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Introduccion

A lo largo de los afos, en un buen ntimero de estu-
dios se ha sehalado que la morbilidad psiquiatrica entre
los individuos con una afeccion obstructiva de la via
respiratoria es, comparada con la poblacion general,
significativamente mayor'®. En el asma, los trabajos
previos llevados a cabo por nuestro grupo, que analizan
a pacientes adultos, clinicamente estables y sin otras en-
fermedades, indican unos porcentajes globales para la
ansiedad y la depresion del 17 y el 41%, respectivamen-
te, que varfan seglin el grado de gravedad (fig. 1)’. Mas
alla de su caracter meramente descriptivo, la importan-
cia de tales datos epidemioldgicos estriba en que estas
alteraciones tienen una influencia sustancial sobre el
control y la evolucion de la propia enfermedad respira-
toria. Por ejemplo, ahora sabemos que los sujetos que
han experimentado episodios de asma casi fatal presen-
tan tasas elevadas de trastornos de ansiedad y panico® ',
y algo similar ocurre también entre los pacientes con
asma 1abil tipo I''. Asimismo, se han podido comprobar
los siguientes aspectos: a) la presencia de ansiedad alte-
ra la capacidad para detectar cambios en el grado de
obstruccion de la via respiratoria'>!3; b) la ansiedad y la
depresion son variables independientes predictoras de
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Fig.1. Prevalencia de ansiedad y depresion en poblacion asmatica, en si-
tuacion estable y diferentes grados de gravedad (basado en datos de Mar-
tinez Pérez et al’).
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los reingresos'* y de la duracion de la estancia hospita-
laria tras la agudizacion', y ¢) la morbilidad psiquiatri-
ca dificulta el cumplimiento terapéutico'®".

En este contexto genérico el problema de la combi-
nacion ansiedad/asma resulta de particular interés no
s6lo por sus evidentes implicaciones practicas, sino tam-
bién por las cuestiones conceptuales que desde hace
tiempo plantea. La presente revision pretende (nica-
mente centrarse sobre un aspecto concreto de todo el
puzzle: las posibles relaciones entre asma y el llamado
sindrome de hiperventilacion, una entidad descrita por
vez primera en 1938'8, todavia hoy no bien definida,
vinculada, al menos en parte, con los trastornos de an-
siedad, que afecta al 5-10% de la poblacidn y cuya eti-
queta, no deja de ser paraddjico, es méas utilizada por
los internistas que por los psiquiatras, para quienes el
sindrome constituye tan s6lo una forma de ataque de
panico.

Ansiedad, trastorno de panico y asma

Los trastornos de ansiedad constituyen un amplio
grupo de psicopatologias, de complejidad y gravedad
variables, caracterizadas basicamente por 2 elementos:
el miedo patologico y el sesgo a identificar de manera
prioritaria la informacion amenazante. El miedo patolo-
gico es intenso, desproporcionado con la situacion que
lo provoca, capaz de motivar conductas de evitacion, y
puede llegar a generalizarse a otros estimulos poco o
nada relacionados con el original. La tendencia a primar
la codificacion de informacidon amenazante determina,
por su parte, un estado no consciente de alerta continua
ante posibles circunstancias que puedan representar un
peligro, real o no, para la supervivencia'®.

El trastorno de panico es uno de los trastornos de an-
siedad recogidos por la cuarta edicion del Diagnostic
and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM-1V)%
(tabla I). Su peculiaridad sustantiva es la aparicion re-
currente de crisis de panico acompaiadas de miedos y
preocupacion persistente acerca del ataque y sus conse-
cuencias. Lo caracteristico de tales ataques radica en la
presencia de un estado agudo de ansiedad junto a sinto-
mas fisicos (disnea, palpitaciones, parestesias, temblor,
opresion precordial, sudoracion, nauseas, malestar ab-
dominal) y cognitivos (miedo a morir, miedo a volverse
loco, etc.)!*2.. Dentro de este cuadro clinico, y como su-
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TABLA I
Clasificacion de los trastornos de ansiedad®

Trastorno de panico sin agorafobia

Trastorno de panico con agorafobia
Agorafobia

Fobias especificas

Fobia social

Trastorno obsesivo-compulsivo

Trastorno de estrés postraumatico

Trastorno de estrés agudo

Trastorno de ansiedad generalizada

Trastorno de ansiedad por condicion médica general
Trastorno de ansiedad inducida por sustancias
Trastorno de ansiedad no especificado
Trastorno de ansiedad de separacion

cede en el asma u otras enfermedades pulmonares, la
disnea es un elemento sustancial, de la misma manera
que el panico no pocas veces es un componente desta-
cado de la disnea experimentada por el enfermo respira-
torio. Para intentar explicar esta evidente superposicion
se han propuesto varias alternativas: el modelo cogniti-
vo-conductual, la hipersensibilidad al CO, (modelo de
falsa alarma) y el modelo de hiperventilacion. Una des-
cripcion de cada una de ellas fue publicada en la biblio-
grafia neumologica hace ya algunos ahos por Smoller et
al’!, y el lector interesado encontrara alli sus fundamen-
tos. Nosotros centraremos nuestra discusion sobre los
datos actuales mas relevantes y polémicos que hacen re-
ferencia a la Gltima de dichas teorfas: el modelo de hi-
perventilacion.

La hiperventilacion y el sindrome
de hiperventilacion

La funcidn esencial del aparato respiratorio es garan-
tizar el aporte de O, a los tejidos del organismo y elimi-
nar el exceso de CO, producido durante su actividad
metabdlica. Ello se logra mediante el intercambio gaseo-
so entre la atmosfera y la sangre capilar pulmonar y por
la accidn del sistema circulatorio que transporta los ga-
ses entre las células y el pulmon. La “sabiduria del or-
ganismo” (jComroe dixit!) ha decidido que, a nivel del
mar, unas presiones alveolares para el O, y el CO, de
100 y 40 mmHg, respectivamente, son las que mejor sa-
tisfacen las necesidades corporales®’. Una serie de me-
canismos de gran sensibilidad ajustan la ventilacion a la
tasa metabolica regulando la frecuencia y la profundi-
dad de los movimientos respiratorios a fin de conseguir
que, con un consumo de energia minimo, la presion de
oxfgeno (PO,) y la presion parcial de CO, (PCO,) alveo-
lares se mantengan proximas a esos valores. Ademas, el
organismo de los individuos que viven a mayor altura
estd adaptado para mantener la PO, y la PCO, arteriales
en cifras mas bajas; cuanto mayor sea la altitud, mas in-
tensas seran la hipoxemia y la hipocapnia®.

Sin embargo, esta precisa adecuacidon de la mecanica
ventilatoria al metabolismo del sujeto puede llegar a de-
sacoplarse tanto por defecto (hipoventilacion alveolar)
como por exceso (hiperventilacion alveolar). La primera
circunstancia (hipoventilacion alveolar) aparece cuando

el aporte de O, y la eliminacion de CO, se encuentran
por debajo de la demanda metabdlica; en esas condicio-
nes las presiones alveolares y arteriales de O, disminui-
ran y la de CO, aumentara. La segunda (hiperventilacion
alveolar) ocurre siempre que el aporte de O, y la elimi-
nacion de CO, superan las exigencias de la actividad
metabdlica; aqui las presiones de O, alveolar y arterial
se incrementan y las de CO, se reducen?.

Las causas que originan la aparicion de cualquiera de
las 2 situaciones son mdltiples. La hiperventilacion al-
veolar se atribuye a un largo listado de causas (p. ej., el
sindrome de hiperventilacion) (tabla I1)*. El término se
utiliza para describir la hiperventilacion inapropiada fi-
siologicamente, por lo general de inicio agudo y sin un
motivo organico aparente, donde la alcalosis respirato-
ria resultante origina un conjunto de sintomas somati-
cos muy florido, caracteristicos tanto de la hipocapnia
como de la ansiedad (tabla III)>2. Los sintomas y la
hiperventilacion pueden también hacerse evidentes en
las personas susceptibles con el ejercicio®, el estrés men-
tal*® o la perfusion de lactato?. El cuadro es familiar
para los médicos que trabajan en los servicios de urgen-
cias, pero hay otras formas mucho menos dramaticas y

TABLA II
Causas de hiperventilacion

Hipoxemia
Embarazo
Afeccidon pulmonar
Neumonia
Asma
Fibrosis
Edema
Embolismo
Hipertension
Neumotodrax
Asma
Afeccion cardiovascular
Insuficiencia cardiaca
Hipotension
Afeccion del sistema nervioso central
Tumores
Infecciones
Trastornos metabdlicos
Acidosis (diabética, renal, lactica)
Fracaso hepatico
Farmacos
Salicilatos
[-agonistas
Progesterona
Miscelanea
Fiebre
Dolor
Sepsis
Trastornos de ansiedad
Crisis de panico aisladas
Trastorno de panico
Trastorno de ansiedad generalizada
Trastornos somatoformes
Hipocondria
Somatizacidon
Conversion
Trastornos de ajuste
Duelo patologico

Causas fisiologicas

Causas organicas

Trastornos mentales
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TABLA III
Sindrome de hiperventilacion. Manifestaciones clinicas
Disnea
“Hambre de aire” o sofocacion
Vértigo
Desfallecimiento
Palpitaciones

Dolor precordial

Opresion toracica

Parestesias en las manos o peribucales
Temblor y tetania

Aerofagia, flatulencia

Extremidades frias

Desrealizacion

Inquietud

sutiles y, por supuesto, de reconocimiento mas dificil
(hiperventilacion cronica).

La cifra de PCO, a partir de la cual aparece la clinica
no estd bien definida?, aunque en sujetos normales se
ha comprobado que las parestesias y la sensacion de
mareo se manifiestan cuando el valor medio de la PCO,
telespiratoria es de 20 mmHg, con un rango que oscila
entre 14 y 29 mmHg?®. De todos modos, se admite que
la hipocapnia no es el tnico factor que hay que conside-
rar, dado que la hiperventilacidon voluntaria y mantenida
durante al menos 1 h ocasiona muy pocos sintomas a
los individuos sanos®?%, mientras que la hiperventila-
cion isocapnica no impide la presencia de dichos sinto-
mas en el paciente con este sindrome®. Tampoco esta
claro que la hiperventilacion sea siempre el punto de
arranque de los episodios, puesto que si experimental-
mente se provocan ataques de panico con la inhalacion
de CO,, la crisis precede muchas veces a la hiperventi-
lacion y la alcalosis hipocépnica?!.

La conclusion de todo lo anterior es que estamos le-
jos de comprender cuéles son los mecanismos implica-
dos en la patogenia de este sindrome que otros autores
prefieren llamar “disnea conductual™' o “respiracion
disfuncional”*?. Ho-Well ha propuesto un modelo expli-
cativo del sindrome®, basado en la idea apuntada por
Plum, seglin la cual el control de la respiracion estaria
gobernado no so6lo por una “via metabolica” (CO,/cen-
tro respiratorio), sino también por una “via conductual”
motora*. En los sujetos susceptibles, los factores emo-
cionales generarfan una determinada actividad nerviosa
que actuaria sobre la parte de la corteza sensitivomotora
regulada por esa via conductual. Esto, a su vez, condu-
cirfa a la activacion del aparato neuromuscular de la
respiracion, no de forma ritmica, como sucede con la
respuesta mediada por el centro respiratorio, sino de
manera irregular, desordenada e inapropiada para las
necesidades metabdlicas reales, con un volumen co-
rriente y una frecuencia respiratoria variables. La infor-
macion sensorial aferente originada en los receptores de
la pared toracica y el diafragma sera anormal y abiga-
rrada. La hipocapnia puede aparecer adicionalmente y
contribuir a la génesis de los sintomas* (fig. 2). La vali-
dez de esta hipotesis esta todavia por confirmar.

El diagnobstico del sindrome resulta a veces complejo
y para ello se han propuesto diversas pruebas: a) la res-
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Fig. 2. Modelo esquematico de la interaccion entre el trastorno emocional
y la via conductual motora propuesta por Plum* (véase texto).

puesta de la fraccion de CO, telespiratoria durante la
prueba de hiperventilacion voluntaria®; b) la reproduc-
cion de los sintomas durante la prueba de hiperventila-
cion voluntaria®; c) el test de las 20 respiraciones pro-
fundas, que es una variante simplificada de la anterior®!,
y d) el empleo de determinados inventarios estandariza-
dos, en particular el cuestionario de Nijmegen (CN)*.

Las 2 primeras estrategias han sido criticadas debido
a la falta de sensibilidad y especificidad®**". De la terce-
ra (el test de las 20 respiraciones profundas que busca
inducir la aparicion de algin sintoma) no se ha realiza-
do, que nosotros sepamos, una evaluacion formal de su
eficacia, si bien en nuestra experiencia personal, y dada
su sencillez de aplicacion, tiene un cierto interés para la
practica diaria. Los resultados negativos no descartan
nada, pero si la prueba es positiva el indice de sospecha
aumenta considerablemente®.

En cuanto al CN, se trata de un instrumento com-
puesto por 16 ftems, divididos en 3 componentes (dis-
nea, tetania central y tetania periférica), que rastrean la
frecuencia (de O [nunca] a 4 [siempre]) con la que habi-
tualmente se experimentan una serie de sensaciones y
sintomas relacionados con la hiperventilacion. Una
puntuacion total = 23 se considera positiva, y puntua-
ciones de = 3 en los {tems individuales indican una no-
table reduccidon para emprender las actividades de la
vida diaria®. Se dice que su sensibilidad y especificidad
es del 91 y el 95%, respectivamente, de manera que,
aun con limitaciones, hoy por hoy cabe considerarlo
como un medio de cribado bastante ftil para la detec-
cion del sindrome de hiperventilacion®.
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Recientemente, Malmberg et al han descrito que los
individuos con este sindrome muestran un aumento de
la ventilacion significativamente mayor que la pobla-
cion normal al pasar del decabito a la posicion de pie;
ademas, en funcidon del parametro elegido y del punto
de corte, la sensibilidad de la prueba oscila entre el 69 y
el 93%, y la especificidad entre el 77 y el 100%*°. Aun-
que prometedora, la eficacia discriminatoria del método
no esta suficientemente aclarada.

Asma, hiperventilacion y sindrome
de hiperventilacion

La presencia de hiperventilacion en el asma aguda es
una circunstancia completamente esperable, incluso
ante descensos moderados del FEV *°, y el aumento del
impulso ventilatorio tiene su origen en la estimulacion
de las fibras C (a causa del edema y la inflamacion de la
mucosa) y de los receptores de estiramiento (debido a la
hiperinsuflacion)*. Los efectos que producen la hiper-
ventilacion/hipocapnia sobre la via respiratoria son bien
conocidos (fig. 3)»; los datos obtenidos en animales de
laboratorio sugieren que la propia hiperventilacion es
capaz per se de generar una inflamacion de la via aérea
y la pérdida de la accion relajadora de los agonistas
adrenérgicos f3,*>. Lo que queda por discutir es la im-
portancia del binomio sindrome de hiperventilacion/as-
ma y las implicaciones diagndsticas y terapéuticas re-
sultantes.

A nuestro entender, el problema debe interpretarse
considerando 2 enfoques: a) que el sindrome se llegue a
confundir con el asma cuando el individuo no presenta
ninguna enfermedad de la via respiratoria, y b) que am-
bas entidades coexistan en un mismo paciente. En el
primer supuesto, al sujeto diagnosticado incorrectamen-
te como asmaético, se le aplicard un tratamiento (simpa-
ticomiméticos f3, o esteroides) innecesario y eficaz. En
el segundo, si el paciente esta ya diagnosticado de asma
pero no de sindrome de hiperventilacion, la disnea con-

_ | Hipocapnia de
7| lavia aérea
Contraccion del | ¢ » | Aumento del edema
musculo liso de la mucosa
Aumento de la
resistencia de
la via aérea
Aumento del Aumento de la
trabajo dela [ > fatiga
respiracion l
Aumento de la ——
sensacion de disnea Insuficiencia
respiratoria
v
Hiperventilacién

Fig. 3. Efectos de la hiperventilacion/hipocapnia sobre la via aérea del as-
matico.

ductual puede llegar a magnificar tanto la sintomatolo-
gia que induzca al médico a emplear dosis excesivas de
medicacion broncodilatatadora y antiinflamatoria. Tam-
bién es probable que el cuadro ansioso propio del sin-
drome haga pasar por alto una clinica tipicamente as-
mética y el paciente no sea identificado como tal
cuando realmente lo es. Estos escenarios no son nada
teoricos y la bibliograffa recoge buenos ejemplos de
cada uno de ellos®++7,

Nosotros hemos evaluado mediante el CN (datos no
publicados) la prevalencia del sindrome de hiperventila-
cion en 157 asmaticos adultos (61 varones y 96 mujeres),
con diferentes grados de gravedad, en situacion estable y
evaluados de manera consecutiva. El test fue positivo en
el 36% de la muestra, una cifra similar a la obtenida
por Thomas et al sobre poblacion asmética inglesa®®. De
acuerdo con nuestras observaciones, estos pacientes son
mayoritariamente mujeres y de mayor edad que el resto;
asimismo, presentan mas disnea basal y, como era de es-
perar, mas sensibilidad a la ansiedad. La gravedad del
asma no parece influir en la prevalencia del sindrome.

A pesar de todo, la verdadera dimension de la combi-
nacion respiracion disfuncional/asma esti todavia por
definir ya que, como sehala Morgan®, dejando aparte la
simple descripcion clinica, no hay un patron de referen-
cia aceptado para el diagnostico del sindrome de hiper-
ventilacion, y tampoco disponemos de una técnica bien
validada que facilite identificar la respiracion disfuncio-
nal en presencia de enfermedades respiratorias (p. €j.,
asma). Pero conviene no olvidar —y Morgan también
lo avanza— que este conjunto de limitaciones no niega
la existencia del problema en si. Lo que puntualiza es lo
lejos que estamos de su conocimiento.

Segtin la informacion de que disponemos, hay muy
poca bibliograffa neumologica acerca de las consecuen-
cias que conlleva la correccion de la respiracion disfun-
cional para el paciente asmatico diagnosticado de sin-
drome de hiperventilacion. El grupo de Thomas* ha
podido comprobar que con la aplicacion de técnicas de
educacion respiratoria (fundamentalmente la respiracion
diafragmatica) los pacientes con esas caracteristicas re-
ducen al mes y a los 6 meses sus puntuaciones en el CN
y, paralelamente, mejoran de forma significativa la cali-
dad de vida relacionada con la salud. El nimero de pa-
cientes que necesitaron tratar estos investigadores para
conseguir una mejorfa clinicamente relevante en el esta-
do de salud fue de 1,96 al mes, y de 3,57 a los 6 meses.
Estos cambios no se acompanaron de modificaciones en
la medicacion®.

Desde nuestro punto de vista, y a modo de resumen,
el tema apenas ha avanzado mas alla de lo que los auto-
res que inicialmente lo describieron apuntaron en su
momento. Y mientras no abandonemos el recurso facil
de los estereotipos descalificadores (asmatico “histéri-
co”, asmatico “imposible-inaguantable”...), seguiremos
sin encontrar respuestas. La aproximacion multidiscipli-
naria fisico-psiquico-neuroldgica parece la opcion mas
adecuada. De lo contrario, seguramente seguiran apare-
ciendo seudoasmas, asmas de manejo dificil, asmas no
diagnosticados, excesos de tratamientos y un abordaje
parcial del enfermo asmatico.

Arch Bronconeumol 2004;40(Supl 3):6-10 9
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