
los alimentos grasos (2).

EVOLUCIÓN Y PRONÓSTICO

AGORAFOBIA

La historia natural de la agorafobia se caracteriza
por un inicio, en la mayoría de los casos, entre los
18 y 35 años, y un curso si bien crónico, fluctuante
en la intensidad de los síntomas con períodos de re-
misión parcial o incluso total. Es la fobia más incapa-
citante y la más resistente al tratamiento, por lo que
es la más representada en las muestras clínicas, don-
de representa el 60% de todos los trastornos fóbicos
(2,23). Ya hemos dicho que es frecuente que la in-
tensidad de la sintomatología fluctúe a lo largo del
tiempo, en relación a factores diversos. Así cualquier
circunstancia estresante, la fatiga y la enfermedad fí-
sica pueden incrementar la agorafobia. Por el con-
trario, el alcohol y los medicamentos tranquilizantes
reducen el temor. En la mujer, el período menstrual y
el post-parto son circunstancias desfavorables, no así

TRATADO DE PSIQUIATRÍA

412

A. Algunos de los siguientes síntomas deben darse:
1. Miedo marcado ante un objeto o situación espe-

cífica, no incluída en agorafobia, o en fobia so-
cial

2. Evitación marcada ante un objeto o situación es-
pecífica no incluída en agorafobia o en fobia so-
cial

Entre los objetos o situaciones más frecuentes están
los animales, los pájaros, los insectos, las alturas, los
espacios pequeños y cerrados; la visión de la san-
gre y heridas, las inyecciones, los dentistas y los hos-
pitales

B. Síntomas de ansiedad en la situación temida, en al-
gún momento desde el inicio del trastorno, tal y co-
mo se define en el criterio B de agorafobia

C. Malestar emocional significativo secundario a la evi-
tación, o a los síntomas, pero reconociendo el sujeto
que son excesivos o carecen de sentido

D. Los síntomas se limitan o predominan en las situacio-
nes temidas o al pensar en ellas

Tabla V

Criterios diagnósticos de investigación
de las CIE-10 para fobias

específicas (aisladas)
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el embarazo que parece ejercer un efecto protector
en la paciente agorafóbica.

Cuando el paciente acude a solicitar ayuda médica
muchas veces el desarrollo de la enfermedad ha al-
canzado una fase avanzada con gran deterioro social
y laboral. El tiempo necesario para llevar a esta situa-
ción y la forma varía de unos individuos a otros con
un curso que ya se ha señalado, no suele ser lineal.
En todo caso, sólo el 20% de los pacientes no trata-
dos presenta períodos de remisión completa (2).

Muchos pacientes con agorafobia presentan a lo
largo de su enfermedad episodios depresivos, que se
suelen relacionar con una reacción a la desesperanza
y el desamparo impuesto por la drástica reducción
de la calidad de vida que ocasiona el trastorno. Ade-
más de la depresión, son frecuentes otras complica-
ciones psiquiátricas como el abuso de alcohol y/o
tranquilizantes y las somatizaciones.

Las restricciones en el funcionamiento social y la-
boral son evidentes incluso en los casos menos gra-
ves. En un estudio se encontró incapacidad laboral en
el 42% de los varones y reducción del contacto social
en el 29% tanto de varones como de mujeres (24).

FOBIA SOCIAL

La fobia social comienza sobre todo en la adoles-
cencia y comienzo de la edad adulta, rara vez antes
de la pubertad y después de los 30 años. La edad de
inicio en series clínicas fue de 19 años (25). El co-
mienzo suele ser insidioso sin que pueda identificarse
un claro precipitante, aunque en casos es repentino
tras una experiencia traumática. El curso es crónico,
con tendencia a estabilizarse a lo largo del tiempo y
mostrando una disminución de la gravedad en la eta-
pa media de la vida.

Manifestaciones de fobia social se encuentran fre-
cuentemente entre los antecedentes personales de
los pacientes alcohólicos. En un estudio, el 25% de
los varones y el 17% de las mujeres de una muestra
de pacientes ingresados en una Unidad especializada
para tratamientos del alcoholismo, tenían fobia so-
cial (26). Por otra parte Aimes y cols., constataron
que el 20% de los fóbicos sociales consume bebidas
alcohólicas de forma excesiva (25).

Son comunes en estos pacientes los síntomas de-
presivos. En la muestra de Aimes y cols. (25), la mi-
tad de los pacientes tenían síntomas depresivos sig-
nificativos y el 14% antecedentes de tentativas de
suicidio.

FOBIAS ESPECÍFICAS

Los pacientes con fobia específica a los animales
suelen manifestar síntomas en la primera infancia,
mientras que las fobias situacionales, suelen iniciarse
posteriormente. Marks en un estudio observó una

edad de inicio en las fobia a animales de 4,5 años,
mientras que los pacientes con fobias situacionales,
tenían una edad media de inicio de 22,7 años (27).

Parece ser que las fobias específicas siguen un
curso crónico, si no se tratan. A pesar de la persis-
tencia del trastorno durante décadas, las fobias per-
manecen monosintomáticas, con escasa tendencia a
la generalización. No se suelen asociar con otros
trastornos psiquiátricos, como la depresión, la ansie-
dad generalizada, las crisis de pánico espontáneas y
el abuso de alcohol o tranquilizante. Es característica
de este trastorno, su buena respuesta al tratamiento
conductista de exposición, mejor que en los otros
trastornos fóbicos.

TRATAMIENTO

AGORAFOBIA

La revisión del estado actual de los datos existen-
tes sobre el tratamiento de la agorafobia se refiere en
la mayoría de los casos al trastorno crisis de pánico
con agorafobia. Se van a repasar las evidencias exis-
tentes sobre el tratamiento psicofarmacológico, el
tratamiento cognitivo-conductual y la combinación
de los dos anteriores siguiendo la revisión reciente-
mente realizada por Ballenger y cols. (28).

Tratamientos psicofarmacológicos

Hoy día existen considerables datos que apoyan
que los pacientes que presentan crisis de pánico es-
pontáneas pueden beneficiarse del tratamiento con
diversos fármacos, tanto en la reducción del número
de crisis, como en las complicaciones asociadas, in-
cluyendo la agorafobia.

Imipramina y otros antidepresivos
tricíclicos (ATC)

Los primeros datos sobre su eficacia en las crisis
de pánico datan de hace más de 30 años (29). De
los ATC, la Imipramina y Clorimipramina han sido
los más estudiados. La mayoría de los estudios con-
trolados con placebo apoyan su efectividad para tra-
tar pacientes con crisis de pánico con y sin agorafo-
bia (30), y se ha visto además que son eficaces en la
conducta de evitación fóbica cuando se usan aisla-
dos, sin tratamiento conductual, en pacientes con
crisis de pánico con agorafobia (31).

En relación con las dosis óptimas para el trata-
miento agudo, los datos sugieren una dosis de 3
mg/kg/día de Imipramina o unos niveles plasmáti-
cos de 125-150 mg/ml y que dosis o niveles mayo-
res no aportan beneficio adicional (28). Desde un
punto de vista práctico se recomienda iniciar el trata-
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miento con dosis bajas, 20-30 mg/día, incrementan-
do cada 2-3 días hasta llegar a los 50 mg/día. Llega-
do a este punto, los pacientes pueden tolerar incre-
mentos de 25 mg cada 2-4 días hasta un nivel de
150-200 mg/día. Algunos pueden responder a dosis
muy bajas y otros requerir 300-400 mg. Para los
que no responden, está indicado determinar niveles
plasmáticos. Los efectos secundarios de los ATC in-
cluyen efectos antidolinérgicos, cardiovasculares, dis-
función sexual y ganancia de peso. El efecto adverso
más común (y la razón más frecuentes para abando-
no del tratamiento) en pacientes que reciben ATC
para un trastorno por crisis de pánico con agorafo-
bia) es la inquietud y el aumento de la ansiedad, que
ocurre en 25-40% de pacientes y que puede ser do-
sis dependiente (32). La mayoría de estos pacientes,
tolerarán progresivamente mejor este efecto adverso
con el paso del tiempo. Alternativamente los beta-
bloqueantes (60-120 mg/día de Propanolol) o las
Benzodiazepinas a dosis bajas pueden reducir los
efectos de activación.

Los ATC comienzan a ejercer su efecto antipánico
después de 3-6 semanas. En general se recomienda
mantener el tratamiento el tiempo suficiente para
mantener al paciente entre 12 y 18 meses con los
síntomas controlados y con un funcionamiento ópti-
mo, y después iniciar una reducción gradual de la do-
sis hasta la supresión del tratamiento (33). Para el
30-70% de los pacientes que experimentan una re-
currencia de los síntomas tras la supresión del trata-
miento, éste puede ser reinstaurado y suele producir-
se un rápido control de los síntomas. Después de 3-6
meses se efectúa un nuevo intento de suprimir el tra-
tamiento. Sin embargo algunos pacientes pueden re-
querir tratamientos por períodos más prolongados o
indefinidos (28).

Inhibidores de la monoaminooxidasa
(IMAOs)

Los datos sobre su eficacia en el control de las cri-
sis de los pacientes con trastorno de pánico son an-
teriores que los de los ATC (34), aunque posterior-
mente hay menos estudios. Hay varios ensayos
controlados de Fenelzina frente a placebo y uno utili-
zando Iproniazida (28). Las evidencias y la experien-
cia clínica parecen indicar, que los IMAOs pueden
ser incluso más efectivos que los ATC como agentes
antifóbicos (35). Su utilización se ha restringido nota-
blemente por las interacciones con alimentos y medi-
camentos, y en nuestro medio su utilización se hace
como “última elección”. Para un futuro cercano se
sugiere que los Inhibidores Reversibles de la Monoa-
minoxidasa A (RIMA), de los que sólo está disponible
por ahora la moclobemida, podrían ser un avance
significativo, si demuestran su efectividad en el trata-
miento del trastorno que nos ocupa, ya que no pre-
senta las interacciones con alimentos y medicamen-

tos y el perfil de efectos secundarios es más favora-
ble. Un estudio reciente que comparó fluvoxamina
con Brofaromina (un RIMA) encontró que eran igual-
mente eficaces (36).

El tratamiento con Fenelzina se suele comenzar
con 15 mg/día; se incrementa la dosis gradualmente
(15 mg cada 3-4 días) hasta alcanzar la dosis total de
aproximadamente 1 mg/kg/día, repartida en dosis
de mañana y mediodía para disminuir el insomnio
que produce el tratamiento. Las dosis eficaces osci-
lan entre 45 y 90 mg/día. Los IMAOs producen me-
nos activación o inquietud que los ATC. Respecto al
curso del tratamiento este es superponible a lo dicho
anteriormente para los ATC; quizás únicamente se-
ñalar que la fenelzina tiene un comienzo de acción
más rápido que los ATC en algunos estudios (28).

Inhibidores selectivos de la recaptación de se-
rotonina (ISRS)

Este grupo de medicamentos han sido amplia-
mente utilizados en clínica para el tratamiento de las
crisis de pánico; sin embargo los datos procedentes
de estudios controlados, son limitados (28). Estos y
sobre todo la experiencia clínica, apoyan su eficacia
en el tratamiento del trastorno por crisis de pánico.
Los más estudiados son la Fluvoxamina, Paroxetina
y Fluoxetina; la Sertralina está siendo objeto de estu-
dios en la actualidad (36,37).

Las recomendaciones prácticas sobre el inicio y
aumento gradual de dosis, para paliar los efectos se-
cundarios (inquietud, activación, efectos serotoninér-
gicos), son similares a los señalados, para los otros
grupos farmacológicos anteriormente comentados,
lo mismo que el curso y duración del tratamiento.
Para muchos clínicos, que trabajan ampliamente con
este tipo de pacientes, los ISRS, se han constituido
en su tratamiento de elección. En una conferencia de
expertos en Trastornos de Pánico (D.F. Klein, J.F.
Rosembaun, M.H. Pollack, K. Jobson y R.B. Ly-
diard) celebrada en 1993, se llegó al acuerdo de con-
senso de que los ISRS son el tratamiento de elección
para este trastorno.

Benzodiacepinas

Hasta hace relativamente poco tiempo se creía
que las benzodiazepinas eran efectivas primariamen-
te para el trastorno de la ansiedad generalizada, o
para la ansiedad residual que ocurre en otros trastor-
nos. Posteriormente dos amplios estudios multicén-
tricos demostraron que el Alprazolan es un agente
antipánico (38,39). Posteriormente otros estudios
han demostrado que otras benzodiazepinas como el
Clonazepan, el Lorazepan y el Diazepan, son tam-
bién eficaces para reducir las crisis de pánico y la evi-
tación fóbica (28).
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El comienzo del tratamiento a dosis bajas (por
ejemplo Alprazolan 2 mg/día) y el aumento gradual
de las dosis, puede ser una estrategia útil para paliar
los efectos sedativos que pueden aparecer. La dosis
óptima de Alprazolan se sitúa entre 2 y 4 mg/día
(28).

El Alprazolan tiene una vida media-corta (de 10 a
14 horas), con lo cual se ha relacionado, el hecho de
que aparecieran efectos rebote interdosis y síntomas
de retirada de intensidad valorable, que son inconve-
nientes del tratamiento. Para intentar evitarlo se han
probado benzodiazepinas de vida media más larga
como el clonazepan (40), o el uso de formas de libe-
ración sostenida como el Alprazolan. SR (41). Para
los pacientes que no responden, los niveles plasmáti-
cos pueden ser útiles, pues se ha establecido que ni-
veles entre 20 y 60 ng/ml pueden ser los necesarios
para alcanzar eficacia, en la mayoría de los enfer-
mos. Para los pacientes que requieren dosis altas de
Alprazolan para una buena respuesta terapéutica, los
niveles plasmáticos pueden ser útiles para identificar
a los “metabolizadores rápidos”, que requieren más
medicación para alcanzar el nivel plasmático tera-
péutico.

Los datos de estudios sobre el tratamiento de
mantenimiento o a largo plazo con benzodiazepinas,
sugieren que dicho tratamiento (de 6 a 18 meses) es
efectivo para mantener la remisión, sin evidencia de
tolerancia al efecto antipánico o necesidad de incre-
mentar la dosis (28). Así pues no hay evidencias que
apoyen el hecho de que el tratamiento a largo plazo
del trastorno de pánico con benzodiazepinas se aso-
cie con un patrón de incremento progresivo de la
dosis. Es más, los datos existentes sugieren que la
eficacia de las benzodiazepinas es sostenida y puede
conseguirse con bajas dosis. La aparición de sínto-
mas depresivos en algunos pacientes con trastorno
de pánico en monoterapia con Benzodiazepinas es
una posible complicación que afecta hasta el 25% de
los casos (30) y puede ser tratada con reducción de
la dosis o añadiendo un antidepresivo.

Un problema clínico asociado con el tratamiento
con benzodiazepinas del trastorno de pánico es la re-
aparición de síntomas durante la retirada de la medi-
cación. Se ha descrito un síndrome de abstinencia a
benzodiazepinas (42). Por ello se recomiendan pau-
tas de discontinuación progresiva, cambios de ben-
zodiazepinas de vida media corta a benzodizepinas
de vida media larga o asociar fármacos como Carba-
mazepina o Valproato Sódico (28).

En síntesis se puede afirmar que las benzodiazepi-
nas son eficaces tanto para el tratamiento agudo co-
mo a largo plazo del trastorno de pánico y la toleran-
cia o el abuso no es problema relevante en la
mayoría de los casos. De hecho hay que señalar que
el grupo de trabajo de la Asociación Psiquiátrica
Americana (43) indicó que el trastorno de pánico es
una de las condiciones para las que está indicado el
tratamiento a largo plazo.

Anticonvulsivantes

El posible papel de los anticonvulsivantes como la
Carbamazepina y el Valproato ha sido estudiado en
los últimos años. Existen algunos estudios abiertos
de casos, y algún ensayo controlado, todos con esca-
so número de pacientes, que sugieren su eficacia.
Parece recomendable por tanto, que por ahora estos
fármacos no sean de primera elección, y sí una alter-
nativa en casos complicados con otros trastornos so-
bre todo afectivos o alcoholismo (28).

Otros fármacos

El betabloqueante Propranolol, puede proporcio-
nar alivio sintomático en algunos pacientes con algu-
nos síntomas residuales somáticos como palpitacio-
nes y taquicardia, cuando se combinan con el
tratamiento apropiado; en sí mismo no tienen efecto
antipánico y no debe ser un tratamiento de primera
línea (44). La eficacia de la Buspirona en el trastorno
que nos ocupa no está totalmente establecida a la luz
de los resultados existentes en la actualidad (45).

Terapia de conducta

Los resultados de estudios que examinan la efica-
cia de la exposición para el tratamiento de la agora-
fobia, realizados durante los últimos 30 años, son
bastante claros, consistentes y coincidentes entre
ellos y entre las diversas zonas del mundo en que se
han llevado a cabo. El tratamiento de exposición y
en particular la exposición directa en vivo es eficaz
para reducir la ansiedad fóbica, la conducta de evita-
ción y las crisis de pánico (28).

Aunque las tasas de mejoría varían, en conjunto
se estiman entre el 60 y el 70%. Así mismo los efec-
tos de la exposición son persistentes, con estudios
que informan de mejorías mantenidas más allá de 9
años. Se estima que el 10-20% de pacientes tratados
con exposición requieran tratamiento adicional de
exposición. La tasa de recaídas es baja (10-25%). Es-
tos resultados se han alcanzado en la mayoría de los
casos con 10-20 sesiones de tratamiento (28).

Terapia cognitivo-conductual

Siguiendo también la revisión realizada por Ba-
llenger y cols (28), las conclusiones que pueden ex-
traerse de los datos existentes es que este tipo de te-
rapia es muy eficaz, con una efectividad global en
torno al 60-70%. Los resultados del tratamiento son
además persistentes y hay evidencias de que los pa-
cientes continúan mejorando durante períodos de se-
guimiento sin tratamiento adicional. El 15-20% de
los pacientes necesitan exposición adicional cuando
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el tratamiento formal ha concluido. La tasa de recaí-
da es baja (en torno al 10%). Estos resultados son
además más impresionantes considerando que la te-
rapia es relativamente corta (10-20 sesiones durante
2-3 meses). Como se ve estas conclusiones son simi-
lares a las que hemos expuesto anteriormente para
la terapia de conducta. Entonces con estos datos es
difícil determinar que aportan las estrategias cogniti-
vas en la evolución del tratamiento. De hecho, la
mayoría de las estrategias, independientemente de si
son llamadas cognitivo-conductuales o conductuales,
están constituídas por alguna forma de exposición, y
hay pocas diferencias entre las variaciones de estos
tratamientos. Todos ellos se asocian con una evolu-
ción positiva, pero tomados en conjunto, los datos
indican que la exposición en vivo es la que produce
una evolución más favorable en el tratamiento del
trastorno de pánico con agorafobia. Basándose en
los datos de la literatura existentes, la parte cogniti-
va, parece no ser necesaria en muchos casos, si bien
no está bien determinado en qué casos sí lo es (28).

Tratamiento combinado
psicofarmacológico y conductual

Hay una serie de estudios que sugieren que tal
combinación es más eficaz que cada tratamiento por
separado (28). Estos resultados indican que una
combinación de fármacos y terapia de conducta pue-
de ser el tratamiento óptimo para estos pacientes, y
que los resultados positivos pueden alcanzarse en un
tiempo relativamente corto de 8 semanas. Hay que
señalar también que este efecto positivo del trata-
miento combinado es más probable encontrarlo con
antidepresivos, y que puede no encontrarse con ben-
zodiazepinas, que parece que interfieren con la ac-
ción terapéutica de los tratamientos conductuales.

FOBIA SOCIAL

Nos proponemos exponer aquí un resumen de los
datos existentes sobre el tratamiento de este trastor-
no, basándonos en la reciente revisión realizada por
Schneier y cols. (46,47).

Tratamiento cognitivo-conductual

Hay más de 30 estudios que han investigado estas
técnicas en la fobia social, y su número va en aumen-
to. Las técnicas investigadas incluyen entrenamiento
en habilidades sociales, estrategias de relajación, ex-
posición a las situaciones sociales temidas, terapia
cognitiva y una variedad de combinaciones cogniti-
vo-conductuales (48,49).

Varios estudios han evaluado la eficacia del entrena-
miento en habilidades sociales. Estos estudios sugieren

eficacia, pero se le achacan deficiencias metodológi-
cas que cuestionan los resultados (46). Por tanto la efi-
cacia de esta técnica todavía no está perfectamente
establecida. Es posible que el entrenamiento en habili-
dades sociales produzca efectos positivos por otros
mecanismos como la habituación a los estímulos temi-
dos o un aumento del sentimiento de autoeficacia.

La aplicación de técnicas de relajación en la fobia
social, están basados en la idea de que tales técnicas
pueden proporcionar al paciente un medio para ma-
nejar su ansiedad. Hay pocos estudios que han pro-
bado esta técnica en estos pacientes (50). La mayo-
ría de ellos apoyan su eficacia en la posibilidad de
que el paciente pueda utilizarla cuando experimenta
ansiedad en una situación social problemática. En los
casos en que no se siguió esa directriz la eficacia fue
mínima.

La exposición a situaciones reales temidas es el
componente central en la reducción de la ansiedad
fóbica. De hecho, es posible que el componente
efectivo de otras técnicas esté basado en ella. Las
técnicas de exposición son claramente beneficiosas
en el tratamiento de la fobia social. Todos los estu-
dios informan de una reducción de la fobia social y
del deterioro que comporta, tras tratamiento de ex-
posición (46). Sin embargo esta respuesta parece ser
menos satisfactoria que en el caso de la agorafobia
(51); y además como tratamiento aislado no produce
mejorías persistentes (52).

Estos datos han llevado a diversos investigadores
(46) a examinar si la conjunción de técnicas cogniti-
vas con protocolos de exposición mejora la respues-
ta al tratamiento. Los resultados no aclaran suficien-
temente este punto, aunque parecen apoyar su
sinergismo positivo. Aunque los datos existentes son
más bien escasos, algunos estudios encuentran que
la terapia cognitivo-conductual en grupo es equiva-
lente en eficacia a otros tratamientos cognitivo-con-
ductuales (49).

Farmacoterapia

Los psicofármacos que se han mostrado eficaces
mediante ensayos controlados incluyen: IMAOs irre-
versibles (Fenelzina), los RIMAs (Moclobemida y Bro-
faromina), ISRS (Fluvoxamina, Sertralina), Benzodia-
zepinas (Clonazepan, Alprazolam) y Beta-bloqueantes
(Atenolol, Propanol). Parece ser que la Fenelzina es el
más efectivo, sin embargo su perfil de efectos adver-
sos y el riesgo de interacciones con medicamentos y
alimentos, hacen que los ISRS o los RIMAs, sean una
alternativa preferible. El Clonazepan y el Alprazolan
tiene la ventaja de su mayor rapidez de acción, pero
parece que se requieren dosis altas y las recaídas son
frecuentes tras la supresión del tratamiento. Hay estu-
dios abiertos con Fluoxetina, Buspirona, Venlafaxina,
Bupropion y Clonidina que eventualmente pueden
ser alternativas en el tratamiento farmacológico, por
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ejemplo asociando Buspirona e ISRS (46,47,53-56).
Para los pacientes con ansiedad de ejecución, el to-
mar betabloqueantes puede ser lo más conveniente y
aceptado por ellos.

Los clínicos que se enfrentan al tratamiento de la
fobia social, disponen, pues de varias estrategias de
tratamiento, tanto de terapias cognitivas y conduc-
tuales como de farmacoterapia. Las bases racionales
para seleccionar unas sobre otras son limitadas, por
la falta de datos empíricos para predecir la respuesta
a cada tipo de tratamiento. A falta de predictores pa-
ra guiar la selección del tratamiento, los clínicos de-
ben considerar varios factores. Hay pocos estudios
que hayan asignado aleatoriamente los pacientes a
farmacoterapia o psicoterapia. Los ensayos clínicos
con modalidades de tratamiento único tienden a
atraer ciertos tipos de pacientes. Es probable que los
pacientes más graves hayan sido estudiados en ensa-
yos clínicos de farmacoterapia y los menos graves en
ensayos de terapia cognitiva o conductual. Por otra
parte hay que considerar las preferencias del pacien-
te y los diferentes grados de implicación que se re-
quieren de éste en los diversos tipos de tratamiento.
Antes de empezar una terapia, una labor de psicoe-
ducación puede ayudar al paciente a participar en la
elección del tratamiento. Las aproximaciones psico-
terapéuticas son más seguras en mujeres que estén
embarazadas (o deseando estarlo) o en período de
lactancia, así como en pacientes con condiciones
médicas comórbidas. La comorbilidad psiquiátrica
debe ser tenida en cuenta, y en pacientes con depre-
sión por ejemplo, serán preferibles los antidepresi-
vos; en casos de abuso de alcohol u otras sustancias,
hay que usar la medicación con precaución. Tam-
bién hay que tener en cuenta si la combinación de
psicoterapia y farmacoterapia es más útil que los tra-
tamientos por separado, cuestión que en el caso de
la fobia social necesita ser más estudiada.

FOBIAS ESPECÍFICAS

Tratamiento conductual

Como parte de la valoración inicial para la terapia
de conducta de pacientes con fobias específicas, el
clínico debe obtener una descripción detallada de las
circunstancias que desencadenan el miedo. Estos da-
tos deber ser utilizados para elaborar una jerarquía
de miedo y evitación. Dicha jerarquía es un listado
individualizado de situaciones fóbicas (típicamente
10) que es elaborada en colaboración con el pacien-
te. También son de utilidad escalas autoaplicadas co-
mo la Fears Survey Schedule (57) o el Anxiety Sensi-
vity-Index (58).

Resultados de cuatro décadas de investigación han
demostrado consistentemente que las terapias basa-
das en la exposición son altamente eficaces para fo-
bias específicas no complicadas. En general el trata-

miento más efectivo incluye un contacto prolongado
y/o repetido con el estímulo temido (46).

La desensibilización sistemática fue uno de los pri-
meros métodos diseñados específicamente para tra-
tar fobias. Desarrollado por Wolpe, en él se pide al
paciente que se imagine escenas ansiógenas mien-
tras practica ejercicios de relajación. Como resultado
de la asociación repetida entre estímulo fóbico y rela-
jación, a través de la imaginación, la reducción de la
ansiedad se convierte en una respuesta condicionada
al estímulo fóbico.

En la terapia de exposición, no se asocian ejerci-
cios de relajación. Puede hacerse directamente (en
vivo), o a través de imaginación; y también puede ser
intensiva o gradual. El “flooding”, por ejemplo es
una técnica que implica contacto con un estímulo al-
tamente fóbico, durante mucho tiempo. Quizás la
técnica de exposición más usada hoy día sea una en
vivo y gradual.

Otro de los tratamientos conductuales, es el mo-
delado, en el que el paciente observa al terapéuta
contactar con el estímulo fóbico y se le indica que re-
plique la conducta. El terapéuta asiste al paciente.
Este tratamiento también es puesto en marcha de
una manera gradual.

Durante años, los investigadores han estudiado la
influencia de diversas variables en la eficacia del tra-
tamiento. Los resultados pueden resumirse como si-
gue: 1. la mayoría no encuentran diferencias de efi-
cacia entre los diversos métodos de tratamiento
basados en la exposición; 2. las sesiones de exposi-
ción largas son más eficaces que las cortas y 3. la
complementación con un componente cognitivo no
parece aumentar la eficacia del tratamiento conduc-
tual solo (46).

Si bien las técnicas conductuales son consideradas
como el tratamiento de elección para las fobias espe-
cíficas, no siempre son eficaces. Un numero signifi-
cativo de pacientes, en los ensayos clínicos, mejora
moderadamente más que recuperase de una forma
completa; y un 25-50% de pacientes en los estudios
y en la clínica abandonan prematuramente el trata-
miento. Además algunos pacientes que solicitan tra-
tamiento presentan trastornos comórbidos que se
pueden beneficiar de tratamientos alternativos. Una
variedad de técnicas como psicoeducación, interpre-
tación dinámica, terapia de apoyo y persuasión, hip-
nosis y ejercicios de relajación pueden disminuir la
ansiedad y el miedo, mejorar el sentimiento de auto-
eficacia y facilitar la exposición a las situaciones fóbi-
cas. Hay que señalar la falta de estudios controlados
que hayan evaluado estas técnicas no conductuales
en las fobias específicas (46).

Farmacoterapia

Desde el establecimiento de la eficacia de la tera-
pia de conducta en el tratamiento de las fobias espe-
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cíficas se han realizado pocos estudios que hayan in-
vestigado posibles medicamentos para dichos tras-
tornos.

Los betabloqueantes reducen la activación simpá-
tica que ocurre durante la anticipación y la exposi-
ción al estímulo, pero no disminuyen el miedo subje-
tivo, ni facilitan la aproximación (59). Por lo que
respecta a los antidepresivos tricíclicos, un amplio
estudio controlado que comparó terapia de conducta
más Imipramina con terapia de conducta más place-
bo y con psicoterapia de soporte psicodinámica más
Imipramina (60) encontró que la Imipramina no con-
tribuye significativamente a la eficacia de ambos ti-
pos de psicoterapia durante 26 semanas de trata-
miento.

Las Benzodiazepinas pueden tener un discreto pa-
pel. En algunos estudios, se ha visto que pueden faci-
litar la aproximación a la situación fóbica y aumentar
la eficacia de la terapia de exposición. Hay que re-
marcar, no obstante, que no reducen la ansiedad
subjetiva durante la exposición. A dosis altas pueden
retrasar el proceso de desensibilización, disociando

la experiencia aprendida del estado libre de fármaco
(61). Más importante aún, las Benzodiazepinas no
parecen conferir ventajas significativas al curso com-
pleto del tratamiento de exposición (62).

Respecto a la elección del tratamiento, repetir,
que la terapia de exposición está considerada como
el tratamiento de elección de las fobias específicas.
Para los pacientes que presentan dificultades para
iniciar la exposición, el tratamiento con benzodiaze-
pinas a dosis moderadas puede mejorar el cumpli-
miento de la terapia de conducta. Las benzodiazepi-
nas pueden mejorar también la capacidad funcional
más rápidamente en los casos más deteriorados por
las conductas de evitación. Estos medicamentos
también pueden ser útiles para pacientes con fobias
graves a situaciones en las que raramente se va a
encontrar o a las que es poco práctico exponerse
regularmente en vivo. En general, lo mejor es pos-
poner el tratamiento con otras medicaciones hasta
que no se haya intentado algún tipo de psicoterapia
que debería incorporar técnicas conductuales espe-
cíficas.
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