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TRASTORNOS DE ANSIEDAD 
Modelo tripartito sobre el afecto, la ansiedad y la depresión (Clark y Watson, 

1991).  

El modelo tripartito sobre el afecto, la ansiedad y la depresión propone que el afecto negativo es común a ambos 

trastornos, mientras que la hiperactivación fisiológica es específica de la ansiedad y la anhedonia es específica de la 

depresión. Este modelo ayuda a comprender el solapamiento de los síntomas ansioso-depresivos y resalta la importancia 

de distinguir entre los niveles de síntomas y de diagnóstico en la ansiedad y la depresión. Imaginemos a dos personas, 

María y Luis, que experimentan problemas emocionales relacionados con la ansiedad y la depresión. María presenta 

niveles elevados de afecto negativo, lo que significa que tiende a experimentar emociones negativas como ansiedad, 

tristeza o irritabilidad con frecuencia. Además, María muestra una hiperactivación fisiológica, lo que implica que 

experimenta una activación autónoma del cuerpo, como taquicardia, sudoración y temblores, en situaciones de ansiedad. 

Por otro lado, Luis también tiene altos niveles de afecto negativo, pero no experimenta la misma hiperactivación 

fisiológica que María en situaciones ansiosas. En cambio, Luis experimenta una disminución del afecto positivo, lo que 

se conoce como anhedonia. Tiene dificultad para experimentar placer o disfrutar de las actividades que antes le 

resultaban gratificantes. María muestra síntomas de ansiedad, como preocupación constante, tensión muscular y 

dificultad para relajarse. Estos síntomas están relacionados con su alto afecto negativo y su hiperactivación fisiológica. 

Luis, por su parte, presenta síntomas de depresión, como tristeza persistente, pérdida de interés en actividades, cambios 

en el apetito y dificultad para dormir. Estos síntomas están asociados con su alto afecto negativo y su disminución del 

afecto positivo (anhedonia). En este ejemplo, podemos observar cómo el Modelo Tripartito ayuda a comprender la 

relación entre el afecto negativo, la hiperactivación fisiológica (específica de la ansiedad) y la anhedonia (específica de 

la depresión) en la experiencia de la ansiedad y la depresión. El modelo sugiere que la presencia de altos niveles de 

afecto negativo es un indicador común de ambos trastornos, pero se diferencian en la presencia de características 

específicas, como la hiperactivación fisiológica en la ansiedad y la anhedonia en la depresión. 

 

Modelo transdiagnóstico jerárquico de los trastornos emocionales.  
El modelo transdiagnóstico jerárquico de los trastornos emocionales propone una estructura en cinco niveles que abarca 

desde dimensiones generales (como el afecto negativo) hasta características más específicas de los trastornos 

emocionales. Este modelo busca comprender los trastornos emocionales desde una perspectiva transdiagnóstica, 

considerando factores etiológicos y procesos comunes que subyacen a diferentes trastornos emocionales. Imaginemos 

a dos personas, Ana y Juan, que presentan problemas emocionales. Ambos experimentan altos niveles de afecto negativo 

(nivel 1), lo que significa que tienden a experimentar emociones negativas como ansiedad, tristeza o irritabilidad con 

frecuencia. En el nivel 2 del modelo, Ana muestra un rasgo clínico de sensibilidad a la ansiedad, lo que la hace más 

propensa a experimentar síntomas ansiosos. Juan, por otro lado, tiene un rasgo clínico de intolerancia a la incertidumbre, 

lo que lo hace más propenso a la preocupación constante y al trastorno de ansiedad generalizada. En el nivel 3, Ana 

utiliza estrategias de afrontamiento como la evitación de situaciones temidas o el control excesivo, lo que puede ayudarla 

a lidiar con la ansiedad en el corto plazo. Juan, en cambio, utiliza estrategias de afrontamiento como la búsqueda de 

seguridad constante o la rumiación, lo que puede perpetuar su preocupación e incrementar sus síntomas de ansiedad. En 

el nivel 4, Ana desarrolla un trastorno de pánico, caracterizado por ataques de ansiedad intensa y recurrente. Juan, debido 

a su intolerancia a la incertidumbre y su preocupación constante, desarrolla un trastorno de ansiedad generalizada. En 

el nivel 5, Ana experimenta síntomas específicos del trastorno de pánico, como palpitaciones, dificultad para respirar y 
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miedo intenso durante los ataques. Juan, por su parte, presenta síntomas específicos del trastorno de ansiedad 

generalizada, como preocupación excesiva, dificultad para relajarse y problemas de concentración. En este ejemplo, 

podemos ver cómo el modelo transdiagnóstico jerárquico permite entender la relación entre los diferentes niveles de 

afecto negativo, rasgos clínicos, estrategias de afrontamiento, trastornos emocionales y síntomas específicos. El modelo 

reconoce que hay factores comunes (como el afecto negativo) que están presentes en varios trastornos emocionales, 

pero también considera características específicas de cada trastorno a medida que se desciende en la jerarquía del 

modelo. 

 

Teoría de Watson y Rayner (1920). 
Se basó en el condicionamiento del miedo en un niño de once meses llamado «Pequeño Albert» y formuló una teoría 

experimental de las fobias basada en el condicionamiento clásico. Según esta teoría, cualquier estímulo inicialmente 

neutro puede adquirir la propiedad de elicitar respuestas de miedo por su asociación con estímulos nocivos traumáticos. 

Sin embargo, esta teoría tiene importantes limitaciones, como la falta de compatibilidad con la propiedad selectiva y no 

arbitraria que parecen presentar las fobias y la falta de explicación de la no-extinción de la respuesta condicionada de 

miedo en ausencia de reforzamiento. A pesar de estas limitaciones, la teoría de Watson y Rayner ha sido una base 

importante para la psicopatología experimental y la naciente terapia de conducta. 

 

Modelo bifactorial-mediacional de Mowrer (1939, 1950).  
El modelo bifactorial mediacional de Mowrer es un modelo de aprendizaje que integra el condicionamiento clásico y el 

operante, y propone que el miedo aprendido por el condicionamiento clásico media y motiva la conducta de evitación 

aprendida por el condicionamiento operante. El modelo consta de dos fases: una fase de condicionamiento clásico del 

miedo y una fase de condicionamiento de evitación activa. Mowrer argumenta que lo importante en este modelo es que 

el sujeto aprende a escapar del estímulo condicionado, más que a evitar un castigo. Imaginemos a una persona llamada 

Ana que tiene miedo a volar en avión. En la fase de condicionamiento clásico, Ana experimentó un episodio de 

turbulencia severa durante un vuelo, lo que provocó una intensa sensación de miedo y ansiedad. Durante ese incidente, 

el sonido del motor del avión, las sacudidas y la sensación de inseguridad se convirtieron en estímulos condicionados 

que se asociaron con el miedo experimentado por Ana. En la segunda fase, la de condicionamiento de evitación activa, 

Ana aprendió a evitar volar en avión. Cada vez que se enfrenta a la posibilidad de tomar un vuelo, experimenta una 

intensa sensación de miedo debido a la asociación con los estímulos condicionados del avión. Esta sensación de miedo 

la motiva a buscar formas de evitar volar, como elegir otros medios de transporte o evitar situaciones que impliquen 

viajar en avión. El miedo condicionado a volar actúa como un motivador en este modelo. Ana aprendió a evitar el 

estímulo condicionado (volar en avión) como una forma de escapar del miedo y la ansiedad asociados. La evitación 

exitosa de volar reduce temporalmente su malestar y refuerza su conducta de evitación. A medida que repite este patrón 

de evitación, el miedo condicionado se mantiene y refuerza, lo que perpetúa su conducta de evitación. En este ejemplo, 

el condicionamiento clásico del miedo a volar actúa como mediador y motivador de la conducta de evitación aprendida 

mediante el condicionamiento operante. El miedo aprendido en la fase de condicionamiento clásico influye en las 

decisiones de evitación activa de Ana y en su búsqueda de escapar de la situación temida. 
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Teoría de «preparación» de las fobias (Seligman, 1971).  
La teoría de preparación de las fobias sostiene que ciertos estímulos están predispuestos a ser asociados con respuestas 

de miedo debido a la evolución humana. Esta teoría se basa en cuatro principios: selectividad, fácil adquisición, 

resistencia a la extinción e irracionalidad. Los individuos tienen una mayor probabilidad de temer a estímulos que 

representaron una amenaza en el pasado, como serpientes o arañas. Estas fobias se adquieren rápidamente, son difíciles 

de desaprender y pueden desencadenarse por estímulos que no representan una amenaza real. La teoría de preparación 

ha sido respaldada por evidencia empírica y ha influido en el campo de la terapia de exposición. Imagina a una persona 

que tiene una fobia a las serpientes. Según la teoría de preparación, esta fobia se basaría en la idea de que los seres 

humanos tienen una predisposición evolutiva a temer a las serpientes debido a la amenaza que representaron en el 

entorno ancestral. En este caso, supongamos que esta persona nunca ha tenido una experiencia traumática personal con 

una serpiente, pero en su infancia, vio a sus padres reaccionar con miedo y aversión cada vez que encontraban una 

serpiente en el jardín. Estas reacciones emocionales negativas de los padres, que podrían haber sido transmitidas de 

generación en generación, se asocian a la teoría de preparación. Debido a la predisposición innata a temer a las 

serpientes, esta persona tiene una mayor probabilidad de desarrollar una fobia a las serpientes. La asociación entre el 

estímulo neutro (las serpientes) y la respuesta de miedo se adquiere rápidamente y se mantiene debido a la resistencia a 

la extinción. Aunque la persona puede ser consciente de que su miedo a las serpientes es irracional en ciertos contextos 

(por ejemplo, al ver una serpiente en un zoológico), su respuesta de miedo automática persiste. 

Este ejemplo ilustra cómo la teoría de preparación explica la facilidad con la que ciertos estímulos específicos pueden 

adquirir un significado temeroso y desencadenar respuestas emocionales intensas, incluso en ausencia de una 

experiencia traumática directa. 

 

Teoría de la incubación (Eysenck, 1968, 1985).  
La teoría de la incubación de la ansiedad propone que la ansiedad aumenta en situaciones de no reforzamiento debido a 

la persistencia de la respuesta condicionada y a la interacción entre la fuerza de la respuesta y la exposición al estímulo 

condicionado. La reevaluación cognitiva del estímulo incondicionado también puede influir en la fuerza de la respuesta 

condicionada. Imaginemos a una persona que ha desarrollado una fobia a los perros debido a una experiencia traumática 

en su infancia. Cada vez que ve un perro, experimenta una respuesta de miedo intensa, como aumento de la frecuencia 

cardíaca, sudoración y sensación de pánico. De acuerdo con la teoría de la incubación, esta persona ha asociado el 

estímulo condicionado (perro) con el estímulo incondicionado aversivo (experiencia traumática). Como resultado, la 

respuesta condicionada de miedo se ha fortalecido y persiste incluso en situaciones donde no hay un peligro real. 

Supongamos que la persona decide enfrentar su miedo y asiste a una terapia de exposición, donde se le expone 

gradualmente a imágenes de perros sin que haya ningún daño real. Según la teoría de la incubación, la simple exposición 

al estímulo condicionado (imágenes de perros) no garantiza que la respuesta condicionada de miedo disminuya o se 

extinga por completo. Esto se debe a que la respuesta condicionada de miedo puede actuar como un agente reforzador 

por sí misma. Cada vez que la persona experimenta miedo en presencia de las imágenes de perros, se refuerza aún más 

la asociación entre el estímulo condicionado y la respuesta de miedo. En consecuencia, la respuesta de miedo puede 

persistir o incluso aumentar a pesar de la exposición repetida al estímulo condicionado sin consecuencias aversivas 

reales. Además, la evaluación cognitiva del estímulo incondicionado (experiencia traumática) también puede influir en 

la fuerza de la respuesta condicionada de miedo. Si la persona sigue interpretando la experiencia traumática como 

extremadamente amenazante y peligrosa, es probable que su respuesta de miedo persista y sea resistente a la extinción. 

En resumen, este ejemplo ilustra cómo la teoría de la incubación de la ansiedad explica la persistencia y el aumento de 
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la ansiedad en situaciones de no reforzamiento, como el caso de una fobia específica. La respuesta condicionada de 

miedo puede mantenerse e incluso fortalecerse debido a la falta de extinción y la influencia de la evaluación cognitiva 

del estímulo aversivo. 

 

Modelo de hiperventilación (Ley,1987).  
Sugiere que la hiperventilación, que es una respiración rápida y profunda, puede estar relacionada con los síntomas del 

trastorno de pánico. La hiperventilación causa cambios en el nivel de oxígeno y dióxido de carbono en el organismo, lo 

que puede desencadenar síntomas similares a los experimentados durante un ataque de pánico. 

 

Teoría de la alarma de asfixia (Klein, 1993).  
Propone que las personas con trastorno de pánico tienen detectores de asfixia sensibles que generan falsas alarmas de 

asfixia. Estos detectores monitorean los niveles de dióxido de carbono en la sangre y pueden activarse erróneamente, 

provocando síntomas similares a la asfixia. Imagina a una persona que sufre de trastorno de pánico y experimenta 

ataques de pánico recurrentes. Un día, esta persona se encuentra en una situación estresante que desencadena una 

sensación de ansiedad intensa. Como resultado de la ansiedad, su respiración se vuelve rápida y profunda, lo que conduce 

a la hiperventilación. Debido a la hiperventilación, los niveles de dióxido de carbono en su cuerpo disminuyen y el pH 

de su sangre aumenta. Esto provoca una serie de síntomas físicos y psicológicos, como sensación de falta de aire 

(disnea), taquicardia y palpitaciones. Estos síntomas son similares a los que se experimentan durante un ataque de 

pánico. La persona puede entrar en un ciclo de retroalimentación positiva, donde su intento de aumentar la respiración 

para obtener más oxígeno y aliviar la disnea empeora aún más la hiperventilación y la sensación de pánico. El aumento 

de la hiperventilación a su vez intensifica los síntomas de pánico, creando una respuesta en cadena. Este ejemplo muestra 

cómo la hiperventilación puede desencadenar y contribuir a los ataques de pánico en el trastorno de pánico. La conexión 

entre la respiración y los síntomas de pánico puede llevar a una mayor sensación de miedo y a una mayor preocupación 

por futuros ataques de pánico, lo que a su vez puede alimentar el ciclo de ansiedad. 

Modelo de aprendizaje interoceptivo.  
Postula que los ataques de pánico se desarrollan a través del condicionamiento de sensaciones corporales aversivas y la 

asociación de estímulos internos y externos con el miedo intenso. Las interpretaciones negativas de las sensaciones 

corporales desempeñan un papel en el mantenimiento del trastorno. Imagina a una persona llamada Ana que experimenta 

su primer ataque de pánico mientras estaba haciendo ejercicio. Durante el ejercicio, Ana se siente mareada, su corazón 

late rápidamente y tiene dificultad para respirar. Estas sensaciones corporales intensas provocan un miedo intenso y Ana 

interpreta erróneamente estos síntomas como una señal de que está teniendo un ataque cardíaco o que se está asfixiando. 

Después de ese primer ataque de pánico, Ana comienza a asociar las sensaciones corporales que experimentó durante 

el ejercicio con el miedo intenso que experimentó en ese momento. Ahora, incluso cuando no está haciendo ejercicio, 

si Ana siente que su corazón late más rápido o tiene dificultad para respirar, comienza a experimentar un temor intenso 

y la sensación de que está a punto de tener otro ataque de pánico. En este ejemplo, el ejercicio intenso actúa como un 

estímulo condicionado que se ha asociado con el miedo intenso (respuesta incondicionada). Las sensaciones corporales 

durante el ejercicio, como el aumento de la frecuencia cardíaca y la dificultad para respirar, se convierten en señales que 

desencadenan el miedo intenso y los ataques de pánico posteriores. El modelo de aprendizaje interoceptivo sostiene que 

estas asociaciones entre las sensaciones corporales y el miedo intenso son aprendidas a través del condicionamiento, y 

las interpretaciones catastrofistas de las sensaciones corporales contribuyen a la persistencia del trastorno de pánico. En 
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el caso de Ana, su interpretación errónea de las sensaciones corporales como indicadores de una amenaza grave 

amplifica su respuesta de miedo y mantiene el ciclo de los ataques de pánico. 

 

Modelo cognitivo del trastorno de pánico.  
Clark (1986). Explicó el trastorno de pánico basándose en la interpretación coatastrofista de las sensaciones corporales, 

Según este autor, los ataques de pánico se producen porque el individuo interpreta catastróficamente ciertas sensaciones 

corporales, las cuales suelen corresponder con las habituales respuestas de ansiedad (taquicardia, palpitaciones, mareo, 

vértigo, descontrol, etc). Cosey et al. (2004). Propusieron una modificación del modelo cognitivo de Clark basándose 

en la incorporación del concepto de autoeficacia hacía el pánico (i. e., enfatizando el papel de las cogniciones positivas). 

Sandín et al. (2015). Reformularon el modelo de Cosey et al. (2004) proponiendo un modelo cognitivo trifactorial 

(tripartito) del TP. La principal aportación de este nuevo modelo es la incorporación de la sensibilidad e la ansiedad al 

modelo cognitivo del pánico. La propiedad de la sensibilidad a la ansiedad para amplificar las reacciones de ansiedad 

sugiere que puede desempeñar un papel relevante en la intensificación de las sensaciones corporales que llevan al ataque 

de pánico. La teoría cognitiva del pánico, desarrollada por Clark en 1996, ha sido de gran relevancia en la psicología 

contemporánea. Según esta teoría, los ataques de pánico ocurren porque las personas interpretan de manera catastrófica 

ciertas sensaciones corporales, como la taquicardia o el mareo, que suelen ser respuestas normales de ansiedad. Estas 

sensaciones son percibidas como una señal de peligro inminente, lo que lleva a un círculo vicioso que culmina en un 

ataque de pánico. La manipulación experimental de las cogniciones catastróficas en personas con trastorno de pánico, 

mediante palabras con contenido catastrófico, por ejemplo, desencadena el ataque de pánico. También se ha observado 

que la manipulación de las interpretaciones catastróficas se asocia a la probabilidad de sufrir un ataque de pánico. Cosey 

et al. (2004) propusieron una modificación del modelo cognitivo de Clark incorporando el concepto de autoeficacia 

hacia el pánico, lo que ha llevado a un «modelo cognitivo integrativo sobre el trastorno de pánico». Este modelo integra 

tanto las cogniciones positivas como las negativas y establece que ambos tipos de factores deben influir en la etiología, 

mantenimiento y gravedad del trastorno de pánico. Recientemente, Sandín et al. (2015) han reformulado el modelo de 

Cosey et al. proponiendo un modelo cognitivo trifactorial del trastorno de pánico, que incorpora la sensibilidad a la 

ansiedad como un factor relevante en la intensificación de las sensaciones corporales que llevan al ataque de pánico. 

Este nuevo modelo se basa en la hipótesis de que la relación entre la sensibilidad a la ansiedad y el ataque de pánico 

podría estar mediada por las interpretaciones catastróficas. Imaginemos a una persona llamada Carlos que experimenta 

ataques de pánico. Durante un episodio de pánico, Carlos siente una fuerte taquicardia, palpitaciones, mareo y una 

sensación de descontrol. Basado en el modelo cognitivo de Clark, Carlos interpreta estas sensaciones corporales de 

manera catastrófica, creyendo que está teniendo un ataque al corazón o que algo terrible está sucediendo. Esta 

interpretación catastrófica aumenta su nivel de ansiedad y alimenta el círculo vicioso del pánico. Según el modelo 

propuesto por Cosey et al., Carlos también tiene un nivel bajo de autoeficacia hacia el pánico, lo que significa que tiene 

poca confianza en su capacidad para manejar y controlar los síntomas del pánico. Esta falta de autoeficacia contribuye 

a su vulnerabilidad y miedo anticipatorio hacia los ataques de pánico. El modelo cognitivo trifactorial de Sandín et al. 

agrega un tercer factor: la sensibilidad a la ansiedad. Carlos es especialmente sensible a las sensaciones de ansiedad en 

su cuerpo, lo que significa que incluso las señales corporales más sutiles pueden desencadenar una reacción de pánico 

intensa. Esta sensibilidad a la ansiedad amplifica sus sensaciones corporales y contribuye a la intensificación de los 

ataques de pánico. En resumen, según el modelo cognitivo del trastorno de pánico, Carlos experimenta ataques de pánico 

porque interpreta de manera catastrófica las sensaciones corporales asociadas a la ansiedad. Esta interpretación 

catastrófica se ve influenciada por su nivel de autoeficacia hacia el pánico y su sensibilidad a la ansiedad. Estos factores 

interactúan entre sí y contribuyen al mantenimiento y la gravedad del trastorno de pánico en Carlos. 
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Modelo integrativo cognitivo-conductual.  
El modelo integrativo cognitivo-conductual propuesto por Sandín en 1997 para el trastorno de pánico sugiere que existen 

tres procesos principales que interactúan entre sí. En primer lugar, la hiperventilación y el condicionamiento pavloviano 

interoceptivo, donde ciertas sensaciones corporales aversivas se asocian con respuestas de miedo y ansiedad intensos, 

como los ataques de pánico. En segundo lugar, la evaluación cognitiva de las sensaciones corporales, que implica la 

sensibilidad a la ansiedad y las interpretaciones catastrofistas, las cuales amplifican el miedo hacia dichas sensaciones. 

También se considera la autoeficacia hacia el pánico, que puede actuar como un inhibidor del temor a las sensaciones 

corporales. En tercer lugar, el condicionamiento pavloviano exteroceptivo, donde las señales externas, como situaciones 

agorafóbicas, se asocian con las sensaciones corporales y pueden dar lugar a la evitación exteroceptiva o agorafobia. 

Este modelo integrativo aborda los aspectos físicos, cognitivos y conductuales del trastorno de pánico, y destaca la 

interacción entre ellos. Proporciona una comprensión más completa de los factores que contribuyen al trastorno y tiene 

implicaciones clínicas relevantes para el tratamiento, ya que permite abordar de manera integral los distintos procesos 

involucrados en el trastorno de pánico y la agorafobia. Imaginemos a una persona llamada Laura que experimenta 

ataques de pánico. Durante una situación estresante en el trabajo, Laura comienza a respirar de manera acelerada y 

superficial debido a la ansiedad que siente. Esta hiperventilación provoca una serie de sensaciones corporales 

desagradables, como taquicardia, mareos y opresión en el pecho.  

En el primer proceso del modelo, la hiperventilación y las sensaciones corporales se condicionan pavlovianamente. 

Laura comienza a asociar estas sensaciones con el miedo y la ansiedad intensos que experimenta durante los ataques de 

pánico. Con el tiempo, cada vez que Laura experimenta estas sensaciones corporales, su nivel de miedo y ansiedad 

aumenta, lo que puede llevar a un ciclo de feedback positivo que perpetúa los ataques de pánico.  

En el segundo proceso, la evaluación cognitiva de las sensaciones corporales y las interpretaciones catastrofistas entran 

en juego. Laura interpreta estas sensaciones como señales de peligro inminente, pensando que podría estar sufriendo un 

ataque al corazón o que se va a desmayar. Estas interpretaciones catastrofistas amplifican su miedo hacia las sensaciones 

corporales, generando más ansiedad y aumentando la probabilidad de un ataque de pánico. Además, la autoeficacia 

hacia el pánico de Laura también juega un papel importante. Si Laura tiene poca confianza en su capacidad para manejar 

los síntomas de ansiedad durante un ataque de pánico, es más probable que experimente un miedo aún mayor hacia las 

sensaciones corporales y evite situaciones que podrían desencadenar los ataques. 

En el tercer proceso, el condicionamiento pavloviano exteroceptivo se presenta cuando Laura comienza a asociar 

situaciones específicas con las sensaciones corporales y los ataques de pánico. Por ejemplo, puede desarrollar 

agorafobia, evitando lugares o situaciones donde teme que pueda experimentar un ataque de pánico, como espacios 

abiertos o lugares concurridos. Esta evitación exteroceptiva refuerza la conexión entre las sensaciones corporales y el 

miedo, perpetuando aún más el ciclo del trastorno de pánico.  En resumen, el modelo integrativo cognitivo-conductual 

nos muestra cómo la interacción entre la hiperventilación, el condicionamiento pavloviano interoceptivo y 

exteroceptivo, las interpretaciones catastrofistas y la autoeficacia hacia el pánico puede contribuir al desarrollo y 

mantenimiento del trastorno de pánico. Entender estos procesos es fundamental para abordar eficazmente el trastorno y 

diseñar un tratamiento integral que aborde tanto los aspectos físicos como los cognitivos y conductuales involucrados. 
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Modelo de aprensión ansiosa.  
Propone que la preocupación constante y la interpretación amenazante de la información son elementos centrales en el 

Trastorno de Ansiedad Generalizada. Estos procesos cognitivos y conductuales contribuyen a la persistencia del 

trastorno y dificultan la regulación de la ansiedad. Imaginemos a una persona llamada Laura que padece Trastorno de 

Ansiedad Generalizada (TAG). Laura tiende a preocuparse de manera excesiva y constante por diversos aspectos de su 

vida, como el trabajo, las relaciones personales y su salud. Incluso en situaciones en las que no hay una amenaza real, 

Laura interpreta la información de manera negativa y amenazante. Un día, Laura tiene una reunión importante en el 

trabajo. A medida que se acerca la fecha de la reunión, comienza a sentir ansiedad y anticipación negativa. Su mente se 

llena de pensamientos catastrofistas, como "Seguro que voy a arruinarlo todo" o "Nadie va a valorar mi trabajo". Estos 

pensamientos aumentan su nivel de ansiedad y le generan malestar emocional. Como mecanismo de evitación del 

malestar emocional, Laura decide evitar la situación por completo. En lugar de prepararse adecuadamente para la 

reunión y enfrentarla de manera directa, empieza a buscar excusas para no asistir o considera enviar a alguien en su 

lugar. Aunque esto le proporciona un alivio momentáneo, la preocupación y la ansiedad vuelven a surgir cuando se 

enfrenta a nuevas situaciones similares. A medida que este patrón de preocupación, evitación y ansiedad se repite en 

diferentes áreas de la vida de Laura, se establece un círculo vicioso. La preocupación constante genera aún más ansiedad, 

lo que a su vez alimenta la necesidad de evitar situaciones temidas. Con el tiempo, la aprensión ansiosa se vuelve más 

arraigada y generalizada, afectando negativamente la calidad de vida de Laura. En este ejemplo, vemos cómo el modelo 

de aprensión ansiosa se aplica al TAG. Laura aprende a interpretar la información de manera amenazante, lo que la lleva 

a preocuparse constantemente y a evitar situaciones que le generan ansiedad. Sin embargo, esta estrategia de evitación 

solo refuerza el ciclo de preocupación y ansiedad, dificultando la superación del trastorno. 

 

Modelo de evitación emocional.  
Basado en la preocupación propuesto por Borkovec y Cols. plantea que la preocupación en el TAG es un mecanismo de 

evitación cognitiva que impide el procesamiento emocional del miedo y mantiene los síntomas de ansiedad crónicos. 

Este modelo ha sido respaldado por evidencia empírica y ha guiado el desarrollo de intervenciones terapéuticas para el 

TAG. Imaginemos a una persona llamada Laura que padece TAG. Laura tiene una tendencia constante a preocuparse 

excesivamente por diversos aspectos de su vida, como su trabajo, sus relaciones interpersonales y su salud. La 

preocupación se convierte en un patrón de pensamiento automático y descontrolado para Laura, ocupando gran parte de 

su día y generando una intensa ansiedad. Laura ha experimentado situaciones estresantes en el pasado y tiene dificultades 

para tolerar la incertidumbre. La preocupación se convierte en una forma de evitar enfrentar emociones difíciles y 

situaciones inciertas. Cuando se enfrenta a una situación que despierta su ansiedad, en lugar de afrontarla directamente, 

Laura se sumerge en pensamientos obsesivos y preocupaciones sobre posibles resultados negativos. Por ejemplo, si 

tiene una presentación en el trabajo, en lugar de prepararse y enfrentar el desafío, pasa horas preocupándose por cometer 

errores, ser juzgada negativamente o enfrentar consecuencias negativas. La preocupación de Laura actúa como una 

forma de evitación cognitiva, ya que le impide procesar emocionalmente el miedo y la ansiedad que subyacen a sus 

preocupaciones. Temporalmente, la preocupación puede reducir su ansiedad inmediata, ya que distrae su atención de 

los desencadenantes emocionales y proporciona una ilusión de control. Sin embargo, a largo plazo, este patrón de 

evitación emocional solo perpetúa su ansiedad, ya que no permite la habituación y extinción de las respuestas de 

ansiedad y no resuelve los problemas subyacentes. En terapia, Laura trabaja con un profesional para abordar su patrón 

de preocupación y evitación emocional. A través de técnicas como la reestructuración cognitiva, la monitorización de 

preocupaciones específicas y el enfoque en el momento presente, Laura aprende a desafiar sus creencias irracionales y 

a enfrentar sus miedos de manera más directa. A medida que reduce la evitación cognitiva y se permite experimentar y 
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procesar emociones difíciles, la intensidad y frecuencia de su preocupación disminuyen gradualmente, lo que le permite 

vivir una vida más equilibrada y libre de ansiedad constante. Este ejemplo ilustra cómo el modelo de evitación emocional 

basado en la preocupación explica la dinámica del TAG, donde la preocupación patológica se convierte en un 

mecanismo de evitación cognitiva que mantiene los síntomas de ansiedad crónicos. A través de la terapia, se busca 

romper este ciclo de evitación y facilitar el procesamiento emocional adecuado para lograr una reducción sostenida de 

la ansiedad. 

Modelo de intolerancia a la incertidumbre (Dugas et al, 1995, 1998, 2004).  
Postula que las personas con TAG tienen dificultades para lidiar con la incertidumbre y, como resultado, experimentan 

preocupación crónica y evitación cognitiva. Las terapias basadas en este modelo buscan aumentar la tolerancia y 

aceptación de la incertidumbre, ayudando así a reducir los síntomas de ansiedad y preocupación en individuos con TAG. 

Imaginemos a una persona llamada Laura que padece TAG. Laura tiene una alta intolerancia a la incertidumbre, lo que 

significa que se siente extremadamente incómoda ante cualquier situación que no tenga un resultado claro o predecible. 

Incluso las situaciones cotidianas que implican cierta ambigüedad, como planificar eventos futuros o enfrentarse a 

decisiones importantes, generan una gran ansiedad en Laura. Cuando Laura se enfrenta a situaciones inciertas, 

experimenta una creciente preocupación y ansiedad. Su mente se llena de pensamientos negativos y catastróficos sobre 

todas las cosas que podrían salir mal. Por ejemplo, si tiene que tomar una decisión laboral, empieza a imaginar escenarios 

desfavorables y se preocupa en exceso por las consecuencias negativas que podrían surgir. La intolerancia a la 

incertidumbre de Laura desencadena una cadena de preocupación, orientación negativa hacia el problema y evitación 

cognitiva. Ella tiende a enfocarse de manera obsesiva en los aspectos negativos y las posibles amenazas de las 

situaciones inciertas, evitando enfrentarlas de manera directa. Esta evitación cognitiva perpetúa su preocupación y 

ansiedad, ya que nunca tiene la oportunidad de aprender que muchas de sus preocupaciones infundadas no se hacen 

realidad. Las terapias basadas en el modelo de intolerancia a la incertidumbre se centran en ayudar a Laura a aumentar 

su tolerancia y aceptación de la incertidumbre. A través de técnicas como la exposición gradual a situaciones inciertas, 

Laura aprende a confrontar y manejar la incertidumbre de manera más efectiva. También se le enseña a identificar y 

cuestionar sus creencias irracionales sobre la preocupación y a cambiar su enfoque negativo hacia las situaciones 

ambiguas. Con el tiempo, Laura desarrolla una mayor habilidad para tolerar la incertidumbre y reducir su nivel de 

preocupación y ansiedad. Aprende a aceptar que la incertidumbre es una parte natural de la vida y que no todas las 

situaciones ambiguas requieren una solución inmediata o una respuesta definitiva. 

 

Modelo metacognitivo (Wells, 1999, 2004).  
Describe cómo la preocupación se mantiene en las personas con TAG a través de creencias positivas sobre la necesidad 

de preocuparse y creencias negativas sobre las consecuencias de la preocupación. Estas creencias negativas generan 

preocupaciones de Tipo 2, que intensifican la ansiedad y pueden llevar a conductas de evitación y estrategias cognitivas 

ineficaces. El tratamiento del TAG basado en este modelo se centra en modificar las creencias metacognitiva negativas 

y en la exposición gradual a situaciones que generen preocupación para desconfirmar las creencias negativas y promover 

la adaptación cognitiva y emocional. Imaginemos a una persona llamada Juan que padece TAG. Juan se preocupa 

constantemente por diferentes aspectos de su vida, como el trabajo, las relaciones personales y su salud. Estas 

preocupaciones caen en la categoría de preocupación Tipo 1. Juan tiene la creencia metacognitiva positiva de que 

preocuparse es necesario para afrontar los problemas de manera efectiva. Piensa que, si no se preocupa lo suficiente, no 

estará preparado para hacer frente a los desafíos que puedan surgir. Esta creencia alimenta su patrón de preocupación 

constante, ya que considera que preocuparse es una estrategia adaptativa. Además de la preocupación Tipo 1, Juan 
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también experimenta preocupación Tipo 2, que se centra en la propia preocupación. Se preocupa de que su preocupación 

excesiva pueda llevarlo a la locura. Estas preocupaciones de Tipo 2 reflejan sus creencias metacognitivas negativas 

sobre la incontrolabilidad y peligrosidad de la preocupación. Cuando Juan se encuentra en situaciones que generan 

preocupación, experimenta una intensa ansiedad y recurre a estrategias de afrontamiento desadaptativas, como evitar 

situaciones que puedan desencadenar preocupaciones o distraerse constantemente para evitar enfrentar sus 

pensamientos. Un enfoque terapéutico basado en el modelo metacognitivo se centraría en ayudar a Juan a modificar sus 

creencias metacognitivas negativas y a desarrollar una mayor tolerancia a la incertidumbre y a la ambigüedad. A través 

de técnicas como la reestructuración cognitiva y la exposición gradual a situaciones que generen preocupación, Juan 

aprendería a desafiar sus creencias negativas sobre la preocupación y a desarrollar estrategias de afrontamiento más 

adaptativas. Con el tiempo, Juan podría aprender a reconocer que la preocupación excesiva no es una estrategia efectiva 

para afrontar los problemas y que no conduce a la locura. Al desafiar y modificar sus creencias metacognitivas, podría 

experimentar una reducción en la intensidad y frecuencia de la preocupación, así como una disminución en los síntomas 

de ansiedad asociados al TAG. 

 

TRASTORNO DE ANSIEDAD SOCIAL. 

Modelo de Clark y Wells (1995).  
El modelo de Clark y Wells (1995) sostiene que la ansiedad social y el trastorno de ansiedad social son el resultado de 

una combinación de factores psicológicos, como la inseguridad en la presentación de una buena imagen de sí mismos, 

el procesamiento negativo centrado en sí mismos, las conductas de seguridad contraproducentes y los patrones de 

pensamiento rígidos. Estos factores contribuyen a una evaluación negativa del propio yo y a una percepción de las 

situaciones sociales como amenazantes. Supongamos que Juan es una persona con ansiedad social. Él tiene una cena 

importante con compañeros de trabajo y está preocupado por lo que los demás puedan pensar de él. Antes de la cena, 

comienza a tener pensamientos negativos como "Seguro que todos me juzgarán", "No voy a ser capaz de mantener una 

conversación interesante" y "Van a notar mi nerviosismo". Debido a estos pensamientos, Juan experimenta una gran 

ansiedad y decide utilizar conductas de seguridad para protegerse. Por ejemplo, llega tarde a la cena para evitar ser el 

centro de atención y se mantiene cerca de sus amigos más cercanos para sentirse más seguro. Sin embargo, estas 

conductas de seguridad no le ayudan a superar su ansiedad, sino que refuerzan sus creencias negativas sobre sí mismo 

y perpetúan el ciclo de la ansiedad social. En este ejemplo, el modelo de Clark y Wells (1995) explica cómo los 

pensamientos negativos, las conductas de seguridad y la atención centrada en uno mismo contribuyen a la ansiedad 

social de Juan. También destaca cómo estos patrones cognitivos y conductuales mantienen las creencias negativas sobre 

las interacciones sociales y dificultan que Juan perciba información inconsistente con sus temores. En el tratamiento 

basado en este modelo, se trabajarían aspectos como la identificación y cuestionamiento de los pensamientos negativos, 

la exposición gradual a las situaciones sociales temidas y el aprendizaje de estrategias más adaptativas para afrontar la 

ansiedad, como la reestructuración cognitiva y la reducción de las conductas de seguridad. 

 

Modelo de Rapee y Heimberg (1997).  
Este modelo destaca la importancia de la representación del self, las expectativas negativas, la atención a señales 

amenazantes internas y externas, así como la influencia de la perspectiva del observador y el procesamiento pos-evento 

social en la ansiedad social y el trastorno de ansiedad social. Imagina a Juan, un joven que sufre de trastorno de ansiedad 
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social. Juan tiene una cena importante con sus compañeros de trabajo, y desde días antes comienza a sentir ansiedad y 

preocupación por la forma en que será percibido por los demás. Cuando llega la noche de la cena, Juan centra su atención 

en dos aspectos. Por un lado, se preocupa por su representación interna del self, es decir, cómo cree que los demás lo 

ven. Se imagina a sí mismo como alguien torpe, aburrido o poco interesante, y teme que los demás lo juzguen de esa 

manera. Esta representación negativa de sí mismo aumenta su ansiedad y afecta su confianza en sí mismo. Por otro lado, 

Juan también está atento a posibles amenazas en el entorno social. Se preocupa por decir algo incorrecto, hacer un 

comentario inapropiado o cometer un error que llame la atención de los demás de manera negativa. Está hipervigilante 

ante cualquier señal de desaprobación o crítica por parte de sus compañeros de trabajo. Durante la cena, Juan divide sus 

recursos atencionales entre su imagen interna y las posibles amenazas externas. Esto significa que está constantemente 

evaluando cómo se ve a sí mismo y cómo cree que los demás lo perciben, al mismo tiempo que está pendiente de 

cualquier indicio de rechazo o evaluación negativa por parte de la audiencia. Debido a su ansiedad, Juan tiende a 

interpretar de manera negativa cualquier señal o comentario que recibe de los demás. Incluso si alguien le hace un 

cumplido o muestra interés en lo que dice, él lo interpreta como una excepción o cree que esa persona no está siendo 

sincera. Esta interpretación sesgada refuerza su representación negativa del self y alimenta su ansiedad social. Después 

de la cena, Juan comienza a procesar lo sucedido y a revisar minuciosamente cada detalle. Se centra en los posibles 

errores que cometió, las respuestas que considera inadecuadas y las reacciones de los demás. Este procesamiento pos-

evento social aumenta su autocrítica y lo lleva a pensar que su actuación fue deficiente y que los demás lo juzgarán 

negativamente en futuras situaciones sociales similares. En este ejemplo, se puede apreciar cómo el modelo de Rapee y 

Heimberg (1997) se aplica a Juan y su experiencia de ansiedad social. Su atención se divide entre su imagen interna y 

las posibles amenazas externas, y su interpretación negativa de las señales sociales refuerza su representación negativa 

del self. Además, el procesamiento pos-evento social contribuye a mantener su ansiedad y su visión distorsionada de las 

situaciones sociales. 

 

Modelo de Botella, Baños y Perpiñá (2004).  
Este modelo propone una comprensión integral de la fobia social o ansiedad social, considerando aspectos evolutivos, 

el funcionamiento de los sistemas jerárquicos, la relación entre los modos agónico y hedónico, factores genéticos, 

familiares y experienciales, así como variables psicológicas y cognitivas. Este modelo proporciona una base teórica para 

el abordaje integral de la ansiedad social en el tratamiento y la superación de este trastorno. Imaginemos a Ana, una 

joven que experimenta ansiedad social en situaciones de interacción social. Desde una perspectiva evolutiva, el modelo 

sugiere que los seres humanos tienen una necesidad inherente de pertenecer a un grupo y establecer relaciones sociales. 

Esta necesidad se remonta a nuestros ancestros, donde la pertenencia a un grupo proporcionaba apoyo, colaboración y 

protección mutua. Sin embargo, en el caso de Ana, ella tiene dificultades para encontrar un equilibrio saludable en las 

relaciones sociales, lo que contribuye a su ansiedad. En cuanto a los factores familiares, Ana proviene de un entorno en 

el que sus padres son sobreprotectores y controladores. Ellos constantemente le advierten sobre los peligros y las 

posibles consecuencias negativas de las interacciones sociales. Esta sobreprotección y control excesivo pueden haber 

contribuido a su vulnerabilidad específica a la ansiedad social, ya que ha crecido con la idea de que el mundo social es 

amenazante y peligroso. Además, durante la adolescencia, Ana experimentó episodios de acoso escolar por parte de sus 

compañeros. Estos eventos traumáticos en situaciones sociales contribuyeron al desarrollo de una autoimagen negativa 

distorsionada. Ana comenzó a verse a sí misma como socialmente inepta, poco atractiva y con una baja valía personal. 

Estas creencias negativas sobre sí misma amplifican su ansiedad social, ya que interpreta cualquier interacción social 

como una confirmación de su autoimagen negativa. En términos de variables psicológicas y cognitivas, Ana tiende a 

sobrestimar la probabilidad de peligro en situaciones sociales. Por ejemplo, si tiene que hablar en público, anticipa que 
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cometerá errores, se quedará en blanco o será juzgada negativamente por los demás. También interpreta de manera 

negativa los gestos o comentarios ambiguos de los demás, asumiendo que son críticas o rechazo hacia ella. En este 

ejemplo, el modelo de Botella, Baños y Perpiñá (2004) proporciona una explicación integradora de los diferentes 

factores que contribuyen a la ansiedad social de Ana. Estos incluyen aspectos evolutivos, factores familiares, 

experiencias traumáticas, variables psicológicas y cognitivas. Para abordar la ansiedad social de Ana, un enfoque 

terapéutico integral tomaría en consideración estos diferentes aspectos y trabajar en el fortalecimiento de habilidades 

sociales, la revisión de creencias negativas y la reducción de la sobreprotección parental, entre otros enfoques 

terapéuticos específicos. 

 

Teoría de lo indefensión aprendida y de la evaluación cognitiva.  
Esta teoría proporciona explicaciones complementarias sobre las respuestas emocionales, cognitivas y 

comportamentales de las víctimas de eventos traumáticos. Estos enfoques ayudan a comprender por qué algunas 

personas experimentan síntomas depresivos, sensación de indefensión y culpa después de un trauma, así como los 

posibles cambios positivos que también pueden surgir. Imagina a dos personas, Ana y Juan, que han experimentado un 

evento traumático, como un accidente de coche. Ambos sufrieron lesiones y se encontraron en una situación de gran 

peligro. Ana, después del accidente, tiende a hacer atribuciones internas, estables y globales sobre el incidente. Ella 

piensa: "Siempre soy torpe y me meto en problemas. Nunca voy a poder manejar un coche correctamente". Estas 

atribuciones son internas porque se centran en su propia personalidad, estables porque las considera permanentes y 

globales porque las aplica a todas las áreas de su vida. Debido a estas atribuciones, Ana se siente muy mal consigo 

misma, culpable y desesperanzada. Además, sufre de síntomas depresivos, experimentando tristeza y falta de energía. 

Por otro lado, Juan hace atribuciones externas, inestables y específicas. Él piensa: "Fue solo mala suerte que esto 

sucediera. Podría haberle pasado a cualquiera". Juan no se culpa a sí mismo ni considera que el accidente sea un reflejo 

de su carácter o habilidades. Debido a estas atribuciones, Juan se siente menos afectado emocionalmente y tiene una 

visión más optimista sobre el futuro. Aprecia el hecho de haber sobrevivido y valora la ayuda de las personas que lo 

rodean. En este ejemplo, podemos observar cómo las atribuciones que hacen Ana y Juan influyen en sus respuestas 

emocionales y en la forma en que interpretan el evento traumático. Ana, al atribuir el accidente a características negativas 

y permanentes de su personalidad, experimenta indefensión aprendida y síntomas depresivos. En cambio, Juan, al hacer 

atribuciones externas y ver el evento como algo temporal y aleatorio, no experimenta indefensión y tiene una perspectiva 

más positiva. Este ejemplo muestra cómo las atribuciones internas y negativas pueden llevar a una mayor vulnerabilidad 

emocional y una peor adaptación después de un trauma, mientras que las atribuciones externas y menos negativas pueden 

ser más protectoras y conducir a una mejor recuperación. 

 

Teoría del procesamiento de la información.  
La teoría del procesamiento de la información proporciona una explicación de cómo las estructuras cognitivas del miedo 

y la evitación sistemática contribuyen a la reexperimentación persistente y la cronicidad del TEPT. Imagina a una 

persona que ha sido testigo de un accidente automovilístico grave. Durante el accidente, la persona experimentó miedo 

intenso y una sensación de peligro inminente. Después del evento traumático, la persona desarrolla síntomas de TEPT. 

Según la teoría del procesamiento de la información, este individuo puede desarrollar una estructura cognitiva del miedo 

patológico asociada al accidente. Esto significa que su mente ha procesado la experiencia de manera anómala, generando 

una percepción de amenaza exagerada y persistente en relación con eventos similares en el futuro. Como resultado, la 

persona puede comenzar a evitar situaciones relacionadas con los automóviles, como conducir o viajar como pasajero. 
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Cada vez que se enfrenta a estos estímulos relacionados con el trauma, experimenta un miedo intenso y una 

reexperimentación vívida del accidente en forma de flashbacks o pesadillas. La evitación sistemática de estas situaciones 

puede parecer una estrategia de afrontamiento útil para la persona, ya que evita el malestar y la activación intensa 

asociados con el trauma. Sin embargo, a largo plazo, esta evitación refuerza el TEPT. La persona no tiene la oportunidad 

de enfrentar gradualmente y procesar emocionalmente las situaciones que evocan el trauma, lo que impide la habituación 

y la desactivación de la estructura de miedo patológico. En este ejemplo, la teoría del procesamiento de la información 

explica cómo las estructuras cognitivas del miedo, formadas por una percepción exagerada de amenaza y una 

reexperimentación persistente del evento traumático, influyen en la evitación y la cronicidad del TEPT. 

 

Teoría de la representación dual de Brewin.  
Sostiene que los recuerdos traumáticos se almacenan en dos tipos de representaciones en la memoria y que las respuestas 

patológicas al trauma pueden surgir cuando estos recuerdos se disocian del sistema de memoria ordinario. Esta teoría 

ha sido útil para comprender el trastorno de estrés postraumático y ha contribuido al desarrollo de tratamientos efectivos 

para este trastorno. Imagina a una persona que ha sido víctima de un robo violento en el que fue amenazada con un 

arma. Después del incidente, esa persona puede experimentar respuestas emocionales intensas y síntomas de estrés 

postraumático. En términos de la teoría de la representación dual, los recuerdos traumáticos de ese evento se almacenan 

en dos tipos de representaciones en la memoria. Por un lado, la memoria verbalmente accesible contendría los detalles 

narrativos del incidente, como la descripción del lugar, el aspecto del agresor y los hechos específicos que ocurrieron. 

Esta persona podría relatar con palabras lo que sucedió durante el robo y explicar los eventos de manera coherente. Por 

otro lado, la memoria situacionalmente accesible implicaría la experiencia sensorial y emocional del evento. La víctima 

podría experimentar flashbacks vívidos, imágenes mentales y emociones intensas cuando se encuentre en situaciones 

que le recuerden el robo, como caminar por la calle por la noche o escuchar sonidos similares a los que escuchó durante 

el incidente. Estos estímulos ambientales activarían la memoria situacionalmente accesible, desencadenando respuestas 

emocionales automáticas, como miedo, ansiedad e hipervigilancia. En este ejemplo, la teoría de la representación dual 

de Brewin explica que los recuerdos del robo se almacenan de manera disociada en la memoria. La memoria verbalmente 

accesible permite a la persona relatar los eventos con palabras, pero la memoria situacionalmente accesible puede ser 

activada involuntariamente por estímulos del entorno relacionados con el trauma, provocando una reexperimentación 

emocional del evento. Esta disociación de los recuerdos puede llevar a respuestas patológicas, como evitar ciertos 

lugares o situaciones que se asocian con el robo, o experimentar respuestas emocionales intensas y perturbadoras en 

presencia de estímulos desencadenantes. En resumen, en este ejemplo, la teoría de la representación dual de Brewin 

explica cómo los recuerdos traumáticos se almacenan en dos tipos de representaciones en la memoria y cómo la 

activación de la memoria situacionalmente accesible puede desencadenar respuestas emocionales intensas y síntomas 

de estrés postraumático. 

 

Modelo cognitivo de Ehlers y Clark.  
Propone que los TEPT se desarrollan a través de una serie de procesos cognitivos, donde las imágenes mentales del 

evento traumático desempeñan un papel importante en la activación del sistema de alarma del individuo. Estas imágenes 

pueden ser activadas por desencadenantes, lo que perpetúa el ciclo de activación y reactivación del TEPT. Imagina a 

una persona que ha sido víctima de un robo violento en su hogar. Durante el incidente, fue agredida físicamente y sufrió 

una gran cantidad de estrés y miedo. Después del evento traumático, comienza a experimentar síntomas de trastorno de 

estrés postraumático (TEPT). De acuerdo con el modelo cognitivo de Ehlers y Clark, la persona procesará el evento 
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basándose en la percepción de amenaza. En este caso, el asalto violento se percibe como una amenaza significativa para 

su seguridad y bienestar personal. Después del evento, la persona intentará procesar y elaborar la información traumática 

para integrarla en su memoria a largo plazo. Sin embargo, si el procesamiento no es exitoso, pueden surgir problemas 

de procesamiento que contribuyen al desarrollo del TEPT. En este ejemplo, las imágenes mentales del evento traumático 

desempeñan un papel crucial. La persona puede experimentar imágenes vívidas y recurrentes en su mente, como revivir 

la escena del robo, las expresiones faciales del agresor o los detalles del lugar donde ocurrió el incidente. Estas imágenes 

mentales están asociadas con la activación del sistema de alarma del individuo. Cuando la persona se encuentra con 

desencadenantes o situaciones que le recuerdan al evento traumático, como estar en su hogar o escuchar ruidos similares 

a los que ocurrieron durante el robo, las imágenes mentales asociadas al evento se activan nuevamente. Esto desencadena 

una sensación de amenaza actual, lo que puede llevar a respuestas de evitación, como no querer estar en su hogar, 

sentirse constantemente en guardia o tener ataques de pánico. En resumen, el modelo cognitivo de Ehlers y Clark 

propone que los TEPT se desarrollan debido a procesos cognitivos específicos, donde las imágenes mentales del evento 

traumático desempeñan un papel fundamental en la activación del sistema de alarma del individuo. Estas imágenes 

pueden ser activadas por desencadenantes relacionados con el trauma, lo que perpetúa el ciclo de activación y 

reactivación del TEPT. 

 

TRASTORNOS DISOCIATIVOS 

Teoría de la disociación estructural. 
 La teoría se basa en la idea de que las experiencias traumáticas pueden provocar una disociación estructural en la mente, 

lo que significa que diferentes partes del yo pueden separarse y no estar completamente integradas. Estas partes del yo 

pueden incluir la personalidad adulta, la personalidad infantil, las emociones, los recuerdos y la capacidad para 

experimentar el presente. Según la teoría, la disociación estructural puede ser una respuesta adaptativa a experiencias 

traumáticas, ya que permite a la persona protegerse de la sobrecarga emocional y mantenerse funcional en situaciones 

difíciles. Juan ha experimentado un trauma severo en su infancia, lo cual ha llevado a una división en su personalidad. 

La parte emocional de su personalidad (PE) está cargada de emociones negativas y traumáticas relacionadas con el 

evento traumático, mientras que la personalidad aparentemente normal (PAN) se encarga de las tareas de la vida 

cotidiana. Estos dos sistemas permanecen rígidamente fijados en su estado disociado, y Juan puede experimentar 

síntomas disociativos como pérdidas de memoria y reexperimentaciones traumáticas. 

 

Modelo autohipnótico. 
 Se basa en la idea de que la hipnosis es un estado natural de la mente que se puede alcanzar por medio de procesos 

internos de la persona, sin necesidad de la inducción por parte de un hipnotizador. Según este modelo, la hipnosis implica 

una disociación entre diferentes niveles de conciencia, que se pueden entender como "sistemas de atención" que operan 

de forma paralela en la mente. En este caso, Juan es altamente hipnotizable y tiene la capacidad de distanciarse de la 

vivencia traumática. Utiliza la autohipnosis como un mecanismo para separarse mentalmente del trauma y protegerse 

de las emociones negativas asociadas. 
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Modelo BASK. 
 Este modelo propone que la disociación se produce cuando los pacientes experimentan eventos traumáticos que son tan 

abrumadores que no pueden ser procesados de manera adecuada por el sistema nervioso central. Según el modelo BASK, 

las experiencias traumáticas provocan una disociación en los procesos de comportamiento, afecto, sensación y 

conocimiento. La disociación del comportamiento se refiere a la desconexión de las acciones del individuo de su sentido 

de sí mismo.Según este modelo, la disociación en Juan ocurre debido a la desconexión de uno de los cuatro ejes del 

procesamiento de la información. Por ejemplo, puede experimentar una desconexión entre el eje cognitivo y el eje 

emocional, lo que resulta en una falta de integración entre sus pensamientos y emociones relacionados con el trauma. 

 

Modelo SIBAM. 
El modelo SIBAM se enfoca en cinco aspectos clave de la experiencia subjetiva del paciente: 

• Sensación (Sensation): Se refiere a las sensaciones físicas experimentadas por el paciente, como el dolor, la 

tensión muscular o la incomodidad. 

• Imagen (Image): Se refiere a las imágenes mentales o visuales que el paciente pueda tener asociadas con sus 

experiencias emocionales o traumáticas. 

• Conducta (Behavior): Se refiere a las conductas y acciones que el paciente realiza en respuesta a sus experiencias 

emocionales o traumáticas. 

• Afecto (Affect): Se refiere a las emociones experimentadas por el paciente, como la ansiedad, el miedo o la 

tristeza. 

• Significado (Meaning): Se refiere a las interpretaciones y significados que el paciente da a sus experiencias 

emocionales o traumáticas. 

En este caso, Juan enfatiza los aspectos somáticos de su respuesta al trauma. Experimenta síntomas disociativos 

somáticos, como sensaciones y funciones perceptivas o motoras alteradas, que reflejan la desconexión entre su 

experiencia corporal y su estado emocional. 

 

Modelo 4-D. 

El modelo se basa en la idea de que la disociación es una respuesta adaptativa al trauma, que puede tener diferentes 

formas y grados de gravedad. El modelo identifica cuatro dimensiones de disociación en el TEPT: 

• Despersonalización: la experiencia de sentirse separado de uno mismo o de su entorno, como si se estuviera 

viendo a sí mismo desde fuera del cuerpo. 

• Desrealización: la sensación de que el mundo circundante no es real o es extraño. 

• Amnesia disociativa: la incapacidad de recordar eventos traumáticos o información personal importante. 

• Disociación somática: la desconexión o falta de conciencia de las sensaciones corporales, como el dolor o la 

tensión muscular. 

Juan ve la disociación como una respuesta adaptativa al trauma que puede manifestarse de diferentes formas y grados 

de gravedad. En su caso, puede experimentar la disociación como una forma de protección y autopreservación, 

separando su experiencia traumática de su vida cotidiana. 
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Modelo de Estructuras Paralelas Diferentes. 
Este modelo propone que la información se procesa de forma paralela y se almacena en diferentes estructuras de 

memoria, cada una de las cuales se especializa en un tipo específico de información. Según este modelo, el 

procesamiento de la información en el cerebro de Juan se realiza de forma paralela y se almacena en diferentes 

estructuras de memoria y redes neuronales especializadas. Como resultado, puede haber una falta de integración entre 

los diferentes tipos de información relacionados con el trauma. 

 

Modelo del Factor Traumático de Schimenti. 
En este modelo, el enfoque está en la disfunción en la capacidad de Juan para procesar, regular e integrar estados 

mentales y somáticos perturbadores debido al trauma de apego. Esto puede resultar en una falta de integración de su 

experiencia traumática en su estructura del yo. María es una mujer que ha experimentado un trauma de apego en su 

infancia. Durante su niñez, fue objeto de abuso emocional y negligencia por parte de sus padres. Como resultado, María 

ha desarrollado dificultades para procesar, regular e integrar estados mentales y somáticos perturbadores. Cuando María 

se enfrenta a situaciones estresantes o desencadenantes, como conflictos interpersonales o situaciones que evocan 

recuerdos dolorosos, puede experimentar una disfunción en la capacidad de regular sus emociones y respuestas 

somáticas. Puede sentirse abrumada por la ansiedad, el miedo o la tristeza, y tener dificultades para encontrar formas 

saludables de lidiar con estas emociones. Además, María puede experimentar una falta de integración de sus estados 

mentales y somáticos. Puede tener dificultades para conectar sus pensamientos y emociones, lo que puede generar 

confusión y malestar. Por ejemplo, puede tener pensamientos negativos sobre sí misma y sentir una profunda tristeza, 

pero tener dificultades para comprender y expresar claramente estas emociones. El Modelo del Factor Traumático de 

Schimenti sostiene que la disfunción en la capacidad de María para procesar, regular e integrar estados mentales y 

somáticos perturbadores es una consecuencia directa del trauma de apego que experimentó en su infancia. Este modelo 

enfatiza la importancia de abordar la disfunción en la regulación emocional y en la integración de las experiencias 

traumáticas en el tratamiento de María, con el objetivo de ayudarla a desarrollar una mayor capacidad de autorregulación 

y una mayor integración de sus experiencias emocionales y somáticas. 

 

TRASTORNOS DE ADAPTACIÓN 

Modelo de Maercker et al. (2007).  
Establece que el TA se caracteriza por síntomas de intrusión, evitación y fracaso en la adaptación, y sugiere que los 

procesos y mecanismos propuestos para comprender el TEPT pueden ser aplicados para entender estos síntomas en el 

contexto del TA. Este enfoque resalta que el TA es un trastorno de respuesta al estrés y busca establecer una conexión 

entre el TA y los trastornos relacionados con el estrés basados en teorías previas del TEPT. Imaginemos a una persona 

que experimenta un evento estresante relacionado con su entorno laboral, como una carga de trabajo excesiva, un 

ambiente hostil o un conflicto constante con un compañero. A medida que se enfrenta a esta situación estresante de 

manera continua, comienza a experimentar síntomas de trastorno de adaptación (TA). En este caso, la persona puede 

experimentar intrusiones, que son recuerdos involuntarios y angustiantes relacionados con la situación laboral 

estresante. Estas intrusiones pueden manifestarse en forma de pensamientos recurrentes, imágenes mentales vívidas o 
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incluso pesadillas relacionadas con el trabajo. Además, la persona puede desarrollar síntomas de evitación, tratando de 

evitar situaciones, pensamientos o actividades que le generen malestar o le recuerden la situación estresante en el trabajo. 

Por ejemplo, puede evitar ciertas tareas laborales, evitar el contacto con el compañero conflictivo o incluso evitar hablar 

o pensar en su trabajo en general. A medida que estos síntomas de intrusión y evitación se retroalimentan entre sí, la 

persona puede experimentar un fracaso en la adaptación. Esto se manifiesta en cambios comportamentales y 

emocionales, como la disminución de la motivación y el rendimiento laboral, la pérdida de interés en el trabajo, la 

irritabilidad, la disminución de la autoconfianza y la aparición de síntomas de ansiedad relacionados con el entorno 

laboral. En este ejemplo, el modelo propuesto por Maercker et al. (2007) sugiere que los síntomas de intrusiones, 

evitación y fracaso en la adaptación en el trastorno de adaptación pueden ser entendidos a través de los mismos procesos 

y mecanismos que se postulan en las teorías del trastorno de estrés postraumático (TEPT). Aunque la intensidad y la 

naturaleza del estresor pueden ser diferentes entre el TA y el TEPT, el modelo propone que los procesos cognitivos y 

emocionales subyacentes son similares y pueden ser abordados utilizando las teorías existentes del TEPT. 

 

Modelo propuesto por Botella y sus colegas (2008).  
Se centra en la evaluación negativa y distorsionada de un evento estresante, así como en las habilidades de afrontamiento 

de una persona, como factores clave que contribuyen a los trastornos de adaptación. Según este modelo, cuando una 

persona evalúa un evento estresante de manera negativa y exagerada, puede experimentar una sensación de indefensión 

y desesperanza. Imagina a una persona llamada Laura que ha experimentado la pérdida de su empleo. Laura evalúa 

negativamente esta situación, creyendo que su despido es un indicador de su incompetencia y falta de valía como 

profesional. Esta evaluación negativa genera en ella sentimientos de indefensión y desesperanza. Debido a su percepción 

negativa de la situación, Laura comienza a tener pensamientos persistentes y negativos acerca de sí misma, como "Soy 

un fracaso", "Nunca encontraré otro trabajo" y "No tengo ninguna habilidad valiosa". Estos pensamientos alimentan su 

estado de ánimo depresivo y disminuyen su autoestima. Como resultado, Laura se siente desmotivada y carece de energía 

para buscar nuevas oportunidades laborales. Evita enviar currículums, participar en entrevistas y relacionarse con otros 

profesionales en su campo. Su evitación de actividades relacionadas con la búsqueda de empleo y su aislamiento social 

contribuyen aún más a su malestar emocional y dificultan su adaptación a la situación de desempleo. En este ejemplo, 

podemos observar cómo la evaluación negativa y distorsionada de Laura sobre su despido, así como sus patrones de 

pensamiento y comportamiento desadaptativos, contribuyen a mantener su estado de malestar y dificultan su adaptación 

a la pérdida del empleo. Según el modelo de Botella y sus colegas, las estrategias de intervención se centrarían en ayudar 

a Laura a cambiar sus creencias negativas, desarrollar habilidades de afrontamiento más adaptativas y mejorar su 

regulación emocional para promover una mejor adaptación a la situación de desempleo. Es importante destacar que este 

ejemplo es hipotético y simplificado para ilustrar el modelo teórico. Cada individuo y situación de desafío adaptativo 

son únicos, y los factores que contribuyen a los trastornos de adaptación pueden variar considerablemente en la vida 

real. 

 

TOC Y TRASTORNOS RELACIONADOS. 

Teoría conductual del TOC Mowrer (1960).  
Sostiene que las obsesiones se convierten en estímulos condicionados que provocan malestar emocional. Este malestar 

emocional motiva el desarrollo de conductas de evitación, como las compulsiones, que a corto plazo reducen la ansiedad 
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y se refuerzan negativamente. Sin embargo, a medio plazo, estas compulsiones impiden que la persona se habitúe al 

malestar provocado por las obsesiones, lo que dificulta su superación completa del trastorno. Imaginemos a una persona 

llamada Laura que desarrolla un TOC centrado en la obsesión por la limpieza y la contaminación. Laura experimenta 

pensamientos intrusivos y angustiantes de que está expuesta a gérmenes y sustancias contaminantes en su entorno. Estas 

obsesiones generan una intensa ansiedad y malestar en Laura. Para aliviar su ansiedad, Laura desarrolla una serie de 

compulsiones o rituales de limpieza. Por ejemplo, cada vez que toca un objeto que considera contaminado, siente la 

necesidad imperiosa de lavarse las manos repetidamente durante un período prolongado de tiempo. Al realizar esta 

compulsión, Laura experimenta un alivio temporal de su ansiedad. Según la teoría conductual, la obsesión de Laura por 

la contaminación se ha convertido en un estímulo condicionado nocivo. Esto puede deberse a una experiencia previa 

traumática relacionada con la contaminación, como una enfermedad grave causada por un germen específico. Ahora, 

las obsesiones sobre la suciedad y la contaminación han adquirido propiedades ansiógenas para Laura. La teoría 

conductual sugiere que las compulsiones de Laura, como lavarse las manos repetidamente, se mantienen porque reducen 

temporalmente la ansiedad que experimenta debido a sus obsesiones. Estas conductas de evitación, aliviando 

momentáneamente la ansiedad, se refuerzan negativamente. Sin embargo, a largo plazo, estas compulsiones dificultan 

que Laura se habitúe al malestar provocado por las obsesiones, lo que impide su superación completa del trastorno. En 

resumen, este ejemplo ilustra cómo las obsesiones y compulsiones en el TOC se relacionan con la teoría conductual. 

Las obsesiones se consideran estímulos condicionados nocivos que generan malestar emocional, mientras que las 

compulsiones representan conductas de evitación que reducen temporalmente la ansiedad, pero perpetúan el ciclo del 

TOC. 

 

Teoría de Rachman (1971) sobre el procesamiento emocional.  
Según Rachman, el procesamiento emocional es un proceso mediante el cual las alteraciones emocionales disminuyen 

a medida que se desarrollan otras experiencias y comportamientos. En este sentido, la ansiedad persiste cuando no se ha 

logrado un procesamiento emocional completo y disminuirá una vez que se haya realizado adecuadamente. Imagina a 

una persona con TOC que tiene obsesiones relacionadas con la contaminación. Esta persona experimenta pensamientos 

intrusivos y recurrentes sobre estar expuesta a gérmenes y suciedad, lo que desencadena una intensa ansiedad. Como 

respuesta a estas obsesiones, la persona realiza compulsiones de lavado excesivo de manos para reducir su ansiedad. 

Según la teoría del procesamiento emocional, la persistencia de las obsesiones en este caso podría estar relacionada con 

un procesamiento emocional deficiente. Aunque la persona realiza compulsiones para reducir la ansiedad a corto plazo, 

no está abordando el procesamiento emocional subyacente que impulsa la persistencia de las obsesiones. En lugar de 

enfrentar y procesar sus miedos y ansiedades relacionados con la contaminación, la persona se centra en los rituales de 

lavado como una forma de alivio momentáneo. Sin embargo, debido a la falta de procesamiento emocional completo, 

las obsesiones continúan persistiendo y generando ansiedad en el largo plazo. En este ejemplo, la teoría del 

procesamiento emocional destaca que el enfoque debe ser más amplio que simplemente reducir la ansiedad a través de 

las compulsiones. Es necesario abordar los aspectos emocionales y cognitivos subyacentes para lograr un procesamiento 

emocional completo y superar las obsesiones de manera efectiva. Esto podría implicar terapia cognitivo-conductual 

enfocada en el procesamiento emocional, donde la persona aprende a enfrentar sus miedos, desafiar creencias 

disfuncionales y desarrollar estrategias de afrontamiento más adaptativas. 
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Teoría del procesamiento emocional y la del aprendizaje inhibitorio de Foa y 
Kozak (1986).  

Según esta teoría, el TOC es el resultado de un proceso de aprendizaje que implica tanto la asociación entre estímulos 

y respuestas como la falta de procesamiento emocional adecuado. Imaginemos a una persona con TOC que experimenta 

obsesiones relacionadas con la contaminación. Esta persona tiene la obsesión recurrente de estar expuesta a gérmenes y 

suciedad, lo que genera una intensa activación emocional de ansiedad y temor. A pesar de comprender que estas 

obsesiones son irracionales, la persona no puede evitar sentir una gran incomodidad y malestar. Según la teoría del 

procesamiento emocional, la persistencia de estas obsesiones está relacionada con una dificultad para procesar 

adecuadamente la emoción asociada. La activación emocional intensa generada por la obsesión no se resuelve ni se 

disipa, lo que alimenta y mantiene la obsesión en el tiempo. En este caso, la terapia de exposición con prevención de 

respuesta (EPR) buscaría ayudar a la persona a procesar de manera adecuada la ansiedad y el miedo asociados con las 

obsesiones, permitiendo así la extinción de la respuesta obsesiva. Por otro lado, la teoría del aprendizaje inhibitorio 

sostiene que el TOC está relacionado con una falla en el aprendizaje de la inhibición de las respuestas obsesivo-

compulsivas. En este ejemplo, la persona desarrolla una compulsión de lavado excesivo para contrarrestar su miedo a 

la contaminación. La hiperactivación en la red neuronal que conecta el núcleo caudado y la corteza orbitofrontal dificulta 

el proceso de aprendizaje de la inhibición, lo que provoca que las respuestas obsesivo-compulsivas persistan a pesar de 

la conciencia de su irracionalidad. La terapia de exposición y prevención de respuesta (EPR) en este caso se centraría 

en exponer gradualmente a la persona a situaciones relacionadas con la contaminación y, al mismo tiempo, desalentar 

el comportamiento compulsivo, con el objetivo de reducir la hiperactivación neuronal y promover la extinción de la 

respuesta obsesivo-compulsiva. Estos son solo ejemplos generales para ilustrar las teorías. Cabe destacar que cada 

persona y caso de TOC pueden presentar características específicas y requerir enfoques terapéuticos individualizados. 

 

Jacoby y Abramowitz (2016).  
Critican las teorías anteriores y proponen una explicación alternativa para el trastorno obsesivo-compulsivo (TOC) 

basada en los principios de la teoría del aprendizaje inhibitorio (TAI). Según esta teoría, la asociación inicial entre el 

estímulo condicionado (EC) y el estímulo incondicionado (EI) no desaparece durante el proceso de extinción, sino que 

permanece intacta mientras se desarrolla un nuevo aprendizaje inhibitorio sobre el EC-EI. Imaginemos a una persona 

con TOC que tiene obsesiones relacionadas con la contaminación. Cada vez que toca un objeto considerado 

"contaminado", experimenta una intensa ansiedad y miedo a enfermarse. Esta asociación entre el objeto contaminado y 

el miedo se establece en la red de memoria de la persona. En la terapia de exposición con prevención de respuesta (EPR), 

se le pide a la persona que toque deliberadamente objetos considerados contaminados, pero se le prohíbe realizar las 

compulsiones (como lavarse las manos) que usualmente alivian la ansiedad. A través de la repetición y la exposición 

prolongada a estos estímulos "contaminados" sin permitir la respuesta compulsiva, se busca desafiar y desactivar la 

asociación de miedo. Durante el proceso de EPR, la persona comienza a aprender una nueva asociación. A medida que 

se expone repetidamente a los objetos contaminados sin que ocurra ninguna consecuencia negativa (como enfermarse), 

el miedo inicial disminuye gradualmente. Se desarrolla un nuevo aprendizaje inhibitorio en el que se aprende que los 

objetos contaminados no son realmente peligrosos y que el miedo asociado es excesivo e irracional. En este ejemplo, la 

EPR busca reemplazar la asociación negativa de miedo con una nueva asociación inhibidora en la que los objetos 

contaminados no desencadenan una respuesta de ansiedad. A medida que se fortalece esta nueva asociación inhibitoria, 

se reduce la activación emocional y se disminuye la necesidad de realizar compulsiones. 
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Modelos basados en estilos de razonamiento disfuncional.   
Enfatizan la duda como un elemento central en el TOC y postula que los estilos de razonamiento erróneos contribuyen 

al desarrollo y mantenimiento del trastorno obsesivo-compulsivo. Imaginemos a una persona llamada Ana, que sufre de 

TOC con obsesiones relacionadas con la seguridad. Una de sus obsesiones es la creencia de que dejó la puerta de su 

casa abierta y esto podría resultar en un robo. Esta creencia desencadena una duda patológica en Ana, quien comienza 

a cuestionarse constantemente si realmente cerró la puerta. Según el modelo basado en estilos de razonamiento 

disfuncional, Ana experimenta una inferencia primaria, que es la duda esencial sobre si cerró adecuadamente la puerta. 

Esta duda se basa en un estilo de razonamiento inductivo erróneo llamado confusión inferencial. Ana tiende a confundir 

lo que es real en el presente (la puerta cerrada) con lo que es posible (la puerta abierta). Ella desconfía de sus propios 

sentidos y da más credibilidad a la posibilidad remota de que la puerta esté abierta, aunque no haya evidencia real de 

ello. Esta duda obsesiva lleva a Ana a realizar inferencias secundarias y anticipar las posibles consecuencias negativas. 

Ella comienza a imaginar que, si la puerta está abierta, alguien podría entrar y robar sus pertenencias. Incluso se imagina 

escenarios más graves, como que alguien entre y la lastime. Estas inferencias secundarias aumentan su malestar 

emocional y su ansiedad. Como resultado de la ansiedad y el malestar, Ana se siente impulsada a realizar compulsiones 

para aliviar su angustia y neutralizar las amenazas anticipadas. En este caso, su compulsión podría ser revisar 

repetidamente si la puerta está cerrada, incluso después de haberla verificado varias veces. Sin embargo, debido a su 

confusión inferencial y a la creencia en la probabilidad real de que la puerta esté abierta, Ana encuentra difícil resistir 

la necesidad de realizar compulsiones, lo que contribuye al mantenimiento del TOC. En este ejemplo, podemos observar 

cómo la duda patológica, basada en un estilo de razonamiento erróneo (confusión inferencial), desempeña un papel 

central en el desarrollo y mantenimiento del trastorno obsesivo-compulsivo. Ana experimenta una interferencia primaria 

(duda sobre la puerta abierta), que desencadena inferencias secundarias y compulsiones para aliviar el malestar 

emocional. 

 

Modelos basados en déficits de procesamiento.   
En el trastorno obsesivo-compulsivo (TOC) se centran en investigar posibles anomalías en los procesos mentales, como 

la atención y la memoria, así como en los mecanismos de procesamiento de la información. Estos modelos buscan 

identificar deficiencias específicas en las funciones cognitivas básicas que podrían contribuir al desarrollo y 

mantenimiento del trastorno. Imaginemos a una persona con TOC que tiene obsesiones relacionadas con la 

contaminación y compulsiones de lavado. Esta persona experimenta pensamientos intrusivos persistentes acerca de estar 

expuesta a gérmenes y suciedad, lo que genera una gran ansiedad. A continuación, realizan compulsiones de lavado, 

como lavarse repetidamente las manos o limpiar meticulosamente su entorno, con el fin de reducir la ansiedad y prevenir 

cualquier posible contaminación. En este caso, los déficits de procesamiento de atención y memoria podrían jugar un 

papel importante en la perpetuación del trastorno. La persona con TOC podría tener un sesgo atencional, lo que significa 

que su atención se ve desproporcionadamente atraída hacia estímulos relacionados con la contaminación, como manchas 

o superficies aparentemente sucias. Esto lleva a una mayor sensación de amenaza y refuerza la importancia de las 

obsesiones en su mente. Además, la memoria de esta persona podría estar sesgada hacia la información relacionada con 

la contaminación. Recordarían con mayor facilidad situaciones en las que sintieron ansiedad por la suciedad y los 

gérmenes, mientras que los recuerdos de momentos sin preocupaciones obsesivas podrían ser menos accesibles. Este 

sesgo de memoria contribuiría a mantener y fortalecer la creencia de que la contaminación es una amenaza constante y 

real. Estos déficits de atención y memoria interactúan con las valoraciones disfuncionales y las creencias distorsionadas 

típicas del TOC. La persona interpreta erróneamente la importancia y la probabilidad de que ocurra la contaminación, 

y su atención se enfoca de manera selectiva en los estímulos amenazantes, reforzando aún más su ansiedad y obsesiones. 
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En resumen, en este ejemplo, los déficits de procesamiento, como el sesgo atencional hacia estímulos amenazantes y el 

sesgo de memoria hacia información relacionada con la contaminación, interactúan con las valoraciones disfuncionales 

y las creencias del individuo para mantener y amplificar el trastorno obsesivo-compulsivo. Estos déficits pueden influir 

en la forma en que la persona percibe, interpreta y recuerda la información, contribuyendo a la persistencia de las 

obsesiones y compulsiones. 

 

TRASTORNOS DEPRESIVOS 

Teoría de Redes (TR).  
El enfoque de la Teoría de Redes (TR) en psicopatología ofrece una alternativa conceptual a los sistemas diagnósticos 

tradicionales. En lugar de considerar los problemas psicológicos como trastornos o enfermedades latentes, la TR los 

concibe como cadenas de síntomas que están causalmente relacionados entre sí. Para analizar y representar estas 

conexiones, se utilizan herramientas matemáticas y análisis de grafos, lo que permite identificar los síntomas más 

centrales en la red y establecer los objetivos de intervención prioritarios. La TR se basa en la idea de que los trastornos 

mentales son redes interconectadas de síntomas y signos con relaciones causales. Aunque existe comorbilidad, es decir, 

la coexistencia de síntomas en diferentes trastornos, la TR no sostiene la existencia de entidades separadas, sino que 

identifica síntomas comunes que conectan diferentes redes. En este sentido, la TR se presenta como una alternativa 

prometedora a los sistemas diagnósticos tradicionales y tiene el potencial de demostrar su utilidad en la clínica y la 

investigación como una alternativa conceptual radical. Imaginemos a una persona que experimenta síntomas de 

depresión, como tristeza persistente, pérdida de interés en actividades previamente disfrutadas y dificultad para 

concentrarse. Según la TR, estos síntomas no son vistos como manifestaciones de un trastorno de depresión latente, sino 

como elementos interconectados en una red causal. Utilizando herramientas de análisis de redes, se recopilan datos de 

varios individuos con síntomas depresivos y se analiza la relación entre los síntomas. El análisis de la red revela que la 

tristeza persistente es un síntoma central en la red, es decir, está directamente relacionada con muchos otros síntomas, 

como la pérdida de interés y la dificultad para concentrarse. Esto sugiere que la tristeza persistente desempeña un papel 

crucial en la manifestación de otros síntomas depresivos. Además, el análisis de redes puede identificar otros síntomas 

importantes en la red, como el insomnio, la fatiga y la falta de apetito. Estos síntomas también están interconectados 

con otros síntomas depresivos, lo que indica su relevancia en la red causal. La información obtenida a través del análisis 

de redes puede ser útil para la práctica clínica. Por ejemplo, al identificar los síntomas centrales en la red, los terapeutas 

pueden enfocar sus intervenciones en abordar específicamente esos síntomas clave, lo que potencialmente puede tener 

un impacto significativo en la reducción de los síntomas depresivos en general. En resumen, la TR en psicopatología 

nos permite ver los trastornos mentales como redes interconectadas de síntomas causalmente relacionados. Esto 

proporciona una perspectiva más detallada de cómo los síntomas se influyen mutuamente y cómo pueden abordarse 

terapéuticamente. 
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Modelos biológicos de la depresión.  
A pesar de los numerosos estudios que han buscado marcadores biológicos para el diagnóstico de la depresión, 

incluyendo medidas de la actividad cerebral, hasta ahora no se han identificado marcadores biológicos específicos para 

la depresión. Esto indica que la comprensión de los mecanismos biológicos subyacentes a la depresión es mucho más 

compleja de lo que se pensaba inicialmente. Según la hipótesis de las monoaminas, se postula que los trastornos 

depresivos son causados por un déficit de neurotransmisores como la serotonina, la noradrenalina y la dopamina en el 

cerebro. Esta hipótesis sugiere que el aumento de la neurotransmisión de estas sustancias puede mejorar los síntomas 

depresivos. Sin embargo, este planteamiento es similar a afirmar que la falta de agua en un jardín es la causa de que las 

plantas estén marchitas, y por lo tanto, regarlas con agua resolverá el problema. Imaginemos un jardín donde las plantas 

están marchitas y alguien llega a la conclusión de que la falta de agua es la causa. Luego, riega las plantas y observa que 

comienzan a revitalizarse. En base a este resultado, concluye que la falta de agua era la causa de las plantas marchitas. 

Sin embargo, esta conclusión puede ser problemática, ya que el riego con agua podría haber tenido otros efectos 

beneficiosos, como proporcionar nutrientes adicionales a las plantas o mejorar las condiciones del suelo. 

Del mismo modo, en el contexto de la depresión, la hipótesis de las monoaminas sostiene que un déficit en los 

neurotransmisores serotonina, noradrenalina y dopamina es la causa principal de los trastornos depresivos. Sin embargo, 

los estudios que han investigado los niveles de estos neurotransmisores en personas deprimidas no han proporcionado 

resultados consistentes. Además, el hecho de que los antidepresivos, que aumentan los niveles de neurotransmisores, 

sean eficaces en el tratamiento de la depresión no es una prueba sólida de que la deficiencia de monoaminas sea la causa 

subyacente de la enfermedad. En resumen, el ejemplo ilustra cómo la idea de que la depresión se debe exclusivamente 

a un déficit de neurotransmisores específicos es problemática, al igual que atribuir la causa de las plantas marchitas 

únicamente a la falta de agua. Ambos casos requieren una comprensión más compleja de los factores involucrados y no 

pueden ser explicados por un único factor causal. 

 

Modelos psicológicos de la depresión.  
Este ejemplo ilustra cómo los factores psicológicos, como las actitudes disfuncionales, los estilos atribucionales 

negativos y las respuestas rumiativas, pueden aumentar la vulnerabilidad a la depresión y influir en la forma en que las 

personas responden a los desencadenantes estresantes. Estos factores son importantes considerarlos en la comprensión 

y tratamiento de los trastornos depresivos. Imaginemos a dos personas, Ana y Carlos, que experimentan una situación 
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estresante en el trabajo. Ambos enfrentan el mismo problema, pero su respuesta y vulnerabilidad a la depresión difieren 

debido a sus factores psicológicos. Ana tiene una serie de actitudes disfuncionales arraigadas en su sistema de creencias, 

como "Si no hago las cosas siempre bien, seré un inútil y nadie me respetará". Estas actitudes le hacen establecer 

estándares poco realistas y rígidos para su valía personal. Cuando se enfrenta a errores o fracasos, se siente abrumada y 

experimenta una disminución de su autoestima. Además, Ana tiene déficits en habilidades sociales y en habilidades de 

solución de problemas, lo que dificulta su capacidad para manejar eficazmente situaciones estresantes. Estos factores 

psicológicos aumentan su vulnerabilidad a la depresión. Por otro lado, Carlos tiene un estilo atribucional negativo y 

tiende a prestar más atención a los sucesos negativos que a los positivos. Cuando enfrenta una situación estresante, se 

enfoca en las consecuencias inmediatas y negativas, y tiende a atribuir los resultados negativos a defectos personales. 

Además, Carlos tiene un estilo de respuesta rumiativo, lo que significa que se queda atrapado en pensamientos negativos 

y preocupaciones sobre sus síntomas depresivos y sus implicaciones. Esta rumiación prolonga y empeora sus síntomas 

depresivos, convirtiéndolo en más vulnerable a la depresión. Aunque tanto Ana como Carlos experimentaron la misma 

situación estresante, sus factores psicológicos de vulnerabilidad los llevaron a respuestas diferentes. Ana se sintió 

abrumada y experimentó una disminución de su autoestima, mientras que Carlos se vio atrapado en pensamientos 

negativos y preocupaciones. Estos factores contribuyeron a una mayor duración y gravedad de los síntomas depresivos 

en Carlos en comparación con Ana. 

 

Modelos integradores de la depresión.  
Los modelos integradores buscan comprender los trastornos depresivos a través de la interacción de múltiples factores, 

como características genéticas, factores de vulnerabilidad psicológica, acontecimientos estresantes y procesos 

cognitivos. Estos modelos reconocen la complejidad de la depresión y buscan una comprensión más completa y holística 

de estos trastornos. Imaginemos a una persona llamada Laura que ha experimentado episodios recurrentes de depresión 

a lo largo de su vida. Al examinar su historia personal y los factores que podrían haber contribuido a su vulnerabilidad 

a la depresión, se identifican varios elementos integrados en un modelo: 

1. Factores de vulnerabilidad remotos: 

a. Laura tiene antecedentes familiares de trastornos del estado de ánimo, lo cual sugiere una predisposición 

genética a la depresión. 

b. Durante su infancia, Laura experimentó dificultades emocionales y relaciones familiares conflictivas, 

lo que puede haber influido en el desarrollo de actitudes disfuncionales y esquemas cognitivos 

negativos. 

2. Acontecimientos estresantes: 

a. Laura ha experimentado eventos estresantes significativos a lo largo de su vida, como la pérdida de un 

ser querido, problemas laborales y problemas de salud. 

b. Estos eventos estresantes pueden actuar como desencadenantes de episodios depresivos en Laura, 

especialmente debido a su vulnerabilidad psicológica previa. 

3. Procesos cognitivos: 

a. Laura tiende a interpretar los eventos negativos de manera pesimista y a tener una visión negativa de sí 

misma, del mundo y del futuro, lo cual se alinea con la tríada cognitiva propuesta por la teoría cognitiva 

de Beck. 

b. Además, Laura tiende a rumiar sobre sus problemas y preocupaciones, lo que prolonga y agrava sus 

síntomas depresivos, como sugiere la teoría de la respuesta rumiativa de Nolen-Hoeksema. 
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En este ejemplo, los modelos integradores permiten comprender la depresión de Laura a través de la interacción de 

múltiples factores. Su vulnerabilidad genética, combinada con las experiencias adversas de su infancia y las actitudes 

disfuncionales internalizadas, la hacen más propensa a la depresión. Los acontecimientos estresantes que enfrenta en su 

vida desencadenan episodios depresivos, y sus procesos cognitivos negativos, como la interpretación pesimista y la 

rumiación, contribuyen al mantenimiento de los síntomas depresivos. Este ejemplo ilustra cómo los modelos 

integradores permiten considerar una amplia gama de factores, desde la genética y la historia personal hasta los eventos 

estresantes y los procesos cognitivos, para obtener una comprensión más completa de los trastornos depresivos. Al 

integrar estos factores, los profesionales de la salud mental pueden desarrollar estrategias de intervención más efectivas 

y personalizadas para el tratamiento de la depresión en individuos como Laura. 

 

TRASTORNOS BIPOLARES. 
Etiología. 

La etiología del trastorno bipolar implica una compleja interacción entre factores genéticos y ambientales. Aunque se 

han realizado avances en la investigación, todavía no se han identificado claramente los factores etiológicos causales. 

El modelo explicativo propuesto es el de interacción 

 

 

Teoría energética de Freud (1917). 
Según Freud, en la fase maníaca, toda la energía que se había utilizado para resolver los conflictos propios de la fase 

depresiva se libera y se dirige hacia el mundo exterior. Por ejemplo, una persona en fase maníaca puede mostrar una 

hiperactividad excesiva, estar constantemente involucrada en múltiples proyectos y actividades, tener un discurso rápido 

y hablar de manera grandiosa sobre sus habilidades y logros. 
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Teoría regresiva de Lewin (1950; 1959). 
Lewin propuso que la manía es una interrupción defensiva de la depresión, en la cual el paciente regresa a un estado en 

el que el yo se relaciona con la realidad mediante el principio del placer, negando inconscientemente la realidad. Por 

ejemplo, una persona en fase maníaca puede negar las consecuencias negativas de sus acciones o decisiones, ignorando 

cualquier evidencia que contradiga su visión positiva de sí misma. 

 

Teoría de la negación de Klein (1964). 
Según Klein, la negación es el principal mecanismo de defensa en el estado maníaco, que se desarrolla desde la infancia 

como una forma de proteger a un yo frágil. Por ejemplo, una persona en fase maníaca puede negar la existencia de 

problemas o dificultades, minimizando cualquier señal de estrés o preocupación, y enfocándose únicamente en aspectos 

positivos. 

 

Teoría de Aleksandrowicz (1980). 
Aleksandrowicz sugirió que el trastorno bipolar se presenta en individuos con baja autoestima, sensibilidad excesiva 

hacia el apoyo y aprobación de los demás, y dificultades en la regulación emocional. Por ejemplo, una persona en fase 

maníaca puede buscar constantemente la validación y la atención de los demás, mostrando una dependencia emocional 

y un deseo de sentirse amada y apreciada. 

 

Teoría cognitiva de Beck (1988). 
Según Beck, las personas en fase maníaca tienen actitudes disfuncionales y creencias exageradas sobre sí mismas y el 

mundo. Por ejemplo, una persona en fase maníaca puede creer que es extremadamente atractiva, tener una autoestima 

exageradamente elevada, percibir el mundo como lleno de oportunidades sin obstáculos y tener expectativas poco 

realistas sobre su futuro éxito. 

 

TRASTORNO DE SÍNTOMAS SOMÁTICOS Y TRASTORNOS 
RELACIONADOS 

Modelo de Deary et al. (2007). 
Este modelo propone factores predisponentes, precipitantes y perpetuadores de tipo cognitivo, conductual, afectivo y 

fisiológico. Por ejemplo, un individuo que experimentó sobreprotección en la infancia, tiene un alto nivel de 

neuroticismo y enfrenta un evento vital estresante (factor precipitante) puede desarrollar síntomas somáticos. Además, 

las creencias inadecuadas sobre la salud y las conductas de evitación (factores perpetuadores) pueden mantener los 

síntomas y el malestar. 
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Modelo de somatización intencional de Rief y Barsky (2005). 
Este modelo enfatiza el papel de los incentivos sociales y culturales en la expresión de los síntomas somáticos. Por 

ejemplo, una persona puede experimentar síntomas somáticos debido a la búsqueda de atención, compasión o beneficios 

secundarios que se obtienen al presentar dichos síntomas. 

 

Modelo de Kube et al. (2020). 
 Este modelo integra teorías cognitivas sobre expectativas disfuncionales relacionadas con la salud y la enfermedad, con 

avances en neurociencia, como las teorías del procesamiento predictivo. Por ejemplo, una persona con expectativas 

disfuncionales sobre la enfermedad puede generar predicciones exageradas de síntomas somáticos y, cuando la realidad 

no coincide con esas predicciones, puede experimentar una mayor percepción consciente de las reacciones corporales y 

de los síntomas. 

 

Enfoque de Kellner (1985, 1989).  
Se centra en la hipocondría y cómo la interpretación errónea de los síntomas físicos puede llevar al desarrollo de esta 

condición. Destaca la importancia de la interpretación de los síntomas y la influencia de la atención selectiva, la ansiedad 

y el círculo vicioso en la hipocondría. Juan es un hombre de 35 años que ha experimentado episodios recurrentes de 

ansiedad y preocupación intensa acerca de su salud. Cada vez que siente una molestia física, como un dolor de cabeza, 

un dolor en el pecho o un malestar estomacal, inmediatamente interpreta estos síntomas como señales de una enfermedad 

grave, como un tumor cerebral, un ataque al corazón o una úlcera. Esta interpretación negativa desencadena una 

respuesta de ansiedad intensa en Juan. Debido a su preocupación constante por su salud, Juan tiende a prestar una 

atención excesiva a cada sensación corporal que experimenta. Cada pequeña molestia se convierte en una fuente de 

ansiedad y preocupación para él. Incluso si un médico le proporciona una explicación convincente de que sus síntomas 

son benignos, Juan tiene dificultades para aceptar esa explicación y continúa creyendo que hay algo gravemente mal en 

su cuerpo. Este patrón de interpretación errónea y atención selectiva en Juan se convierte en un hábito sobreaprendido. 

Su ansiedad se condiciona a la percepción de las sensaciones corporales y a los pensamientos relacionados con la 

enfermedad. Esta ansiedad adicional aumenta la sensibilidad de Juan hacia cualquier síntoma físico, lo que a su vez 

genera más ansiedad, más atención selectiva y más interpretaciones erróneas de los síntomas. Se establece un círculo 

vicioso en el que la ansiedad y la hipocondría se refuerzan mutuamente. En este ejemplo, podemos observar cómo los 

factores predisponentes (como la tendencia de Juan a centrarse en los síntomas corporales) y los eventos precipitantes 

(como las molestias físicas) se combinan para desencadenar la interpretación errónea de los síntomas y el desarrollo de 

la hipocondría. La atención selectiva, la ansiedad y el círculo vicioso contribuyen a mantener y perpetuar la hipocondría 

en Juan. Es importante tener en cuenta que este es solo un ejemplo ficticio y que la hipocondría puede manifestarse de 

diferentes maneras en cada individuo. Los síntomas y las circunstancias pueden variar, pero el patrón general de 

interpretación errónea y la influencia de la ansiedad y la atención selectiva suelen estar presentes en casos de 

hipocondría. 

 

Propuesta de Salkovskis y Warwick (2001).  
Plantea que la hipocondría es un trastorno de ansiedad en lugar de un trastorno somatomorfo, lo cual representa un 

cambio conceptual importante. Según este modelo, la hipocondría comparte características esenciales con otros 
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trastornos de ansiedad, como el trastorno de pánico. Ambos trastornos involucran la experiencia de síntomas físicos y 

su interpretación inicial como evidencia de una enfermedad grave. Imaginemos a una persona llamada Carlos que sufre 

de hipocondría. Carlos ha experimentado ansiedad por su salud durante mucho tiempo y tiene una preocupación 

constante por padecer enfermedades graves. Un día, Carlos comienza a sentir un dolor de cabeza leve. En lugar de 

interpretar este dolor como algo común y sin importancia, su mente rápidamente lo asocia con la posibilidad de tener 

un tumor cerebral. Carlos considera que existe una alta probabilidad de tener esa enfermedad debido a síntomas 

anteriores que ha experimentado y a la información que ha leído en internet. Además, Carlos cree que padecer un tumor 

cerebral sería terrible y tendría consecuencias devastadoras para su vida. Teme la posibilidad de perder su trabajo, de 

no poder cuidar a su familia y de sufrir un deterioro cognitivo. También se considera incapaz de intervenir en el curso 

de la enfermedad y prevenir sus efectos negativos. Como resultado, Carlos experimenta una gran ansiedad por su salud. 

Comienza a realizar comportamientos de comprobación, como buscar en internet los síntomas de tumores cerebrales y 

consultar constantemente a diferentes médicos para obtener reaseguro. Estos comportamientos de comprobación 

refuerzan sus creencias de que hay algo grave en su salud y aumentan su preocupación y malestar. En este ejemplo, se 

puede ver cómo los factores cognitivos propuestos por Salkovskis y Warwick influyen en la hipocondría de Carlos. La 

percepción de la probabilidad de tener una enfermedad grave, la creencia en las consecuencias terribles de la 

enfermedad, la sensación de incapacidad para intervenir en su curso y la falta de recursos externos adecuados para 

obtener ayuda contribuyen a su ansiedad y mantienen su patrón de comportamiento hipocondríaco. 

 

Modelo integrador cognitivo-evolutivo de P. Williams (2004).  
Propone una explicación de la hipocondría y la ansiedad por la salud que incorpora elementos de diferentes enfoques, 

como el cognitivo-conductual y el evolutivo. A través de la revisión de investigaciones previas, la autora propone una 

secuencia de eventos que conducen al desarrollo de la hipocondría y los factores que actúan como mantenedores y 

agravantes del trastorno. Imaginemos que un paciente llega a una consulta médica preocupado por una serie de síntomas 

físicos, como dolores de cabeza y fatiga. Después de descartar cualquier causa orgánica, el médico sospecha que el 

paciente puede estar experimentando ansiedad por la salud o hipocondría. Al aplicar el modelo integrador cognitivo-

evolutivo de P. Williams (2004), el médico puede explorar los diferentes factores que podrían estar contribuyendo a la 

ansiedad por la salud del paciente. Por ejemplo, el médico puede preguntar sobre la historia personal del paciente y sus 

experiencias tempranas relacionadas con la enfermedad, para determinar si hay algún factor de vulnerabilidad personal 

para experimentar ansiedad. También puede explorar si el paciente ha experimentado personal o vicariamente alguna 

amenaza a la salud recientemente, o si ha estado expuesto a información sobre enfermedades a través de los medios de 

comunicación o de otros significativos. Además, el médico puede evaluar el rasgo de personalidad del paciente, en 

particular el neuroticismo y la baja minuciosidad, y determinar si estos rasgos están contribuyendo a su ansiedad por la 

salud. Si el paciente parece estar experimentando ansiedad por la salud o tendencias hipocondríacas, el médico puede 

considerar la derivación a un psicólogo especializado en el tratamiento de estos trastornos. El psicólogo, a su vez, puede 

trabajar con el paciente para desafiar las distorsiones cognitivas y supuestos distorsionales que puedan estar 

contribuyendo a su ansiedad por la salud, y ayudarlo a desarrollar estrategias de afrontamiento más efectivas. También 

puede explorar los procesos de relación interpersonal del paciente y cómo pueden estar afectando su ansiedad por la 

salud, y trabajar con él para mejorar estas relaciones. En resumen, al aplicar el modelo integrador cognitivo-evolutivo 

de P. Williams (2004), los profesionales de la salud pueden entender mejor los factores que contribuyen a la ansiedad 

por la salud y la hipocondría, y diseñar planes de tratamiento más efectivos y personalizados para sus pacientes. 
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Modelo metacognitivo de Bailey y Wells (1999).  
Este modelo ofrece una perspectiva única sobre la ansiedad por la salud y la hipocondría. Proporciona una comprensión 

valiosa de cómo los procesos de pensamiento repetitivo y las creencias metacognitivas influyen en la ansiedad por la 

salud y la hipocondría. Al abordar estos aspectos, los terapeutas pueden ayudar a los pacientes a desarrollar estrategias 

más adaptativas para manejar su ansiedad y reducir la interferencia de los pensamientos angustiantes en su vida diaria. 

Ejemplo concreto basado en el modelo metacognitivo de Bailey y Wells: 

-Paciente: Estoy constantemente preocupado por mi salud. Cada vez que siento un pequeño dolor o síntoma, empiezo a 

pensar que tengo una enfermedad grave. No puedo dejar de pensar en ello, y paso horas buscando información en 

Internet para confirmar mis temores. Incluso después de una visita al médico, no me siento tranquilo y sigo pensando 

en todas las cosas terribles que podrían estar mal conmigo.  

-Terapeuta: Entiendo que estás experimentando una gran ansiedad relacionada con tu salud. Según el modelo 

metacognitivo, esta ansiedad puede estar relacionada con tus patrones de pensamiento y creencias sobre tus 

preocupaciones. ¿Qué crees que sucede cuando intentas suprimir esos pensamientos o buscas constantemente reaseguro?  

-Paciente: Siento que no tengo control sobre mis pensamientos. Cuanto más trato de no pensar en ellos, más presentes 

están en mi mente. Y cuando busco reaseguro, solo alivia mi ansiedad temporalmente, pero luego vuelve con más fuerza. 

-Terapeuta: Eso es interesante. Parece que la supresión de pensamientos y la búsqueda de reaseguro no están siendo 

estrategias efectivas para controlar tu ansiedad. ¿Qué crees que podríamos hacer de manera diferente para ayudarte? 

-Paciente: No lo sé. Me gustaría poder dejar de preocuparme tanto, pero no sé cómo hacerlo. 

-Terapeuta: Una estrategia que podríamos explorar es reducir el tiempo que dedicas a tus pensamientos sobre la salud. 

En lugar de permitir que esos pensamientos te dominen durante horas, podemos trabajar en técnicas de distracción y 

focalización de la atención en otras actividades. Esto puede ayudarte a interrumpir el ciclo de pensamiento repetitivo y 

disfuncional. Además, podemos desafiar juntos algunas de tus creencias sobre la incontrolabilidad de tus preocupaciones 

y explorar formas alternativas de interpretar los síntomas corporales. A medida que trabajemos juntos, podrás 

experimentar cambios en la frecuencia y duración de tus pensamientos angustiantes. Esto puede conducir a una 

disminución de la ansiedad y una mejora en tu calidad de vida. Recuerda que este enfoque se basa en el modelo 

metacognitivo, que nos permite comprender cómo los procesos de pensamiento y las creencias metacognitivas influyen 

en tu ansiedad por la salud. 

Este ejemplo ilustra cómo un terapeuta podría utilizar el modelo metacognitivo para guiar la terapia y ayudar al paciente 

a desarrollar estrategias más adaptativas para manejar la ansiedad por la salud. A través de la exploración de los procesos 

de pensamiento y las creencias del paciente, se pueden identificar estrategias alternativas y promover cambios positivos 

en la forma en que el paciente se relaciona con sus preocupaciones sobre la salud. 
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TRASTORNO DE CONDUCTA Y DE LA PERSONALIDAD 

Factores neurobiológicos y neuropsicológicos en el trastorno negativista 
desafiante.  

Imaginemos a un niño llamado Juanito, diagnosticado con trastorno negativista desafiante. Juanito muestra una 

reactividad emocional intensa y tiene dificultades para regular sus emociones y comportamientos, lo que se refleja en 

explosiones de rabia y desobediencia frecuentes. Además, tiene problemas para mantener la atención y seguir 

instrucciones. Desde una perspectiva neurobiológica, los estudios han demostrado que Juanito tiene una predisposición 

genética al TND. Su padre también ha sido diagnosticado con el trastorno, lo que sugiere una influencia hereditaria. 

Además, se ha observado que Juanito presenta ciertos déficits neuropsicológicos, especialmente en las funciones 

ejecutivas. Por ejemplo, tiene dificultades en la memoria de trabajo, lo que le dificulta recordar y utilizar la información 

relevante para controlar su comportamiento en situaciones desafiantes. En cuanto a los factores temperamentales, 

Juanito muestra una mayor reactividad emocional y una menor tolerancia a la frustración. Se frustra fácilmente cuando 

las cosas no salen como él quiere y tiende a reaccionar con rabia y desafío. Estas características temperamentales están 

relacionadas con una regulación emocional deficiente y contribuyen a la manifestación de comportamientos negativistas 

y desafiantes. En resumen, en el caso de Juanito, los factores neurobiológicos y neuropsicológicos desempeñan un papel 

en su trastorno negativista desafiante. La predisposición genética, los déficits en las funciones ejecutivas y las 

dificultades en la regulación emocional están asociados con la expresión de los síntomas del trastorno. Estos factores 

interactúan con otros aspectos de su entorno y experiencia para dar forma a su comportamiento y funcionamiento diario. 

Un enfoque integral que aborde tanto los aspectos biológicos como los ambientales será necesario para su evaluación y 

tratamiento adecuado. 

 

Factores ligados al aprendizaje y al contexto de desarrollo pueden influir en el 
trastorno negativista desafiante. 

Imaginemos a un niño llamado Juan. Juan vive en un entorno familiar donde los padres tienen un estilo educativo 

autoritario y tienden a utilizar estrategias negativas para disciplinarlo. Cuando Juan no cumple con las expectativas de 

sus padres, estos recurren a castigos severos y críticas constantes. Además, la comunicación en la familia es deficiente, 

ya que los padres rara vez se sientan a hablar con Juan sobre sus sentimientos o preocupaciones. Estos factores del 

contexto familiar contribuyen al desarrollo del trastorno negativista desafiante en Juan. El uso excesivo del refuerzo 

negativo, como los castigos, hace que Juan se sienta constantemente criticado y desaprobado. Como resultado, busca 

atención y una forma de interactuar con sus padres, incluso si es de manera negativa. Juan comienza a desafiar las reglas 

y a mostrarse resistente a las demandas de sus padres como una forma de llamar su atención y obtener alguna forma de 

interacción. Además, la comunicación deficiente en la familia dificulta que Juan comprenda claramente las expectativas 

y normas establecidas. Esto lleva a confusiones y conflictos entre Juan y sus padres, y como resultado, Juan puede 

responder con comportamientos desafiantes como una forma de expresar su frustración por la falta de comprensión. En 

la escuela, Juan también interactúa con sus compañeros de clase. Sin embargo, debido a su comportamiento negativista 

y desafiante, tiene dificultades para establecer relaciones positivas con sus pares. Se siente rechazado por el grupo de 

iguales, lo que aumenta su sensación de alienación y puede llevarlo a buscar aceptación en otros grupos donde sus 

comportamientos desafiantes sean aceptados, lo que refuerza su conducta negativista. En este ejemplo, los factores 

ligados al aprendizaje y al contexto de desarrollo, como el estilo educativo de los padres, la comunicación deficiente y 

las interacciones sociales con los pares, influyen en el comportamiento negativista y desafiante de Juan. Estos factores 
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pueden amplificar y mantener el trastorno negativista desafiante en el tiempo, y es importante abordarlos de manera 

integral en el proceso de evaluación y tratamiento del niño. 

 

Factores neurobiológicos pueden influir en el trastorno explosivo intermitente. 
Imaginemos a una persona llamada Carlos que ha sido diagnosticada con trastorno explosivo intermitente (TEI). Carlos 

experimenta episodios recurrentes de explosiones de ira desproporcionadas y agresivas en respuesta a situaciones 

estresantes o frustrantes. En el caso de Carlos, se ha observado que existe un posible desequilibrio bioquímico en los 

circuitos de neurotransmisión relacionados con el funcionamiento emocional adaptativo. Específicamente, se ha 

encontrado una deficiencia de serotonina y otras monoaminas en áreas como el sistema límbico y el sistema de inhibición 

de impulsos. Esta deficiencia puede afectar la regulación emocional y la capacidad de controlar los impulsos agresivos 

en situaciones desencadenantes. Además, se han registrado diferencias neuroanatómicas en el cerebro de individuos con 

TEI en comparación con la población no clínica. En el circuito de inhibición de impulsos, que involucra la corteza 

prefrontal, se ha observado una disminución en el volumen de esta área en personas con una mayor tendencia a la 

agresividad impulsiva. Esta reducción en el tamaño de la corteza prefrontal puede afectar la capacidad de controlar y 

regular las respuestas impulsivas y agresivas. En cuanto al eje hipotálamo-hipófiso-adrenal, se cree que también puede 

desempeñar un papel en el trastorno explosivo intermitente. Este eje está involucrado en la respuesta al estrés y en la 

regulación hormonal. Alteraciones en el funcionamiento de este sistema pueden contribuir a una mayor reactividad 

emocional y a la predisposición a respuestas agresivas desproporcionadas. Además de los factores neurobiológicos, 

también se ha encontrado una componente genética en la agresividad y en el TEI. Se estima que alrededor del 50% de 

la agresividad puede ser heredada, lo que sugiere que ciertos genes pueden predisponer a una mayor vulnerabilidad al 

trastorno. En resumen, en el caso de Carlos y otras personas con trastorno explosivo intermitente, los factores 

neurobiológicos como el desequilibrio bioquímico, las diferencias neuroanatómicas y los factores hormonales pueden 

contribuir a la manifestación de los síntomas agresivos e impulsivos. Estos factores no solo están relacionados con el 

funcionamiento del cerebro y los sistemas de neurotransmisión, sino que también pueden tener una base genética. 

 

Factores de aprendizaje y el contexto de desarrollo pueden influir en el trastorno 
explosivo intermitente. 

Imaginemos a una persona llamada Ana que ha sido diagnosticada con trastorno explosivo intermitente (TEI). Ana 

experimenta episodios recurrentes de explosiones de ira descontrolada y agresividad intensa. En el caso de Ana, se ha 

observado que los factores de aprendizaje y el contexto de desarrollo pueden desempeñar un papel importante en el 

desarrollo del trastorno explosivo intermitente. En primer lugar, se ha encontrado que las personas con antecedentes de 

trauma emocional o que han sufrido daño físico en la primera infancia, especialmente durante los dos primeros años de 

vida, tienen una mayor probabilidad de desarrollar el TEI. Estas experiencias traumáticas pueden tener un impacto 

duradero en el desarrollo del cerebro y en la regulación emocional, lo que puede contribuir a la expresión de la ira 

explosiva y la agresividad desproporcionada. Además, los estilos de crianza también desempeñan un papel importante. 

En algunos casos, los padres pueden ejercer un control sin afecto, lo que implica establecer límites y normas de manera 

autoritaria y punitiva, sin brindar un ambiente de apoyo emocional. Este estilo de crianza puede generar estrés y 

frustración en el niño, lo que a su vez puede manifestarse en comportamientos explosivos y agresivos. Asimismo, la 

imitación de las conductas agresivas que pueden ejercer los padres también puede desempeñar un papel en el desarrollo 

del TEI. Los niños aprenden y modelan comportamientos observando a sus figuras de autoridad, y si ven que la 
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agresividad es una forma aceptable de expresión o que es utilizada como medio de resolución de conflictos, es más 

probable que adopten conductas similares. En resumen, en el caso de Ana y otras personas con trastorno explosivo 

intermitente, los factores de aprendizaje y el contexto de desarrollo, como los antecedentes de trauma, los estilos de 

crianza autoritarios y la imitación de conductas agresivas, pueden influir en la expresión de la ira explosiva y la 

agresividad desproporcionada. Estos factores de aprendizaje y contexto pueden interactuar con los factores 

neurobiológicos mencionados anteriormente, dando lugar a la manifestación del trastorno. Es importante tener en cuenta 

que cada individuo es único y que la combinación de estos factores puede variar en cada caso. 

 

Factores neurobiológicos pueden influir en el trastorno de conducta. 
Imaginemos a un adolescente llamado Juan que ha sido diagnosticado con trastorno de conducta. Juan presenta un patrón 

persistente de comportamiento disruptivo, agresivo y violación de normas sociales. En el caso de Juan, se ha observado 

que los factores neurobiológicos pueden desempeñar un papel importante en el desarrollo del trastorno de conducta. En 

primer lugar, se ha encontrado que el trastorno de conducta se asocia con déficits en el funcionamiento del sistema 

límbico, que es una red de estructuras cerebrales implicadas en la regulación emocional. Se han observado diferencias 

estructurales y funcionales en la retroalimentación entre la corteza prefrontal, que está involucrada en el control 

cognitivo y la toma de decisiones, y la amígdala, que desempeña un papel crucial en la respuesta emocional. Estos 

déficits en la comunicación entre estas regiones pueden afectar la capacidad del individuo para regular sus emociones y 

comportamientos de manera adecuada. Además, se ha sugerido una posible implicación del sistema endocrino en el 

trastorno de conducta. Se ha observado que los individuos con este trastorno tienen tasas más altas de testosterona, una 

hormona relacionada con la agresividad, y bajas de actividad noradrenérgica, que está involucrada en la respuesta al 

estrés y la regulación emocional. En términos fisiológicos, se ha observado que la frecuencia cardíaca en reposo en 

individuos con trastorno de conducta es menor en comparación con aquellos que no presentan este trastorno. Este 

hallazgo puede indicar una disfunción en el sistema nervioso autónomo, que regula la respuesta fisiológica al estrés y 

está relacionado con la modulación de las emociones y el autocontrol. Además de los factores neurobiológicos, los 

individuos con trastorno de conducta también muestran déficits en las funciones ejecutivas, que son procesos mentales 

superiores involucrados en la planificación, control y ejecución de respuestas conductuales adecuadas al ambiente. Estos 

déficits pueden manifestarse en dificultades para la resolución de problemas, la inhibición de conductas inapropiadas, 

el autocontrol y la consecución de metas, lo que contribuye al comportamiento disruptivo y transgresor. En resumen, en 

el caso de Juan y otros individuos con trastorno de conducta, los factores neurobiológicos, como los déficits en el 

funcionamiento del sistema límbico, las alteraciones en el sistema endocrino y los déficits en las funciones ejecutivas, 

pueden influir en la manifestación del trastorno. Estos factores neurobiológicos pueden interactuar con otros factores, 

como los factores de aprendizaje y el contexto de desarrollo, para contribuir al desarrollo y mantenimiento del trastorno 

de conducta. 

 

Factores de aprendizaje y contexto de desarrollo pueden influir en el trastorno 
de conducta. 

 Imaginemos a un adolescente llamado Juan que ha sido diagnosticado con trastorno de conducta. Juan presenta un 

patrón persistente de comportamiento disruptivo, agresivo y violación de normas sociales. En el caso de Juan, se han 

identificado varios factores de aprendizaje y contexto de desarrollo que pueden contribuir al desarrollo del trastorno de 

conducta. En primer lugar, se ha observado que las relaciones padre/madre e hijo/hija caracterizadas por pautas 
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incoherentes, un ejercicio excesivo del poder y la falta de límites pueden aumentar la probabilidad de desarrollar el 

trastorno de conducta. Cuando los padres no proporcionan una estructura consistente, normas claras y límites adecuados, 

el adolescente puede tener dificultades para regular su comportamiento y controlar sus impulsos. Además, la negligencia 

y el rechazo por parte de los padres también pueden afectar negativamente el desarrollo socioemocional del adolescente 

y contribuir a la manifestación del trastorno de conducta. Además, el contexto familiar desempeña un papel importante. 

En familias con más miembros o que presentan problemas de consumo de sustancias, delincuencia u otras patologías 

familiares, existe una mayor probabilidad de que el adolescente desarrolle el trastorno de conducta. Estos factores 

pueden crear un ambiente familiar disfuncional y contribuir a la adquisición de comportamientos antisociales y 

desafiantes por parte del adolescente. En términos de los factores temperamentales del individuo, se ha observado que 

las personas con menor inteligencia verbal pueden tener dificultades para comunicarse y expresar sus necesidades de 

manera adecuada. Como resultado, pueden recurrir a comportamientos disruptivos y agresivos como una forma de 

hacerse entender. Además, las dificultades en el procesamiento de la información social pueden llevar a interpretaciones 

erróneas de las intenciones de los demás, lo que puede provocar respuestas hostiles y agresivas en situaciones sociales. 

Además de los factores familiares e individuales, el contexto socioeconómico y escolar también puede influir en el 

desarrollo del trastorno de conducta. Los bajos niveles socioeconómicos están asociados con un mayor riesgo de 

desarrollar este trastorno, posiblemente debido a factores como la falta de recursos, el estrés familiar y la exposición a 

entornos desfavorecidos. Además, las estrategias educativas punitivas en los entornos escolares pueden contribuir al 

comportamiento disruptivo y desafiante en los adolescentes. En resumen, en el caso de Juan y otros individuos con 

trastorno de conducta, los factores de aprendizaje y contexto de desarrollo, como las pautas parentales incoherentes, el 

ejercicio excesivo del poder, la falta de límites, la negligencia, el rechazo familiar, los factores temperamentales del 

individuo, el nivel socioeconómico y las variables del contexto escolar, pueden interactuar y contribuir al desarrollo y 

manifestación del trastorno de conducta. 

 

La piromanía. 
Es un trastorno poco común caracterizado por la provocación intencional de incendios, con una excitación previa al acto 

y una sensación placentera posterior.  Ejemplo 1: Pedro es un joven de 17 años que ha sido diagnosticado con piromanía. 

Desde que era niño, ha sentido una fascinación y atracción por el fuego. Pedro experimenta una creciente excitación y 

placer al iniciar incendios, lo que lo impulsa a llevar a cabo estos actos destructivos. Sus episodios piromaníacos suelen 

ocurrir en momentos de estrés o aburrimiento, cuando busca una liberación emocional. Después de provocar un incendio, 

Pedro experimenta una sensación de gratificación y alivio. A pesar de ser consciente de las consecuencias legales y 

sociales de sus acciones, siente una compulsión incontrolable hacia la conducta incendiaria. Ejemplo 2: María es una 

mujer de 30 años que ha sido acusada de provocar múltiples incendios en su vecindario. Desde su infancia, María ha 

sentido una fascinación patológica por el fuego y ha tenido episodios recurrentes de piromanía. Sus acciones están 

motivadas por una intensa excitación emocional que precede al acto de prender fuego, y experimenta un placer inmediato 

y satisfacción durante y después del incendio. Aunque María es consciente de que su comportamiento es perjudicial y 

peligroso, no puede resistir el impulso de iniciar incendios. Su patrón de piromanía ha causado problemas legales y ha 

tenido un impacto significativo en su vida personal y social. 

Estos ejemplos ilustran cómo los individuos con piromanía experimentan una excitación emocional previa a la conducta 

incendiaria y una sensación placentera durante y después del incendio. Los desencadenantes pueden variar, pero pueden 

estar relacionados con situaciones personales estresantes, problemas interpersonales o aburrimiento. A nivel 

neurobiológico, se sugiere que los cambios en los sistemas de neurotransmisión, como la serotonina y la noradrenalina, 

así como las alteraciones en el eje hipotálamo-hipófiso-adrenal, pueden estar implicados en el trastorno de piromanía. 
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Sin embargo, es importante tener en cuenta que la piromanía es un trastorno raro y que la información disponible sobre 

su desarrollo y curso es limitada. 

 

La cleptomanía. 
Es un trastorno caracterizado por el impulso irresistible de robar objetos innecesarios y sin valor económico 

significativo. A continuación, se presentan algunos ejemplos relacionados con la información proporcionada: Ejemplo 

1: María es una joven de 22 años que ha sido diagnosticada con cleptomanía. Desde su adolescencia, María ha 

experimentado un impulso incontrolable de robar objetos que no necesita y que no tienen un valor significativo. Antes 

de cometer el robo, María siente una creciente tensión emocional que le causa malestar, pero también experimenta cierto 

placer en el momento de llevar a cabo el acto. Después del robo, experimenta un alivio temporal y una sensación de 

regulación de la tensión. Los objetos robados no tienen un propósito específico para ella y a menudo los descarta o los 

guarda sin usar. A pesar de ser consciente de la inapropiada y delictiva naturaleza de sus acciones, María no puede 

resistir el impulso de robar. Ejemplo 2: Juan es un hombre de 35 años que ha lidiado con cleptomanía durante gran parte 

de su vida adulta. Juan experimenta episodios esporádicos de robo, donde siente una creciente tensión emocional antes 

de cometer el acto y un alivio momentáneo después. Aunque los objetos robados no tienen un valor económico 

significativo y no los necesita, el acto de robar le proporciona una sensación de gratificación y liberación temporal de 

la tensión emocional. Juan ha intentado controlar su impulso, pero ha sido incapaz de hacerlo sin ayuda profesional. 

Estos ejemplos ilustran cómo las personas con cleptomanía experimentan un impulso irresistible de robar objetos sin 

valor económico significativo, con una sensación de tensión previa y placer o alivio posterior al acto. La cleptomanía 

tiende a manifestarse predominantemente en mujeres y suelen presentarse en la adolescencia o al inicio de la edad adulta. 

El curso de la cleptomanía puede variar, desde episodios esporádicos con períodos de remisión hasta un patrón crónico 

con fluctuaciones. Además, la cleptomanía puede estar asociada con otros trastornos, como trastornos depresivos 

mayores, trastornos de la conducta alimentaria y trastornos de la personalidad. En cuanto a la etiología, se han observado 

cambios estructurales en los sistemas frontotemporales de regulación y alteraciones bioquímicas en los circuitos de 

serotonina, dopamina y sistema opioide en individuos con cleptomanía. Los factores de riesgo incluyen antecedentes 

familiares, comorbilidad con otros trastornos y el género femenino. Sin embargo, se necesita más investigación para 

comprender completamente las causas subyacentes de la cleptomanía. 

 

TRASTORNOS DE LA PERSONALIDAD 

Hipótesis de demencia semántica. 
Un investigador lleva a cabo un estudio en el que evalúa a individuos con Trastorno Antisocial de la Personalidad y a 

individuos sin el trastorno. Durante la evaluación, se les pide que describan una situación emocionalmente intensa que 

hayan experimentado recientemente. Los participantes con el trastorno son capaces de proporcionar informes verbales 

adecuados sobre su estado emocional, describiendo las emociones que deberían sentir en esa situación. Sin embargo, al 

medir sus respuestas fisiológicas, como la frecuencia cardíaca o la conductancia de la piel, se observa que tienen 

respuestas fisiológicas más bajas de lo esperado y que no se corresponden con las emociones que están expresando 

verbalmente. 
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Hipótesis de frialdad afectiva. 
En un estudio, los investigadores presentan a individuos con Trastorno Antisocial de la Personalidad y a individuos sin 

el trastorno una serie de estímulos afectivos, tanto positivos como negativos, como imágenes emocionales o clips de 

películas. Se mide su respuesta emocional mediante evaluaciones subjetivas y medidas fisiológicas. Los participantes 

con el trastorno muestran una disminución en su respuesta emocional en comparación con los participantes sin el 

trastorno, lo que sugiere una incapacidad para experimentar emociones de manera normal. 

Hipótesis de incapacidad para comprender los sentimientos de los demás. 
En un estudio, se evalúa la capacidad de empatía de individuos con Trastorno Antisocial de la Personalidad. Se les 

presenta una serie de situaciones en las que deben identificar y comprender las emociones de otras personas a partir de 

expresiones faciales o relatos de experiencias emocionales. Los participantes con el trastorno muestran dificultades para 

comprender los sentimientos de los demás y tienen una menor capacidad de empatía en comparación con los 

participantes sin el trastorno. 

 

Hipótesis de impulsividad. 
Los investigadores realizan un estudio en el que evalúan la impulsividad de individuos con Trastorno Antisocial de la 

Personalidad utilizando medidas de autoinforme y tareas conductuales que evalúan la toma de decisiones impulsiva. 

Los participantes con el trastorno obtienen puntuaciones más altas en medidas de impulsividad y muestran un mayor 

nivel de toma de decisiones impulsiva en comparación con los participantes sin el trastorno. 

 

Hipótesis de déficit en el desarrollo moral. 
En una investigación, se evalúa el razonamiento moral de individuos con Trastorno Antisocial de la Personalidad 

utilizando dilemas morales y pruebas de desarrollo moral. Los participantes con el trastorno muestran un razonamiento 

moral pre-convencional, centrándose en sus propios intereses y priorizando el pragmatismo sobre los valores morales. 

También muestran una falta de jerarquías claras para los valores positivos, lo que indica un déficit en el desarrollo moral. 

 

Algunos ejemplos que ilustran las hipótesis mencionadas sobre el trastorno 
paranoide (TP). 

1. Experiencias tempranas de rechazo y sobrevaloración: 

a. Un individuo con TP paranoide experimentó constantemente críticas y desprecio por parte de sus padres 

durante la infancia, lo que generó un sentido de desconfianza y una creencia de que los demás siempre 

intentan perjudicarlo. 

b. En otro caso, un individuo con el subtipo intecca0narcisista del TP paranoide fue constantemente 

sobrevalorado y mimado por sus padres, lo que llevó a desarrollar una sensación de superioridad y una 

actitud desconfiada hacia los demás. 

2. Influencia genética: 

a. Se observó una mayor prevalencia de TP paranoide en familiares de primer grado de pacientes con 

esquizofrenia, especialmente en el subtipo paranoide de esta enfermedad. Por ejemplo, un estudio 
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encontró que el hermano de un paciente con esquizofrenia tenía TP paranoide, lo que sugiere una posible 

contribución genética compartida entre los trastornos. 

3. Dimensiones universales de la personalidad: 

a. Una persona con TP paranoide presenta altos niveles de neuroticismo, mostrando una tendencia a la 

preocupación excesiva, el miedo y la ansiedad en diversas situaciones. 

b. Otra persona con TP paranoide muestra una falta de cordialidad en sus interacciones sociales, siendo 

distante, desconfiada y evitando la cercanía emocional con los demás. 

4. Teoría de estadios o fases de Turkat: 

a. Un individuo con TP paranoide experimentó una crianza en la que sus padres constantemente resaltaron 

la importancia de no cometer errores y ser diferente de los demás. Esto generó un estado de 

hipervigilancia y ansiedad extrema ante cualquier posible evaluación social negativa. 

b. Para reducir la ansiedad, este individuo desarrolló explicaciones "racionales" para los comportamientos 

de los demás, como atribuir las críticas a la envidia o a un intento de perjudicarlo. Estas explicaciones 

reforzaron su actitud desconfiada y su interpretación negativa de las interacciones sociales. 

Estos ejemplos ilustran cómo las hipótesis sobre la etiología del TP paranoide pueden manifestarse en casos individuales, 

destacando la interacción compleja entre factores ambientales, genéticos y de socialización temprana en el desarrollo de 

este trastorno. Cabe mencionar que los ejemplos son ficticios y se presentan con fines ilustrativos. 

 

Algunos ejemplos que ilustran las hipótesis mencionadas en relación con el 
trastorno esquizoide. 

1. Predisposición constitucional: 

a. Un individuo con trastorno esquizoide muestra desde la infancia una tendencia inherente hacia la 

inactividad y la falta de respuesta emocional o motivación ante los estímulos externos. Esta 

predisposición constitucional puede manifestarse en una falta de interés por las interacciones sociales y 

las actividades socialmente gratificantes. 

2. Entorno familiar o social empobrecido: 

a. Un adulto con trastorno esquizoide relata una infancia marcada por relaciones familiares frías, 

negligentes y poco gratificantes. La falta de afecto y la ausencia de estímulos emocionales en el entorno 

familiar pueden interferir con el desarrollo de vínculos emocionales y habilidades sociales adecuadas, 

contribuyendo a la configuración del estilo de personalidad de desapego emocional e interpersonal 

característico del trastorno esquizoide. 

3. Factores constitucionales heredables: 

a. Estudios han demostrado que ciertos rasgos constitucionales heredables, como la introversión, están 

presentes en personas con trastorno esquizoide. Estos rasgos pueden influir en la preferencia por la 

soledad y la disminución de la motivación para establecer relaciones sociales significativas. 

4. Relación con la esquizofrenia: 

a. Aunque los resultados son menos consistentes que en el caso del trastorno esquizotípico, algunos 

estudios sugieren una posible relación entre el trastorno esquizoide y la esquizofrenia. Se ha planteado 

la hipótesis de que el aislamiento social y el desinterés compartidos por ambos trastornos podrían tener 

elementos comunes en su desarrollo. Además, factores relacionados con la crianza, combinados con 

otros factores, podrían aumentar el riesgo de desarrollar un trastorno esquizoide. 
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Estos ejemplos ilustran cómo la interacción entre factores constitucionales heredables y experiencias ambientales, 

especialmente durante la infancia, puede contribuir al desarrollo del trastorno esquizoide. Sin embargo, es importante 

tener en cuenta que la etiología de este trastorno es compleja y aún se requiere más investigación para comprender 

completamente sus causas. 

 

Trastorno esquizotípico. 
La evidencia respalda la relación entre el trastorno esquizotípico y el espectro de la esquizofrenia a través de datos 

fenomenológicos, biológicos, genéticos y de respuesta al tratamiento. Los estudios han encontrado que los familiares de 

personas con trastorno esquizotípico tienen un mayor riesgo de desarrollar trastornos relacionados con la esquizofrenia, 

y algunos pacientes con trastorno esquizotípico muestran características similares a la esquizofrenia, como alteraciones 

cerebrales y déficits en pruebas de atención. Sin embargo, hay modalidades del trastorno esquizotípico que no están 

claramente relacionadas con la esquizofrenia, especialmente cuando se caracterizan por excentricidades cognitivas, 

perceptivas y de comportamiento. Existe un debate sobre si el trastorno es una variante leve de la esquizofrenia, un rasgo 

de personalidad o si contiene las características nucleares de la esquizofrenia con episodios psicóticos más notorios. 

Algunos expertos defienden la inclusión del trastorno esquizotípico en el espectro de la esquizofrenia, mientras que 

otros no lo consideran un trastorno de personalidad según la OMS. Es importante distinguir entre la esquizotipia como 

dimensión de personalidad y el trastorno esquizotípico. La esquizotipia se refiere a un continuo de personalidad que 

abarca desde un deterioro mínimo hasta una ruptura psicótica, y es un marcador de vulnerabilidad a la psicosis y otros 

trastornos mentales graves. La esquizotipia no debe confundirse con el trastorno esquizotípico. Algunos estudios han 

asociado la esquizotipia con cualidades artísticas y científicas, y no siempre está relacionada con características 

negativas. Un ejemplo concreto es la relación entre la esquizotipia y el trastorno obsesivo-compulsivo (TOC). Alrededor 

del 50% de los pacientes con TOC muestran evidencias de esquizotipia, lo que sugiere una conexión entre ambos. 

Algunos investigadores proponen la existencia de dos subtipos de TOC: autógeno y reactivo. Las obsesiones autógenas, 

vinculadas a la esquizotipia, se sitúan en un punto intermedio en un continuo que abarca desde la esquizofrenia hasta la 

esquizotipia y el TOC. Los resultados respaldan parcialmente esta hipótesis, mostrando la relación entre la esquizotipia 

y las obsesiones autógenas, así como diferencias en distorsiones perceptivas y de pensamiento entre los pacientes con 

TOC de tipo autógeno y reactivo. 

 

Trastorno límite de la personalidad (TLP). 
Imaginemos a Laura, una mujer de 30 años que ha sido diagnosticada con trastorno límite de la personalidad (TLP). 

Desde su adolescencia, Laura ha experimentado cambios drásticos en su estado de ánimo, impulsividad y relaciones 

interpersonales conflictivas. A menudo se siente vacía y tiene dificultades para mantener una imagen estable de sí 

misma. A lo largo de su vida, Laura ha experimentado episodios recurrentes de depresión mayor, durante los cuales se 

siente abrumada por una tristeza intensa, falta de energía y una profunda sensación de desesperanza. En algunos casos, 

estos episodios han llevado a intentos de suicidio. Además de los episodios depresivos, Laura también ha experimentado 

momentos de intensa ira y rabia, en los que pierde el control de sus emociones y puede expresar comportamientos 

impulsivos y autolesivos, como cortarse o quemarse. Estos síntomas del TLP han sido especialmente desafiantes en sus 

relaciones interpersonales. Laura ha tenido dificultades para mantener amistades estables y relaciones románticas 

duraderas debido a sus cambios de humor, la idealización y devaluación de las personas en su vida, y su miedo al 

abandono. A menudo, se siente extremadamente insegura y teme que los demás la abandonen, lo que puede llevar a 

comportamientos de manipulación o actitudes defensivas. En el caso de Laura, el trastorno límite de la personalidad 
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actúa como un elemento de vulnerabilidad precipitante. Si bien ciertos "incidentes críticos" en su vida pueden agravar 

sus síntomas y desencadenar crisis emocionales, también es susceptible a experimentar psicopatologías graves, como la 

psicosis y la depresión mayor, sin la necesidad de un incidente crítico en particular. Este ejemplo ilustra cómo el 

trastorno límite de la personalidad puede afectar diferentes aspectos de la vida de una persona, desde su estado de ánimo 

y relaciones interpersonales hasta su estabilidad emocional y salud mental en general. 

 

Trastorno narcisista de la personalidad. 
Imaginemos a dos individuos que presentan rasgos narcisistas, pero cada uno se manifiesta de manera diferente. Persona 

A: Exhibe rasgos de vulnerabilidad narcisista. Es una persona tímida y reservada, con baja autoestima y falta de 

confianza en sí misma. Siente una constante vergüenza y temor al rechazo. Tiende a ocultar sus logros y no busca la 

atención de los demás. En situaciones sociales, tiende a disociarse, sintiéndose desconectada de su entorno. En general, 

su narcisismo se manifiesta de manera interna, con una autopercepción negativa y una constante preocupación por su 

valía personal. Persona B: Presenta rasgos de grandiosidad narcisista. Es una persona arrogante y egocéntrica, que busca 

constantemente la admiración y el reconocimiento de los demás. Tiene una gran necesidad de ser el centro de atención 

y busca activamente situaciones en las que pueda sobresalir. Muestra una falta de empatía hacia los demás y tiende a 

manipular y explotar a las personas para su beneficio personal. Se presenta a sí misma como superior y muestra una 

actitud de superioridad hacia los demás. En este ejemplo, podemos observar que ambos individuos tienen rasgos 

narcisistas, pero se manifiestan de manera distinta. Mientras que la Persona A muestra una vulnerabilidad narcisista, 

caracterizada por baja autoestima y falta de confianza en sí misma, la Persona B muestra una grandiosidad narcisista, 

exhibiendo arrogancia y un sentido inflado de sí misma. Esta diferencia en la expresión del narcisismo tiene 

implicaciones en cómo se abordaría terapéuticamente cada caso. La Persona A podría beneficiarse de un enfoque 

terapéutico que aborde su baja autoestima y su tendencia a la disociación, mientras que la Persona B requeriría un 

enfoque que le ayude a desarrollar empatía y a modificar su actitud arrogante y manipuladora hacia los demás. Este 

ejemplo ilustra la importancia de comprender las diferentes manifestaciones del narcisismo para poder diseñar 

intervenciones terapéuticas adecuadas y personalizadas. 

 

Trastorno histriónico de la personalidad. 
La investigación sobre las causas del trastorno histriónico de la personalidad es limitada y se basa principalmente en 

teorías y conjeturas. A continuación, se presenta un ejemplo que ilustra algunas de las posibles causas del trastorno 

histriónico: 

Imaginemos a una persona que ha sido criada en un entorno familiar en el que se premian en exceso los comportamientos 

orientados a buscar atención y atractivo físico, mientras que se ignoran otros aspectos de su desarrollo, como los logros 

académicos o los esfuerzos que requieren planificación sistemática. Desde temprana edad, esta persona aprende que su 

autoestima y valoración dependen en gran medida de la aprobación y atención de los demás sobre los aspectos 

superficiales de su personalidad. Con el tiempo, esta persona desarrolla una necesidad excesiva de atención y una 

tendencia a buscar constantemente la aprobación de los demás. Puede adoptar comportamientos exagerados y 

dramáticos con el fin de atraer la atención de los demás, ya que ha aprendido que esto es lo que le proporciona una 

sensación de valía y autoestima. Además, es posible que esta persona haya experimentado rechazo o indiferencia ante 

expresiones emocionales normales durante su infancia, lo que puede haber llevado a un aprendizaje de comportamientos 

exagerados como una forma de llamar la atención de los adultos y recibir el apoyo emocional que necesitaba. En 
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términos de los factores de personalidad, la investigación sugiere que las personas con trastorno histriónico tienden a 

ser impulsivas, sociables y abiertas a expresar sus sentimientos y emociones. También pueden mostrar bajos niveles de 

cordialidad y tener puntuaciones bajas en disciplina y reflexividad. Es importante tener en cuenta que este ejemplo es 

una conjetura y no se basa en evidencia empírica sólida. La comprensión de las causas del trastorno histriónico requiere 

de más investigación para obtener una imagen más clara y precisa de los factores que contribuyen a su desarrollo. 

 

Trastorno de evitación de la personalidad. 
La investigación sobre la etiología del trastorno de evitación de la personalidad es limitada y aún en desarrollo. A 

continuación, se presenta un ejemplo que ilustra algunas de las posibles causas del trastorno de evitación: Imaginemos 

a una persona que ha experimentado rechazo y censura por parte de sus padres durante su desarrollo, lo cual puede haber 

llevado a un deseo exagerado de ser aceptado y a una dificultad para tolerar las críticas. Estas experiencias tempranas 

de rechazo y crítica pueden ser reforzadas por el rechazo de los compañeros, lo que contribuye a la formación de patrones 

de evitación en las interacciones sociales. Desde una perspectiva biológica, se ha observado que algunos niños presentan 

una mayor activación fisiológica y rasgos de evitación social desde una edad temprana, como retirarse de lo que les 

resulta poco familiar y evitar relacionarse con extraños. Estos rasgos de inhibición social pueden persistir durante años. 

Se ha sugerido que existen disposiciones temperamentales innatas que pueden influir en el desarrollo de la conducta de 

evitación. Además, se ha observado que las personas con rasgos de personalidad evitativos suelen tener más recuerdos 

negativos de su infancia en comparación con aquellas sin estos rasgos o con características de otros trastornos de 

personalidad. Esto sugiere que las experiencias tempranas de rechazo, crítica o falta de refuerzos positivos pueden 

desempeñar un papel en el desarrollo del trastorno de evitación. En términos de los factores de personalidad, se ha 

asociado consistentemente el trastorno de evitación con altos niveles de neuroticismo y baja extraversión. También se 

ha observado que las personas con este trastorno tienden a mostrar un mayor nivel de amabilidad y bajos niveles de 

búsqueda de sensaciones. Estas características son consistentes con la evitación de situaciones novedosas y no familiares 

que se observa en estos individuos. Es importante tener en cuenta que este ejemplo se basa en teorías y hallazgos 

limitados, y se requiere más investigación para comprender mejor las causas del trastorno de evitación de la personalidad 

y su relación con los factores genéticos, de aprendizaje social y de desarrollo de la personalidad. 

Trastorno de dependencia de la personalidad 
Aunque la evidencia científica es limitada, se sugiere que la crianza, los factores genéticos, los aspectos culturales y las 

variantes fenotípicas de la dependencia pueden contribuir al desarrollo del trastorno de dependencia de la personalidad. 

Es importante destacar que un diagnóstico formal requiere que los rasgos dependientes sean extremos y causen malestar 

significativo o deterioro en el funcionamiento del individuo. Aquí tienes un ejemplo que ilustra las posibles causas del 

trastorno de dependencia de la personalidad: María, una joven de 25 años, ha sido diagnosticada con trastorno de 

dependencia de la personalidad. Durante su infancia, María experimentó una crianza en la que sus padres eran 

sobreprotectores y le brindaban constantemente todo lo que necesitaba sin permitirle tomar decisiones por sí misma. 

Siempre que María intentaba hacer algo por su cuenta, sus padres intervenían y lo hacían por ella, lo que le transmitía 

un mensaje de incapacidad e incompetencia. Además, en su entorno cultural, a las mujeres se les inculcaba la idea de 

depender de los demás para su felicidad y bienestar. Se esperaba que las mujeres fueran sumisas y se apoyaran en los 

hombres para satisfacer sus necesidades emocionales y materiales. Estas creencias culturales reforzaron aún más la 

dependencia de María y la hicieron sentir que su valía dependía de la aprobación y el apoyo de los demás. A medida 

que María creció, desarrolló una necesidad extrema de agradar a los demás y evitar cualquier tipo de conflicto. Tenía 

miedo de ser abandonada y se aferraba a relaciones insanas, incluso cuando no eran satisfactorias para ella. Buscaba 
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constantemente la validación y la aceptación de los demás, sacrificando sus propias necesidades en el proceso. En este 

ejemplo, se pueden identificar múltiples factores que contribuyen al desarrollo del trastorno de dependencia de María. 

La sobreprotección de sus padres, las creencias culturales que enfatizan la dependencia de las mujeres y su propia 

tendencia a buscar la aprobación y evitar el conflicto son algunos de los posibles factores implicados. 

 

Trastorno de Personalidad Obsesivo-Compulsivo (TP-OC). 
Aquí tienes un ejemplo que ilustra el Trastorno de Personalidad Obsesivo-Compulsivo (TP-OC): María es una mujer de 

35 años con TP-OC. Ella es extremadamente ordenada y meticulosa en todos los aspectos de su vida. Su casa está 

impecablemente organizada, con cada objeto en su lugar designado. Sigue una rutina estricta y es puntual en todas sus 

actividades. María trabaja como contadora y se destaca por su atención al detalle y su obsesión por la exactitud en los 

informes financieros. Sin embargo, esta preocupación extrema por la perfección le lleva mucho tiempo y esfuerzo. 

Revisa cada cálculo repetidamente para asegurarse de que esté correcto y teme cometer errores, aunque sean menores. 

A menudo se queda trabajando hasta tarde para finalizar sus tareas y cumple con plazos muy ajustados. Esta obsesión 

por el orden y el perfeccionismo también afecta su vida social y de ocio. María evita participar en actividades recreativas 

porque siente que está perdiendo el tiempo y prefiere quedarse en casa organizando sus pertenencias. Incluso cuando 

sale con amigos, se siente incómoda si las cosas no salen según lo planeado o si no se siguen las reglas establecidas. 

Además, María tiene dificultades para deshacerse de objetos. Incluso aquellos sin ningún valor sentimental, como 

periódicos antiguos o ropa en desuso, le resulta difícil descartarlos. Siempre piensa que podría necesitarlos en el futuro 

y se siente ansiosa al pensar en deshacerse de ellos. Aunque su orden y perfeccionismo pueden ser admirados por otros 

en ciertos aspectos, para María se han convertido en una fuente de malestar y limitaciones. La rigidez de su 

comportamiento y su necesidad de control pueden afectar negativamente su capacidad para adaptarse a situaciones 

nuevas o imprevistas, así como para disfrutar plenamente de la vida. Este ejemplo muestra cómo el TP-OC se caracteriza 

por la obsesión por el orden, el perfeccionismo y el control, lo que puede interferir en diferentes áreas de la vida de una 

persona y afectar su bienestar general. 

 


