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FACTORES DE PREDISPOSICION
EN LOS TRASTORNOS DE ANSIEDAD

B. SANDIN
Universidad Naclonal de Educacion a Distancia (UNED)

Introduccion

Aunque suele asumirse, y el autor de este trabajo
asi lo entiende, que en general los trastornos de an-
siedad se constituyen mediante procesos de condi-
cionamiento, y por consiguiente a través de la in-
fluencia basica de factores ambientales, estricta-
mente hablando no parece factible defender una
postura radical en este sentido. Es decir, no parece
defendible la hip6tesis de que los desordenes de an-
siedad no dependan también de factores constitu-
cionales y hereditarios. B

Como ha sugerido recientemente Ohman (1981),
cabe afirmar que los factores de predisposicién son
tipicamente no especificos y heterogéneos. Es de-
cir, un factor puede predisponer para padecer varias
alteraciones psicoldgicas, y una misma alteracion
puede estar afectada por diversos factores de pre-
disposicion.

La predisposicion o vulnerabilidad presupone gue

en el individuo existen ciertas caracteristicas que
son relativamente estables, y que a partir de ellas
puede predecirse en cierto grado su conducta futu-
ra (por ejemplo, la conducta fobica). En las paginas
que siguen no solamente analizaremos la importan-
cia de la herencia en la génesis de los desordenes
de ansiedad. Otros factores como la personalidad,

Ja activacion psicofisiologica, la diferenciacion o di-

morfismo sexual y l0s ritmos psicobiolégicos (facto-
res, todos ellos, que pueden estar determinados por
elementos genéticos y ambientales) seran también
requeridos, ya que contribuyen a configurar la pre-
disposicion del individuo para padecer trastornos de
ansiedad.

Personalidad

Algunos autores han postulado ciertos rasgos de
personalidad gue predicen la mayor o menor intensi-
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dad de ansiedad que un sujeto puede manifestar en
un momento dado. Asi, los rasgos o factores Q4
(ansiedad) de Cattell (Cattell y Kline, 1977) y emo-
cionalidad de Guilford (Guilford y Zimmerman, 1956)
podrian servir para diferenciar a los sujetos vulnera-
bles a los trastornos de ansiedad. Sin embargo, es
posiblemente la escuela de H. J. Eysenck la que
mas atencion y esfuerzo ha dedicado a la relacién
entre personalidad y trastornos neuréticos. Los dos
factores principales de la teoria de Eysenck (neuroti-
cismo y extraversion) (Eysenck, 1967), a juicio de
este autor, no solo predicen la predisposicion hacia
la neurosis (a través de la dimensién de neuroticis-
mo), sino que también sirven para diferenciar la vul-
nerabilidad hacia los diferentes tipos de neurosis
(neurosis distimicas vs psicopatia e histeria) median-
te la combinacion de los rasgos de neuroticismo y
extraversion (Eysenck, 1964).

Tanto los individuos fébicos como los obsesivo
compulsivos (neurosis - distimicas) suelen exhibir
puntuaciones elevadas en neuroticismo e introver-
sion; por otra parte, los histéricos y psicopatas pre-
sentan niveles elevados.de neuroticismo y baja in-
troversién (o alta extraversién). Esta diferenciacion
se produce porque, en términos de la teoria de Ey-
senck, [a introversidn facilita la adquisicion de ansie-
dad condicionada (adquisicion de fobias y otros
trastornos distimicos). Aunque parece existir cierta
disconformidad con respecto a la indicada relacion
entre personalidad y neurosis no distimicas, en cam-
bio existe bastante acuerdo y evidencia empirica en
favor de la relacién entre la combinacién neuroticis-
mofintroversion y las alteraciones distimicas (Gos-
sop, 1981).

Esta combinacion entre alto neuroticismo y baja
extraversidn se corresponde, no obstante, con el
concepto de ansiedad-rasgo (A-rasgo), tal y como
ha sido claramente referido por Gray (1970) y admi-
tido por el propio Eysenck (1975). De este modo, la
escala de ansiedad manifiesta de Taylor (1953), una
escala de A-rasgo, cubre un rango que se extiende
desde un nivel de baja ansiedad, equivalente a bajo
neuroticismo y alta extraversion, hasta un nivel de
alta ansiedad que se corresponde con alto neuroti-
cismo y baja extraversion (Gray, 1971). Por tanto, la
A-rasgo puede ser considerada como indicador de
predisposicion no solo de la manifestacion de ansie-
dad-estado (A-estado), sino también de la manifes-
tacion de desérdenes distimicos. En los ditimos diez
afnos, no obstante, hemos visto aparecer algunas
modificaciones de este modelo cldsico de la ansie-
dad; particularmente merece especial mencién el
modelo S-A postulado inicialmente porla escuela de
Endler (Endler y Okada, 1975) y aplicado en nuestro
pais por nosotros (Sandin y Chorot, 1986) y por Ber-
mudez (1983), el cual considera la A-rasgo de forma
muitidimensional y tiene en cuenta tanto las situa-
ciones (S) como los modos de respuesta (R).

Eysenck (1967) ha definido el neuroticismo en tér-
minos de reactividad o labilidad del sistema nervioso
auténomo (activacién auténoma-endocrina) y la ex-
traversion en términos de los procesos de excitacion
e inhibicion (basicamente corticales). Sin embargo, la
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activacion -auténoma y el arousal cortical sélo son
parcialmente independientes. Cuando existe predis-
posicién hacia la neurosis (reactividad auténoma),
son las fuerzas del balance excitacion-inhibicion las
que determinan el desarrollo de sintomas neurdticos
especificos (Gossop, 1981). La escuela de Eysenck
ha postulado que estos procesos (autonomos y corti-
cales) son preferentemente de tipo hereditario (Ey-
senck, 1975) (ver mas adelante), por lo que constitu-
yen la predisposicion basica de respuesta del orga-
nismo a los estimulos externos (en particular con res-
pecto a las respuestas del sistema nervioso auténo-
mo) y, por tanto, la predisposicion hacia la aparicion
de los trastomnos de ansiedad.

Otros modelos de personalidad, no sélo el de Ey-
senck, han relacionado determinados rasgos o tipos
psicolégicos con la vuinerabilidad para padecer tras-
tornos de ansiedad. Asi, por ejemplo, los modelos de
Gray (1970) y Claridge (1967), aunque pueden ser
considerados como modificadores del punto de vista
de Eysenck, exhiben notables diferencias con res-
pecto a éste. (Recientemente, Gray, 1982, ha esta-
blecido extensamente su teoria sobre la ansiedad.)
Obviamente, no vamos a analizar ni estos ni otros
modelos que puedan poseer implicaciones relevantes
con respecto a la cuestion que estamos tratando. Sin
embargo, aungue a veces se utilicen formulaciones o
conceptos relativamente diferentes, la idea basica
subyacente  a diversos modelos de personalidad o
temperamento es que los rasgos (y/o tipos) pueden
predecir el desarrollo de alteraciones emocionales
(habitualmente trastornos neurdticos).

Como puede apreciarse, en un primer termino pa-
rece posible admitir que la vulnerabilidad o predispo-
sicién puede establecerse a partir de los rasgos de

- personalidad. Esto, no obstante, solo puede hacer-

se de forma general y relativamente inespecifica
para las diferentes formas de neurosis (a lo sumo di-
ferenciando entre neurosis distimicas y no distimi-
cas). El rasgo de ansiedad (A-rasgo), por otra parte,
al referir el nivel crénico de ansiedad, es un indica-
dor escasamente especifico y selectivo, ya que tan-
to en las fobias como en otros desordenes de ansie-
dad (obsesivo-compulsivos, ansiedad generalizada,
etcétera) la A-rasgo suele ser elevada; mas aun, la
A-rasgo también suele ser alta en la depresion, en
los trastornos psicosomaéticos y en otros desdrde-
nes. La conceptualizacion muitidimensional de la A-
rasgo (modelo S-R), tanto con respecto a las situa-
ciones como a los modos de respuesta, tal vez en
un futuro pueda delimitar con mayor grado de espe-
cifidad la relacion entre ella y las fobias, por ejemplo,
diferenciando tipos de fobias y tipos de A-rasgo que
puedan evidenciar cierta conexion (asf, un individuo
con elevada A-rasgo de tipo interpersonal posibie-
mente es propenso a exhibir fobias sociales, pero
no fobias simples).

Activacion psicofisioldgica

Algunas variables psicofisiologicas se han relaciona-
do con la ansiedad (tanto A-rasgo como A-estado) y



con dimensiones de personalidad (neuroticismo y
extraversion). .En particular; la actividad electroder-
mal (frecuencia no especifica, nivel de condugtancia
y respuestas especificas) (Sandin y Chorot, 1980,
1981; Chorot y Sandin, 1981) y la tasa cardiaca
(Harvey y Hirschman, 1980; Lawler, 1980) se aso-
cian positivamente al neuroticismo, la introversién y
la ansiedad. En orden a obtener datos mas selecti-
vos, se han venido investigando los patrones psico-
fisioldgicos auténomos en sujetos con alteraciones
de ansiedad (neuréticos distimicos principalmente),
poniéndose a prueba fundamentalmente la actividad
electrodermal y la tasa cardiaca. En este sentido,
varias publicaciones han constatado elevacion de la
frecuencia no especifica (FNE) y nivel de conductan-
cia -de la piel (SCL) en la actividad electrodermal
(EDA) (Lader, 1967; Lader y Wing, -1966), asi como
también elevacion de la tasa cardiaca (TC) (Golds-
tein, 1964; Lader y Wing, 1966), en pacientes con
trastornos de ansiedad (estados de ansiedad, obse-
sivo~-compulsivos, fobias). También se ha evidencia-
do, en pacientes neuroticos, elevacion en la frecuen-
cia respiratoria, presion sanguinea (sistdlica y dias-
tdlica) y volumen sanguineo (en antebrazo) (Golds-
tein, 1964; Wing, 1964). En general, estos patrones
de elevacion se han observado en dichos sujetos al
compararlos con individuos normales. Por otra par-
te, tales alteracionies en respuestas psicofisioldgicas
parece que se mantienen tanto en estados. de repo-
$0 como ante situaciones estresoras o tareas espe-
cificas. En su reciente revision sobre esta cuestion,
Sartory y Lader (1980) vienen-a concluir que la EDA
(FNE y SCL), TC y volumen sanguineo se relacionan
de forma relevante con los- trastornos de ansiedad
en la direccion que acabamos de sefalar.

Estas conclusiones, de una manera global, apo-
yan la hipotesis clasica de Malmo (1957) que defien-
de un estado de hiperactivacion en los neuroticos
con elevado componente de ansiedad. Malmo ha
postulado que en estos sujetos los mecanismos in-
hibitorios son inefectivos, con lo cual poseen uri ni-
vel mayor de activacion autonoma siendo, en conse-
cuencia, mas respondentes emocionalmente a las
minimas situaciones estresoras. Sin embargo, en
vistas a aplicar este modelo, o las observaciones
arriba sefialadas, al fenémeno de predisposicion de
las fobias, nos encontramos con que unicamente
pueden obtenerse conclusiones muy generales es-
casamente operativas, ya que el concepto de heuro-
sis (mas en concreto las neurosis distimicas o neu-
rosis con alto componente de ansiedad) es demasia-
do amplio y heterogéneo. Por tanto, el asumir que
todos los trastornos de ansiedad, -incluidas las fo-
bias, exhiban un cierto grado de hiperactivacion o hi-
perarousal parece un argumento excesivamente
simplificado.

Con respecto a las fobias, este problema se ha
resuelto parciaimente con algunos trabajos llevados
a cabo por Lader y colaboradores (Lader, 1967; La-
der et al., 1967; Lader y Mathews, 1968). Apoyan-
dose en la idea, contrastada empiricamente, de que
la FNE de EDA es un buen predictor de la ansiedad,
Lader empled esta medida psicofisiolégica como

elemento empirico indicativo del estado de activa-
cion (arousal, en términos de Lader) en pacientes
con fobias y estados de ansiedad (ansiedad genera-
lizada o difusa). El resultado principal obtenido por
estos autores fue que, en base a las respuestas no
especificas (FNE) de la actividad electrodermal, las
fobias especificas 0 monosintomaticas pueden dife-
renciarse significativamente de las fobias difusas
(fobias sociales y agorafobia). Los pacientes con
agorafobia exhiben patrones de FNE de EDA seme-
jantes a los observados en los estados de ansiedad,
y significativamente mayores que en los pacientes
con fobias especificas. Los pacientes con fobias es-
pecificas no se diferenciaban significativamente de
los individuos normales.

Los autores han interpretado estos resultados su-
giriendo que las fobias inespecificas o difusas se
asocian a elevada arousabilidad (en términos de
FNE), en contraposicion de las fobias especificas
cuya arousabilidad es normal o relativamente nor-
mal. Este fendmeno de arousabilidad es entendido,
ademas, como un proceso relativamente estable en
los individuos. Lader et al., (1967), por otra parte, re-
fieren apoyo adicional a esta diferenciacion entre ti-
pos de fobias al constatar que, en contraste con las
fobias difusas, los pacientes con fobias especificas
son poco reactivos (se habituan normalmente en
respuestas especificas de EDA ante estimulos audi-
tivos), poseen una edad de comienzo uniforme y
temprana (alrededor de los 5 aios), y marnifiestan
mejor prondstico a la terapia de conducta. inclusive,
este mejor prondstico puede inferirse y precisarse a
través de los niveles de FNE. Partiendo de la base
de estos resultados, los autores han postulado un
modelo de «arousabilidad» para explicar la etiologia
y mantenimiento de las fobias (Lader y Mahews,
1968).

La hipotesis de Lader (1967, 1980) sobre la dife-
renciacién de los transtornos fobicos en base al ni-
vel de arousabilidad se ha visto apoyado por la evi-
dencia de trabajos mas recientes, tal y como hemos
referido en anteriores publicaciones (Chorot y San-
din, 1987). Por otra parte, se ha comprobado que la
agorafobia (particularmente la agorafobia con pani-
co), desde el punto de vista. fisiologico, se asemeja
mas a los estados de ansiedad que a otras fobias
(ver Sandin, 1986). Dicho en otros términos, tanto la
agorafobia como los estados de ansiedad (panico,
ansiedad generalizada y obsesién-compulsion) pare-
cen poseer niveles basicos de alteracion somatica
no observados en las fobias especificas ni en las fo-
bias sociales. La estrecha relacion que parece exis-
tir entre la agorafobia y el panico, asi como la relati-
va dependencia que guarda con respecto al estado
organico, han servido para fundamentar esta idea.
Como observacionss que apoyan esta hipotesis
pueden citarse las siguientes. Primero, la agorafobia
suele constituirse por la aparicion previa de los ata-
ques de panico, y €stos en ocasiones son esponta-

'neos (no estan determinados por factores ambienta-

les). Segundo, se ha sugerido que los estados de
panico pueden ocurrir secundariamente a los desor-
denes cardiovasculares (Kelly, 1980). Tercero, algu-
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nos agorafobicos responden al tratamiento con anti-
depresivos, pero no los individuos con fobias sim-
ples (Zitrin et al., 1980).-Y cuarto, el ataque-de. pani-
co.puede observarse mas inespecificamente en di-
versas alteraciones fisicas como el hipertiroidismo,
el laberintitis agudo o la hipoglucemia.

Tanto de la evidencia  empirica como de las
ideas formuladas al respecto por el grupo de Lader,
parece desprenderse que la predisposicion juega un
papel relevante en las fobias inespecificas pero es-
casamente importante en las fobias simples. Con-
trariamente, aunque.los procesos de aprendizaje
pueden ser relevantes en ambas categorias de fo-
bias, parecen desempefiar una funcién mas decisiva
en las fobias especificas. Estas afirmaciones no im-
.plican necesariamente que debamos rechazar una
posible influencia de diversos factores de predispo-
sicion en las fobias especificas. Simplemente sugie-
ren que, con la medida psicofisioldégica mas clara-
mente relacionada con la ansiedad; es decir, de EDA
(Fowles, 1980), puede discriminarse entre ambos ti-
pos de fobias, siendo-las fobias inespecificas las
que adoptan patrones desadaptados de EDA (eleva-
da FNE y baja habituacién), y pudiendo ser conside-
rados estos patrones como indicativos de diferen-
cias individuales relativamente estables y predicto-
ras de la vulnerabilidad hacia estas ultimas fobias;
por otra parte, puesto que en los patrones indicados
de EDA no parecen existir diferencias manifiestas
entre los sujetos con fobias simples y los normales,
dificilmente puede inferirse con tales datos que en
este tipo de fobias sea significativamente relevante
la predisposicion en términos de la arousabilidad
(entendida ésta, como se ha indicado, en base a la
EDA). Esta hipdtesis ha sido apoyada parciaimente-
por Hugdahi et al., (1977), y, en ultimo término, ex-
plica la evidencia clinica de que en los estados de
ansiedad y en la esquizofrenia existan frecuente-
mente sintomas fobicos inespecificos (en estos tras-
tornos suelen existir niveles elevados de «arousabi-
lidady).

Diferenciacion sexual

El postulado basico de la diferenciacion sexual sos-
tiene la existencia de procesos dimorficos sexuales
en los niveles morfologico (somatico), cerebral y
conductual (Sandin, 1981). En animales experimen-
tales se ha constatado que las hormonas sexuales
inducen dos tipos de efectos sobre el miedo. El pri-
mero viene dado por las hormonas endogenas
(efecto activacional/inhibidor); y sugiere que, en la
rata (tanto en machos como en hembras), el incre-
mento de estrégenos circulantes reduce los indices
de defecacion e incrementa los de deambulacion en
pruebas de campo abierto (Gray, 1971). El segundo
es un efecto irreversible y estable producido por los
androgenos sobre el sistema nervioso (efecto orga-
nizacional), induciendo un cerebro masculino que,
- en la rata, incrementa los niveles de miedo referidos
también indirectamente mediante los indices de de-
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fédcacién y deambulacion en campo abierto (Gray,
1971). El segundo efecto (organizacional) es, en
este sentido, mucho mas relevante (Sandin, 1981) y
esta en concordancia con la evidencia de que las ra-
tas macho parecen mds miedosas que las ratas
hembra. Sin embargo, al contrastar estos datos con
la evidencia obtenida en seres humanos, se observa
que en éstos se invierte la relacion que existe entre
sexo y miedo, puesto que sistematicamente la mu-
jer parece mas propensa al miedo que el hombre
(Marks, 1969; Gray, 1971; Sandin, 1981). En un tra-
bajo reciente, Baade et al. (1978) han referido que
existe una estrecha relacion entre identificacion se-
xual femenina'y nivel de miedo, relacionandose posi-
tivamente estas dos caracteristicas:

En una linea de evidencia clinica también se ha su-
gerido una conexién positiva entre miedo/fobia y
sexo femenino. En su clasica publicacion, Marks
(1969) ha puesto de relieve que la mujer es mucho
mas vulnerable que el hombre a ias fobias (en parti-
cular, a la agorafobia, claustrofobia, fobias a los ani-
males y fobias sociales). Mas especificamente, en
base a algunos trabajos epidemiologicos, se han
dado las siguientes cifras de incidencia de fobias: 1)
en fobias a los animales, 95 por 100 mujeres (5 por
100 varones); 2) en fobias sociales, 60 por 100 mu-
jeres (40 por 100 varones), y 3) en agorafobia, 75
por 100 mujeres (25 por 100 varones) (Davison y
Neale, 1986). Estos autores han indicado también,
aunque sin espegcificar cifras, que la fobia escolar es
mas comun en las nifas que en los nifos. En una re-
vision epidemiologica reciente, Weissman (1985) re-
fiere que los trastornos de ansiedad se presentan
en la mujer con el doble de frecuencia que en el
varon.

En principio, si bien ciertos aspectos sociales y
culturales pueden influir en estas diferencias, la hi-
pétesis que parece mas plausible explica las dife-
rencias sexuales en las conductas de miedo y fobi-
cas en base a los procesos dimorficos de diferencia-
cién sexual del cerebro (ver Sandin, 1981).

Ritmos psicobiolégicos

Uno de los aspectos mas determinantes de las fun-
ciones conductuales vy fisioldgicas de los organis-
mos es, sin duda, la dimension temporal, esto es, la
dimension ciclica implicita en todos los seres vivien-
tes. Su aplicacién a la psicopatologia, © cronopsico-
patologia, ha sido reiteradamente sefnalada por algu-
nos autores (Reinberg, 1974; Sancin, 1981) en base
a la decisiva funcién que, en algunas ocasiones, los
ritmos psicobioldgicos desempenan con respecto a
las alteraciones psicoldgicas. En particular, en este
momento parece importante la posibilidad de que
las variaciones ciclicas del organismo (ritmos psico-
biolégicos) puedan desempenar algun papel en la
determinacion (predisposicion) de las fobias. Segun
esto, la vulnerabilidad de un organismo para adquirir
una fobia posiblemente no es semejante ni a distin-
tas horas del dia ni a distintas edades (Marks,
1977). Existen, a este respecto, gran diversidad de



ritmos psiconeuroendocrinos relevantes tales como
los ultradianos (actividad-descanso, etc.), circadia-
nos- (ciclo diario, suefo-vigilia) e infradianos" (sema-
nales, mensuales, estacionales), los cuales implican
la existencia de patrones ritmicos en la actividad de
las" glandulas endocrinas y del sistema nervioso
(véase Sandin, 1981). El ritmo infradiano mensual de
la mujer (ciclo menstrual) posee componentes neu-
roendocrings y psicologicos ‘que varian periodica-
mente, aproximadamente cada 28 dias. El ciclo po-
see dos fases bien diferenciadas, denominadas fase
folicular y fase luteinica. Al final de la fase luteinica, y
antes de iniciarse el nuevo ciclo con la fase folicular,
se produce la menstruacién (periodo que suele du-
rar entre tras y seis dias).

Generalmente existen una serie de alteraciones
psicobiolégicas que acompanan a la menstruacion y
particularmente a los dias que anteceden a ésta.
Con frecuencia se incluye en el concepto de «sindro-
me premenstrual» los sintomas del premenstruo
(dias que anteceden a la menstruacion), los de la
menstruacion y los que acompanan a la ovulacion
(Sandin, 1981, p. 1365). El hecho de que muchos de
estos sintomas sean de tipo emocional, ha sugerido
a algunos investigadores la posibilidad de que la mu-
jer sea mas vuinerable a los trastornos neuréticos
durante los periodos premenstruales y menstruales
(Vila y Beach, 1977; Vila, 1978). Estos autores in-
vestigaron, en mujeres fobicas, la vulnerabilidad
para-adquirir por condicionamiento semantico sinto-
mas fobicos en funcion de las diferentes. fases del
ciclo menstrual, llegando a la conclusion de que los
dias inmediatamente anteriores a la menstruacion
(periodo premenstrual) producen una especial sensi-
bilidad en la mujer para la adquisicion de respuestas
condicionadas aversivas, y concluyendo que el esta-
do interno del organismo es un factor importante
para la adquisicion de sintomas fobicos. Parcialmen-
te, estos resultados fueron replicados postenormen-
te por Gonzalez Dopico (1981).

Factores genéticos

Los posibles factores de predisposicién (caracteris-
ticas fenotipicas) que hasta estos momentos hemos
venido analizando no implican necesariamente que
estén causados por la herencia. El fenotipo, o deter-
minadas caracteristicas del- fenotipo, puede depen-
der, ademas de la herencia, de elementos congéni-
tos (ambiente prenatal) y de efectos del ambiente
postnatal. Por tanto, seria necesario tratar de aislar
en lo posible la importancia que poseen los factores
genéticos (herencia) en la conducta neurética.
Como se indicod anteriormente, los rasgos de per-
sonalidad, neuroticismo y extraversién pueden ser-
vir como predictores generales de vulverabilidad a
las neurosis, incluidas las fobias. La pregunta que
se ha planteado es si son heredables estos rasgos
de personalidad. Los trabajos efectuados en el
Maudsley Hospital (Londres) sobre seleccion genéti-
ca, produciendo ratas reactivas («neurdticasy;

Maudsley emotionally reactive) y no reactivas («no
neuréticasy; Maudsley emotionally non-reactive),
con manifiestas diferencias fisiologicas y conductua-
les entre ambos grupos, sugiere que puede existir
un notable efecto de la herencia sobre la personali-
dad (Eysenck, 1975). Este mismo autor (Eysenck,
1975), después de haber revisado algunos trabajos
sobre esta cuestion referidos a seres humanos, lle-
ga a concluir que tanto los rasgos de personalidad
como la A-rasgo (alto neuroticismo y baja extraver-
sién) estan fuertemente basados en aspectos here-
ditarios poligénicos de la constitucion de los indivi-
dyos. Sin embargo, debido a que los datos son muy
dispares entre unos autores y otros, sigue sin preci-
sarse qué componentes son heredados y en qué -
proporcion.

También se ha investigado la importancia de los
factores genéticos en los trastornos neuréticos (en
su sentido amplio). En términos generales, tanto en
éste como en otros campos, los estudios con geme-
los han aportado la informaciéon mas. relevante con
respecto al peso de los factores hereditarios. Ro-
senthal (1970), en su revisién sobre varios trabajos
efectuados con gemelos, liegd a la conclusion de
que, aproximadamente, la concordancia para los de-
sordenes neuroticos era del orden del 53 por 100 en
los gemelos monocigoticos (gemelos idénticos) y del
40 por 100 en los gemelos dicigdticos (gemelos fra-
ternos). Eysenck (1975), por otra parte, ha resumido
los resultados de algunos trabajos clasicos sobre
transmision de los trastornos neuréticos en geme-
los; este autor concluye que la tasa media de con-
cordancia en los monocigéticos es el 59 por 100,
siendo solo el 30 por 100 en los dicigoticos. En la
revision de Pollin (1976) parece evidenciarse que, en
términos generales, la tasa de concordancia para ia
neurosis es dos veces mayor en los gemelos idénti-
cos que en los fraternos. Finalmente, en la reciente
publicacion de Zerbin-Ridin (1980) se analizan los
datos calculados por Schepank (1974) sobre trece
series internacionales, concluyéndose que el por-
centaje de concordancia para las alteraciones neu-
réticas es, una vez mas, aproximadamente el doble
en los gemelos monocigéticos (59 por 100) que en
los dicigoticos (28 por 100); los monocigéticos eran
también mas concordantes en aspectos especificos
como nivel de perturbacion y sintornatologia predo-
minante. Parece observarse, por tanto, que en base
a porcentajes medios de las distintas series de tra-
bajos publicados, la concordancia para los monoci-
goticos se situa en torno al 60 por 100, y para los
fraternos en tomo al 30 por 100 (exactamente la mi-
tad menos). No obstante, la diversidad de publica-
ciones muestra igualmente que existe un enorme
rango de variacion, situandose la concordancia en-
tre 0-90 por 100 en los monocigéticos y entre 0-50
por 100 en los dicigoticos (Zerbin-Rudin, 1980), fe-
némeno que puede explicarse porque, al estudiarse
la concordancia de la neurosis en su sentido gene-
ral, la heterogeneidad es elevada tanto en las neuro-
Sis como en las series.

Aunque hasta estos momentos nos hemos referi-
do al concepto amplio de neurosis, merece la pena
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indicar que en algunos casos elinterés se ha centra-
do sobre alteraciones especificas de ansiedad, tales
como los estados de ansiedad (bésicamente ansie-
dad generalizada y desorden de panico), desorde-
nes obsesivo-compulsivos y fobias. Un método al-
ternativo y complementario al de gemelos, el méto-
do de familias, se basa en el estudio de la prevalencia
del trastorno en los familiares (basicamente padres
y hermanos) del paciente. El método de familias ha
sido cuestionado por algunos autores en cuanto al-
ternativa vélida para detectar la influencia genética,
ya que la similaridad en determinadas reacciones
entre los miembros de la famitia se debe tanto al am-
biente comun como a posibles genes compartidos.
" Sin embargo, algunos trabajos se han centrado en
métodos de este tipo para estudiar la importancia
de la herencia en los desérdenes de ansiedad. En
una publicacion cldsica, Brown (1942) refirié que la
prevalencia de trastornos de ansiedad («psiconeuro-
sis») en los parientes.de primer grado (padres y her-
manos) de los sujetos con este tipo de trastornos
era del orden del 17 por 100. Otras publicaciones
mas recientes han llegado a conclusiones semejan-
tes. Asi, por ejemplo, del anélisis de trabajos publi-
cados entre 1930 y 1980 sobre este aspecto, se
desprende que se produce en torno al 15 por 100
de prevalencia de trastornos de ansiedad entre los
parientes (primer grado) de los sujetos que sufren
estos desordenes (Torgersen, 1983). Un porcentaje
idéntico ha sido referido también recientemente por
Carey y Gottesman (1981) para este mismo tipo de
trastornos.

Sin embargo, los estudios de gemelos resuelven
mejor el problema de obtener informacién sobre la
relativa contribucion de la herencia y del ambiente
en el desarrolio de los desdrdenes de ansiedad. En
este sentido, algunas investigaciones clasicas han
sefialado la importancia de la herencia en los esta-
dos de ansiedad. Shields y Slater (1966) refirieron
porcentajes de concordancia para 10s estados de
ansiedad de 47 por 100 en monocigéticos y de 18
por 100 en dicigoticos. También en estados de an-
siedad, Slater y Shields (1969) sefalaron en otro tra-
bajo cifras de concordancia de 65 por 100 en los pa-
res monocigdticos y de 13 por 100 en los pares he-
terocigoticos. Por otra parte, Lader y Wing (1966)
estudiaron las correlaciones obtenidas en medidas
psicofisiologicas por gemelos con estados de ansie-
dad, pudiendo resumirse sus conclusiones genera-
les de la forma siguiente: 1) en FNE de EDA, entre
los monocigéticos existia una correlacion de 0,68, y
solo de -0,02, entre los dicigéticos; 2) la habitua-
cion (EDA) correlaciond 0,75 en monocigoticos y
0,13 en dicigéticos; 3) los autores sugieren que, en
base a estos y otros datos, parece razonable supo-
ner que los estados de ansiedad, asi como las cita-
das variables psicofisoldgicas,-estan en alto grado
determinados por factores genéticos. Estos resulta-
dos, no obstante, no han sido corroborados por
otros autores.

Shields (1978) (citado por Zerbin-Ridin, 1980) re-
firid material procedente de series sobre desérde-
nes obsesivos y fobicos. Los porcentajes de con-
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cordancia diferian significativamente entre los pares
de monocigéticos y heterocigéticos, ya que sus va-
lores eran, respectivamente, 74 y 18 por 100. Estos
valores, no obstante, son enganosos en el sentido
de que refiejen fielmente las tasas de concordancia
en este tipo. de desérdenes (obsesiones y fobias),
pues estos sujetos diagnosticados como obsesivos
y/o fobicos poseian también en gran proporcién sin-
tomas depresivos y trastornos de estados de ansie-
dad. Por lo demas, el autor viene también a concluir
que la influencia de la herencia es mucho mas fuerte
sobre los desdrdenes obsesivos (neurosis obsesi-
vas) que sobre las fobias (Zerbin-Ridin, 1980). En
un trabajo més reciente, Carey y Gottesman (1981)
postularon, en cambio, tasas de concordancia bas-
tante semejantes para las fobias y para los desorde-
nes obsesivo-compulsivos; siendo éstas del 88 por
100 en monocigoticos y del 38 por 100 en dicigoti-
cos, en fobias, y del 87 por 100 en monocigédticos y
47 por 100 en dicigéticos, en obsesivos. Como pue-
de observarse, tales porcentajes sugieren un peso
notablemente elevado de la herencia en dichas alte-
raciones emocionales. Sin embargo, esta conclusion
no resulta valida sobre todo si tenemos en cuenta
que las muestras referidas por Carey Gottesman
(1981) son excesivamente pequenas.

Puede evidenciarse que muy pocos autores se
han centrado de forma especifica sobre las fobias.
Lo mas frecuente ha sido tratar en su conjunto las
neurosis, o bien los trastornos de ansiedad (estados
de ansiedad, obsesiones y fobias). Afortunadamen-
te, sin embargo, algunos autores, en particular Tor-
gersen (1979, 1983) han venido dedicando en estos
ultimos afos especial atencién al estudio de los as-
pectos hereditarios de las fobias. Considerando
como punto de partida el hecho de la heterogenei-
dad de las fobias (ya sefalado anteriormente) (por lo
menos, con respecto a la predisposicion y herencia
habria que distinguir entre las fobias inespecificas y
las especificas), con independencia de analizar el
posible peso de la herencia en las fobias considera-
das como un todo, resultaria particularmente rele-
vante diferenciar el efecto genético sobre distintos
tipos de fobias. Esta orientacion, sin estar aun re-
suelta, ha sido iniciada empiricamente por Torger-
sen en sus recientes trabajos.

Torgersen analizd en series de monocigéticos y
heterocigéticos la forma en que podrian agruparse
las fobias comunes mediante andlisis factorial, obte-
niendo cinco factores que, a su juicio, correspondian
a otras tantas categorias de fobias. Estas catego-
rias fueron denominadas 1) fobias de separacion
(agorafobia), 2) fobias a los animales, 3) fobias de
mutilacién (operaciones quirdrgicas, sangre, etc.),
4) fobias sociales y 5) fobias a la naturaleza (monta-
nas, océano, etc.). Sus resultados sobre la influen-
cia de la herencia en estos tipos de fobias son, en
cierto modo, conflictivos, puesto que el indice de he-
redabilidad (H) (en este trabajo no se obtuvieron por-
centajes de concordancia) era muy bajo en agorafo-
bia (o fobias de separacion) y no significativo esta-
disticamente. Esta informacion contrasta con datos
previos (por ejemplo, Lader et al., 1967) que sugie-



ren una elevada influencia de la herencia en las fo-
bias inespecificas. El resto de los indices de hereda-
bilidad son moderados y mas bajos en los miedos o
fobias simples (animales, etc.) (Torgersen, 1979).

En una de sus ultimas publicaciones sobre este
aspecto, Torgensen (1983) estudié el efecto de la
herencia sobre los desérdenes de ansiedad diferen-
clando su influencia sobre las fobias, ansiedad ge-
neralizada, desorden de panico y desérdenes obse-
sivo-compulsivos; sin embargo, en relacion con las
fobias, sélo incluye las fobias inespecificas (fobias
sociales y-agorafobia). En términos generales, los
resultados de este trabajo, en el que participaron
muestras amplias de probandos monocigéticos y di-
cigéticos (probandos gemelos diagnosticados de los
referidos trastornos de ansiedad en las instituciones
psiquiatricas de Noruega antes de 1977), pueden
resumirse de la siguiente forma: 1) En general, se
evidencia la importancia de los factores hereditarios
en la determinacion de los desdrdenes de ansiedad
(tomando en conjunto todos los desordenes de an-
siedad, los porcentajes de concordancia son 34 por
100 en monocigéticos y 17 por 100 en dicigoticos).
2) El desarrollo del desorden de ansiedad generali-
zada no muestra evidencia alguna de estar influen-
ciado por factores genéticos (en este trastorno, las
tasas de concordancia son 17 y 20 por 100.para los
monocigbticos y dicigoticos, respectivamente). 3)
En el resto de los desorderies de ansiedad, las tasas
de concordancia son relativamente semejantes (to-
mando en conjunto estos desordenes y eliminando
los casos de ansiedad generalizada, las tasas son
45 y 15 por 100 para monocigéticos y dicigoticos,
respectivamente), no existiendo tampoco diferen-
cias relevantes. entre los tipos de fobias incluidos
(agorafobia y fobia social). 4) Excepto en el desorden
de ansiedad generalizada, parece existir en los des-
drdenes de ansiedad un importante componente de
transmision familiar de tipo hereditario. Y 5) los
desordenes de ansiedad parecen exhibir bases ge-
néticas y etioldgicas diferentes que los desdrdenes
afectivos (depresiones) y somatoformes (histerias e
hipocondriasis). .

Es importante senalar, a propdsito de los resuita-
dos sugeridos por Torgersen (1983), la disparidad
entre estos datos y algunos postulados previamente
por otros autores. Basicamente existen dos aspec-
tos que llaman nuestra atencion. En primer lugar, las
tasas de concordancia tienden a ser ligeramente
mas bajas, principalmente en el caso de los monoci-
goticos. En segundo lugar,-destaca el escaso peso
que parecen tener los factores genéticos en el de-
sorden de ansiedad generalizada. Este segundo as-
pecto puede explicarse en base a que anteriormente
no se habia investigado este desorden por separa-
do, aunque si incluido en los denominados estados
de ansiedad (que, por cierto, parecian poseer una

- importante influencia hereditaria) y, por otra parte,
porque los diagndsticos eran poco fiables desde el
punto de vista psiquiatrico (Torgersen empled en
este trabajo el sistema de diagndstico del DSM-Il,
sistema mas fiable que los utilizados con anteriori-
dad). El hecho de que las tasas de concordancia ha-

yan sufrido un cierto decremento puede deberse,
iguaimente, a la utilizacion de un sistema de diag-
ndstico mas preciso y fiable, eliminandose los casos
«falsos positivos» que se producen cuando los crite-
rios son muy amplios, heterogéneos y escasamente
fiables.

En conclusion, los datos que hemos analizado su-
gieren la existencia de cierta influencia hereditaria
sobre 1) los rasgos de personalidad, neuroticismo-y
extraversion; 2) sobre las neurosis, y 3) sobre los
desérdenes de ansiedad. La evidencia empirica, no
obstante, es muy variable y aun no puede determi-
narse con precision ni el cudnto ni el como de esta
influencia. Con respecto a las fobias, muy pocos tra-
bajos han abordado esta cuestion de forma selecti-
va y diferenciando entre los distintos tipos o catego-
rias de conducta fdbica. En cualquier caso, en térmi-
nos globales, parece que también las-fobias guar-
dan cierta determinacion hereditaria, aunque tal vez
en menor grado que otros desdrdenes de ansiedad
como los trastornos obsesivo-compulsivos o los de-
sordenes de -panico.

Conclusion

1. Al analizar la influencia de los rasgos de perso-
nalidad (basicamente extraversion y neuroticismo)
como factores de predisposicion de los desordenes
de ansiedad se evidencia que, por el momento, sélo
pueden obtenerse conclusiones generales y relativa-
mente inespecificas, esto es, diferenciando unica-
mente entre las neurosis distimicas y las no distimi-
cas. Algo semejante ocurre con el rasgo de ansie-
dad (combinacion de neuroticismo e introversién), el
cual podria ser considerado como un indicador ge-
neral (no selectivo y especifico) de predisposicion
hacia los desordenes de ansiedad y hacia otros de-
sén;enes distimicos (por ejemplo, depresion neurd-
tica).

2. la hipotesis del estado de hiperactivacion ha
sido apoyada experimentalmente.en las denomina-
das neurosis de ansiedad utilizando variables de la
actividad electrodermal (frecuencia no especifica, ni-
vel de conductancia) y la frecuencia cardiaca. Sin
embargo, la capacidad operativa de esta hipdtesis
nos parece, en principio, de escaso valor, ya que el
tradicional concepto de neurosis de ansiedad es ex-
cesivamente amplio y heterogéneo.

3. El denominado modelo de arousabilidad ha
resultado relevante para diferenciar las fobias ines-
pecificas o difusas de las fobias especificas o sim-
ples. En este sentido, el modelo predice que la pre-
disposicidn («arousabilidady), entendida ésta en tér-
minos de la activacion electrodermal, juega un papel
significativo en las fobias inespecificas, pero menos
relevante con relacion a las fobias simples (los suje-
tos con fobias especificas no se diferencian signifi-
cativamente de los sujetos normales). Igualmente,
sugiere que el aprendizaje desempefa una funcion
mas determinante en esta ultima categoria de fo-
bias.

4. Elhecho de que se hayan encontrado diferen-
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cias significativas en los niveles ‘de miedo y fobias
entre varones y mujeres {mds elevados en-las muje-
res) ha permitido considerar la posibilidad de que la
diferenciacion sexual del cerebro sea un factor pre-
dictor de vulnerabilidad hacid los desérdenes de an-
siedad (mayor vulnerabilidad en la diferenciacién ce-
rebral femenina). Ademés de las posibles influencias
socidles, se ha postulado que estas diferencias pa-
recen estar basicamente determinadas por los pro-
cesos psiconeuroendocrinos (procesos organizacio-
nales y activacionales) de diferenciacién dimérfica
masculino/femenino. Hay que senalar, no obstante,
que algunos trabajos recientes no han podido cons-
tatar que-existan diferencias significativas entre va-
rones y mujeres en €l condicionamiento de respues-
tas de-miedo a estimulos especificos potencialmen-
te fobicos.

5. La-actividad ciclica que poseen los organis-
mos (ritmos psicobioldgicos) y la estrecha relacion
que parece . existir entre esta actividad y los trastor-
nos psicopatoldgicos (cronopsicopatologia) sugieren
que posiblemente existan ciertos momentos o perio-
dos, tales como determinados ciclos ultradianos, cir-
cadianos e infradianos, durante los cuales la vulne-
rabilidad para el desarrollo de trastornos de ansie-
dad es mas elevada que en otros. Algunos trabajos
empiricos recientes tienden a reflejar que determina-
dos ritmos psicobiolégicos (por ejemplo, el ciclo
menstrual) determinan significativamente la predis-
posicién o vulnerabilidad para adquirir-fobias.

6. Aunque la predisposicién normalmente estd
determinada tanto por factores ambientales -como
hereditarios, estos ultimos (herencia) posiblemente
juegan un papel no despreciable. Los datos que he-
mos analizado sugieren la existencia de cierta. in-
fluencia de la herencia sobre 1) los rasgos de perso-
nalidad neuroticismo y. extraversién, 2) sobre las
neurosis y 3) sobre los desordenes de ansiedad. La
evidencia empirica, no obstante, es muy variable y
aun no puede determinarse con precision ni el cuan-
to ni el coOmo de esta influencia. Con respecto a las
fobias, muy pocos trabajos han analizado esta
cuestion de formas selectiva y diferenciando-entre
los distintos tipos o categorias de fobias. En térmi-
nos globales, las fobias monosintomaticas parecen
poseer menor grado de determinacién hereditaria
que otros desdrdenes de ansiedad como los trastor-
nos obsesivo-compulsivos o los desérdenes de pa-
nico.
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