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Presentacion de Casos

TRASTORNOS CARDIOVASCULARES EN
ATAQUES DE PANICO

Los ataques de pdnico son una entidad que debe ser
tratada y tenida en cuenta por el médico general y mas aiin
por el internista, el psiquiatra o cualquier subespecialista,
debido a sus floridas manifestaciones. A raiz de un caso
presentado, nos proponemos revisar la literatura y hacer
una integraciéon fisiopatolégica, clinica y terapéutica.
Hacemos énfasis en la visién integral del paciente sobre
todo en la anamnesis, tratando de no subestimar el cuadro
psicopatolégico ante el cuadro fisico. Asi mismo se insiste
en el manejo interdisciplinario y en el uso racional de las
benzodiacepinas.

INTRODUCCION

En el concepto actual de la medicina psicosomatica se ha-
llan entidades con manifestaciones particulares en las dos es-
feras. Los ataques de panico y los trastornos cardiovasculares
que los acompaifian han sido de interés para varios autores. Al
valorar integralmente a un paciente que acudid al servicio de
cardiologia del Hospital Militar Central, nos surgio la idea de
revisar la literatura existente acerca de los efectos patologicos
que los problemas de la vida son capaces de producir en nues-
tro ser.

Presentacién del caso

Paciente de sexo masculino, de 69 afios de edad, que con-
sulté al Hospital Militar Central por "disnea" y disfonia que
progresa hasta afonia de 15 dias de evolucion. Antecedentes
de alcoholismo, cafeinomania y tabaquismo. Después de su
jubilacion, 13 afos antes de su ingreso, tuvo pérdidas econ6-
micas importantes y se enterd del matrimonio de su nica hija,
no consentido por él. Desde entonces presenta ideas paranoi-
des, irritabilidad, hipertension 1abil e insomnio. Ultimamente
ha progresado hacia delirios de persecucion, que se acompa-
fian de cambios en los habitos (desaseo, apetito que varia de la
voracidad a la inapetencia), tendencia al aislamiento, ideas de
minusvalia, diaforesis, "sed de aire" y, finalmente, tendencia
al enclaustramiento en su habitaciéon. Hace 8 afios es llevado
sucesivamente a médico quien hizo diagnostico de fibrilacion
auricular e inicia manejo con digoxina. El cuadro avanza ha-
cia ideas hipocondriacas y somatizaciones por lo que se agre-
ga lozarepam desde hace cinco afios, tomandose dependiente
a la medicacion. Es hospitalizado un afio antes con cuadro de
"disnea" y es dado de alta con tratamiento similar. Dos meses
antes de su ingreso deja de cohabitar con su conyuge, se con-
centra en ver television, empeora la "sed de aire" a ortopneay
deseo de mantener las ventanas abiertas permanentemente,
hasta que 15 dias antes se inicia el periodo de disfonia por el
cual consulté.

El examen mostré un paciente ansioso, "disneico", con
TA: 150/90 mm de Hg, FC: 120, FR: 36, afebril, sin ingurgita-
cioén yugular, con ruidos cardiacos arritmicos, taquicardicos,
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con frecuencia del pulso de 80; disfoénico. El resto del examen
fisico fue normal. Se practicaron hemograma, urianélisis, BUN,
creatinina, electrdlitos, recuento de plaquetas, eritrosedimen-
tacion, tiempo de protrombina, tiempo de tromboplastina y
Rx de torax con resultados dentro de limites normales. El elec-
trocardiograma (EKG) mostré fibrilacion auricular con res-
puesta ventricular rapida. (Figura 1). Fue manejado inicial-
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Figura 1. Trazo EKG en DIl al ingreso del paciente (16-V11I-88).

mente con digoxina parenteral y luego oral durante 72 horas
sin mejoria (Figura 2), por lo cual se le agregd verapamilo 240
mg dia VO. Durante este tiempo el paciente requeria oxigeno
debido a su "sed de aire", sin embargo no presentaba cianosis
ni broncoespasmo, los gases arteriales mostraban hiperoxe-
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Figura 2. Trazo EKG en DIl luego de 72 horas con digoxina (19-VIII-88)

mia, y el cuadro clinico correspondia mas bien a contraccio-
nes repetidas y espasmodicas del musculo platisma. Por otro
lado se corrobord que la disfonia desaparecia cuando contes-
taba al teléfono o sostenia dialogos prolongados. Presento, asi
mismo, multiples crisis de angustia acompafiadas de hiper-
tension (170/110), taquicardia con mayor déficit de pulso (FC:

180 P:120), midriasis, diaforesis, hipotermia, piloereccion,
taquipnea superficial (FR: 36) y temblor de manos y pies sin
cianosis ni signos de falla cardiaca. Se sospech6 cuadro de
ataques de panico para lo cual se pidié descartar patologia
organica. E1 EKG no mostraba variacion atin después de 72
horas de la asociacion de verapamilo y digoxina (Figura 3),
mientras que los niveles de esta ultima se hallaron en 0.83
mg/L. El ecocardiograma fue normal. Se intentaron una espiro-
metria y una laringoscopia sin éxito por mala colaboracion del

paciente. Las pruebas de funcion tiroidea fueron normales,
T3:1.42nM/L(N: 1.2-3.4),T4:108nM/L(N: 51-142)yTSH:
2.7 mU/L (N: 2-11). Fue valorado por psicologia iniciandose
terapia de apoyo junto con la ayuda de su hija. Se cambi¢ el
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Figura 3. Trazo EKG en DIl luego de 72 horas de digoxina + verapamilo (22-
VIII-88).

lorazepam que recibia por alprazolam 0.5 mg ¢/8 horas, con lo

que se vio a las 48 horas que el paciente se tomo tranquilo,
logré conciliar el suefio, mejord la fonacién y disminuyo la
"sed de aire", aunque no aceptaba que le retiraran el oxigeno.
A las 72 horas de agregada la benzodiacepina, el EKG mos-
traba ritmo sinusal (Figura 4); se dio de alta con digoxina,
verapamilo, alprazolam y oxigeno, este ultimo como co-
adyuvante. El paciente en su casa sintoniza con el ambiente y
su familia, vuelve a cohabitar con el conyuge, pero cuatro dias
después de su egreso se le termina la bala de oxigeno, hace
descompensacion de su angustia, recae con la crisis de panico
y de sus manifestaciones adrenérgicas, falleciendo subitamente

poco después de ser nuevamente hospitalizado.

Figura 4. Trazo EKG en D] luego de 72 horas de digoxina + verapamilo +
alprazolam (25-VIII-88).

DISCUSION

Definicion: Los desérdenes de panico son definidos por el
DSM- III (Diagnostic and Statistical Manual of Mental dis-
orders) como lapresencia de por lo menos tres crisis de panico
en un periodo de tres semanas Una crisis de panico consiste
en un periodo corto de aprension o miedo con al menos cuatro
sintomas entre los cuales estan: disnea, palpitaciones, dolor o
malestar toracico de estrangulamiento o ahogamiento, mareo,
sentimientos de irrealidad, parestesias, llamaradas de calor o
frio, desvanecimientos, temblores, diaforesis, miedo a morir o
miedo de enloquecer o de hacer actividades incontroladas
durante los ataques (1). Puede desarrollarse un miedo secun-
dario a los ataques mismos o a las situaciones que los inducen
y se le conoce como ansiedad anticipatoria.

Fisiopatogenia: Muchos estudios han surgido tratando de
explicar los aspectos bioldgicos de esta entidad, siendo los
mas recientes los practicados en Saint Louis (USA) mediante
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tomografia de emision de positrones, en los que se hallé un
incremento anormal del flujo y volumen sanguineo asimétri-
camente hacia el area parahipocampal derecha con un aumen-
to del metabolismo del oxigeno, de la actividad neuronal y de
la permeabilidad de la barrera hematoencefalica en esa re-
gion, en pacientes con ataques de panico inducidos por infu-
sion de lactato (2). Como se sabe esta area recibe todas las
modalidades de las vias sensitivas, y sus eferencias hacia sep-
tum, amigdala, hipotalamo y tallo cerebral la convierten en un
area de integracion multimodal capaz de iniciar respuestas
comportamentales complejas, especialmente de naturaleza
defensiva. Existe la hipoteis de que altas descargas de norepi-
nefrina, provenientes de locus ceruleus, serian las causantes
del aumento del flujo sanguineo a esta area, como respuesta a
los estimulos sensitivos; esta hipotesis es consistente en si
misma ya que se ha demostrado que las respuestas fisioldgi-
cas de estos pacientes concuerdan con una hiperactividad
noradrenérgica de origen central (3). Esto ultimo se ha corre-
lacionado con una mayor sensibilidad de los receptores de
CO2 anivel central y con la relacion NAD/NADH; mientras
se han descartado hipotesis tales como hipocalcemia, alcalo-
sis metabolica, activacion del eje hipotalamo-hipofiso-adre-
nal, anormalidades de fosfato, piruvato y lactato, asi como
también se descartan alteraciones de los sistemas opioides,
del factor cuatro de plaquetas y de los autacoides como el
tromboxano B2.

Factores precipitantes: Aunque se halogrado desarrollar
ataques de panico en controles sanos sin enfermedad psiquia-
trica previa mediante infusiones con 1 mol de lactato de sodio
enDextrosaal 5% AD o con 20 microgramos de Isoproterenol
en Dextrosa al 5% AD (4) y se han descrito ataques de panico
precipitados por el uso recreativo de cocaina (5) lo mas acep-
tado es que las vicisitudes de la vida juegan un papel impor-
tante en su génesis, especialmente si hay un gran nimero de
eventos generadores de "stress" y si hay predisposicion del
paciente a sufrir depresion. Se dice que la calidad de la vida no
depende del evento en si como del impacto emocional y psi-
coldgico que va a repercutir sobre el individuo. Se sospecha
que puede haber una predisposicion familiar a sufrir ataques
de panico pero no se han hecho estudios al respecto. Los eventos
de pérdida son los mas peligrosos para aumentar la angustia
del paciente, tales como la muerte de un amigo, separaciones
conyugales, frustraciones con respecto anacimientosy seve-
ros conflictos amorosos. Asi mismo se ha hallado una mayor
incidencia en personas que han cambiado en muchas ocasio-
nes de vecindario e incluso de ciudad (6).

Manifestaciones clinicas: Se ha estimado que los médicos
generales tratan 60% de los enfermos mentales en USA y que
los problemas mas frecuentemente hallados son la depresion
y la ansidedad, siendo ésta la quinta causa de morbilidad en el
estado de Virginia. Sin embargo siempre se subestima el diag-
nodstico correcto y se abusa en la prescripcion de ansioliticos y
sobre todo de las benzodiazepinas. Los ataques de panico tie-
nen una incidencia de 2 a 5% de la poblacién general que
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aumenta hasta 10 a 14% si se toma el subgrupo de pacientes
con manifestaciones cardioldégicas, pero generalmente no se
hace el diagndstico o se hace un diagndstico equivocado (casi
siempre depresion, tension muscular, cefalea o hiperacidez
gastrica) tratando de minimizar los sintomas psicoldgicos.

En una revisiéon de 55 casos de ataques de panico en la
Universidad de Washington (7) se hallé una razén mujeres
hombres de 2:1 y una edad promedio de 36 afios. Otro estudio
en Bethesda hallé un rango entre 22 y 52 afios, con edad de
comienzo de los sintomas entre 1 y 16 afios (6) y sin diferencia
significativa del estado civil. Se hallé que en el afio inmedia-
tamente anterior al inicio de sus sintomas 30% se habian se-
parado de su conyuge o de su familia, 9% habia presenciado la
muerte de un ser querido, 16% habia tenido una experiencia
cercana a la muerte por accidentes, enfermedad o asalto fisico
y 7% manifestaba problemas en el trabajo o con su familia.
Hubo problemas de alcoholismo en 15%. Estos estudios son
retrospectivos y dependen del recuerdo que el paciente o la
familia tengan del factor precipitante y la fecha de inicio de
los sintomas, lo que muchas veces esta sujeto a distorsion
debido a que se toman puntos de referencia dentro del ca-
lendario (tales como fiestas y cumpleafios) para poder facili-
tar la seguridad de los datos.

Dentro de las manifestaciones cardiovasculares mas fre-
cuentes se hallaron el dolor toracico, episodios de taquicardia
e irregularidades del ritmo cardiaco; incluso hubo pacientes
que fueron atendidos de urgencia con taquicardia auricular
paroxistica en multiples ocasiones. Existen estudios en los
cuales mediante monitoreo Holter se ha correlacionado una
desproporcidn entre los aumentos en la frecuencia cardiaca de
40 a 50 latidos/min con respecto al grado de actividad o el
estado fisioldgico (por ejemplo el suefio) que contrasta con
aumentos menores de 10 latidos/min en pacientes con episo-
dios de ansiedad anticipatoria. Un hallazgo importante fue
que la mayoria de los ataques de panico solian ocurir entre
1:30 y las 3:30 am (8). La hipertension arterial se presenta en
un alto porcentaje (15%) comparado con la poblacién que no
sufre de ataques de panico (9%), pero sin asociarse necesaria-
mente con los aumentos de la frecuencia cardiaca. Se encon-
traron tensiones arteriales que de niveles normales subian a
170/100 sin que hubiera aumento de la norepinefrina, epine-
frina o dopamina plamaticas, con valores normales de meta-
nefrinas y acido vanilmandélico en orina de 24 horas y, al
contrario del aumento de la frecuencia cardiaca, estos aumen-
tos de la tensién arterial fueron mas frecuentes durante las
horas de trabajo (9). El dolor toracico se asocié con hiperven-
tilacion en 50 pacientes remitidos a la consulta de cardiologia
con diagndstico de angor pectoris y cambios del ST atribui-
bles a la hiperventilacidon, que presentaban taquicardia sinu-
sal, latidos ventriculares prematuros o extrasistoles supraven-
triculares (10,11).

Bass y colaboradores estudiaron 99 pacientes con dolor
toracico a los cuales se practicd arteriografia coronaria, de
ellos 46 tenian lesiones insignificantes y de estos ultimos un
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61 % tenia morbilidad psiquiatrica compatible con ataques de

péanico caracterizada por opresion, diaforesis profusa y res-
piracion superficial, comparado con un 23% de los 53 restan-
tes que si tenian obstruccion importante de las coronarias (12).
Por otro lado, la correlacion mas frecuente de los ataques de
pénico, sobre todo en personas jovenes, es con el prolapso de

valvula mitral llegando a un 34% (13), en cuyo caso la terapia
con betabloqueadores no mejoré la sintomatologia pero si cedid
con el uso de desipramina; en estos pacientes se hallé eleva-
cién de los niveles excretados de epinefrina y norepinefrina
en orina de 24 horas, lo que estad de acuerdo con la hipdtesis
del aumento de la liberacién de catecolaminas (14). Sin em-
bargo no existe en estos pacientes correlacion entre sus palpi-
taciones y las arritmias realmente demostradas mediante Hol-
ter (15), pero a pesar de esto la relacion entre los ataques de
péanico y el prolapso de la valvula mitral desde el punto de
vista genético, fisiologico y farmacoldgico son indistingui-
bles entre si (16). Por otro lado se han correlacionado los ata-
ques de panico con el desarrollo de cardiomiopatia idiopatica
ensayando infusiones de norepinefrina en perros, lo que los
lleva a una miocardiopatia hipertrofica (17). Asi mismo, la
evaluacion psiquiatrica de rutina en pacientes candidatos para
trasplante cardiaco sugiere que los pacientes con cardiomio-
patia idiopatica en estado final padecen de ataques de panico

(18).

De los pacientes con ataques de panico 44% tiene quejas
neurolégicas como cefaleas, mareosy vértigo, 9% llega a pre-
sentar sincope e incluso "pseudo-ausencias" y ha llegado a
recibir terapia anticonvulsivante con el EEG normal. Se pue-
den presentar parestesias, actufenos, tinnitus, distorsiones vis-
uales y alteraciones de despersonalizacion por alteraciones de
la percepcién (7). Un 33% tienen manifestaciones gastroin-
testinales como ardor epigastrico que mejora con antiacidos y
en 15% se ha documentado ulcera péptica. Algunos presentan
dolor de fosa iliaca izquierda, nduseas, vomitos o diarrea, y en
algunos casos se ha confirmado la presencia de colitis espas-
médica o de colitis ulcerativa. Un 13% consulta por sintomas
respiratorios como dificultad respiratoria o "sed de aire" que
es cuestionada como disnea. En s6lo 5% se confirm¢ historia
de asma, incluso hubo un caso de 13 ataques de asma durante
el afio siguiente a la crisis de panico, mientras otros casos son
hospitalizados por asma en urgencias siendo mas bien dificul-
tad respiratoria por la crisis de panico con un examen pulmo-
nar sin cambios y con una gasometria arterial con signos de
hiperventilacion (7, 12). Se asocian en un 11% de los casos
con trastornos hipocondriacos, en un 68% con problemas
obsesivocompulsivos, farmacodependencia, alcoholismo y
delirios de persecucion (1).

Pronéstico: Coryell y colaboradores en un estudio pros-
pectivo a 35 afios de los ataques de panico encontraron un
notable aumento en el riesgo de mortalidad cardiovascular
sobre todo en hombres con este tipo de trastornos, principal-
mente si habian cursado con hipertension (19), claro que se
necesita reproducir estos estudios para definir esta correla-
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cion y la causa primaria de fallecimiento que en estos casos
suele ser subita.

Tratamiento: Laeficienciay la eficacia de los inhibidores
de la monoaminoxidasa (IMAQ) esta demostrada en los ata-
ques de panico desde 1950, y en todos los tipos de agorafobia
desde 1973. Desde 1981, la FDA autorizé el uso del alprazo-
lam; una benzodiazepina de segunda generacion con un anillo
triazol, de alli que su grupo se conozca como el de las triazol-
benzodiazepinas; que puede darse en los ataques de panico a
dosis hasta de 6 mg/dia y en pacientes con agorafobia puede
llevarse incluso a dosis de 40 mg/dia, siendo mucho mas efec-
tivo que el clordiazepoxido y la imipramina. Idealmente debe
repartirse en tres o cuatro tomas diarias, de preferencia con las
comidas y al acostarse. Inicialmente debe comenzarse con
dosis de 0.5 mg c¢/8h e ir incrementando poco a poco segln
respuesta, hasta la dosis indicada o incluso el doble de la mis-
ma en los casos resistentes. Se le debe advertir al paciente las
restricciones dietéticas debidas al uso de IMAO como son: el
queso, las pizzas, las bebidas alcoholicas, anfetaminas y otras
aminas simpaticomimétricas que pueden llevar al paciente a
cuadros de encefalopatia hipertensiva. La duracion del trata-
miento generalmente es de cuatro semanas con alprazolam u
ocho semanas si se usa un IMAO, pero en casos necesarios
puede llevarse hasta por 6 a 12 meses para luego ir disminu-
yendo la dosis en el transcurso de dos meses para evitar las
reacciones de abstinencia de la droga (20).

Conclusion: los ataques de panico constituyen una impor-
tante causa de somatizacion y las manifestaciones fisicas pue-
den llevar a una subvaloracion del cuadro y aun a errores diag-
nosticos que conlleven al tratamiento equivocado que puede
retardar o agravar el cuadro original. Generalmente el pacien-
te comienza a autotratarse con la ingestion de alcohol o se
convierte en dependiente a las benzodiazepinas si han sido
prescritas a la ligera por algun facultativo. La buena anamne-
sis no pierde su valor para el diagnostico y el enfoque del
paciente desde el punto de vista general, psicosoméatico y so-
cial nos permite ayudar e iniciar tratamientos que lo reincor-
poren nuevamente a su ambiente.

Esta es una entidad que debe ser tenida en cuenta por todo
médico general o especialista, y permite que el manejo inter-
disciplinario mejore la calidad de vida del paciente y de su
propia familia. Nuestro paciente presenté mas de tres crisis de
panico durante su hospitalizacion de diez dias, y su sintoma-
tologia cumple con los criterios del DSM-III para esta enti-
dad.

Las manifestaciones fisicas tipicas de descargas catecola-
minicas durante los ataques, y larespuesta a la terapia, a pesar
de sudependencia al oxigeno, nos confirma aun mas esta idea.
Sospechamos que su muerte subita pudo concordar con cual-
quier tipo de arritmia como etapa final de sus ultimos eventos
de panico.

SUMMARY

Panic Attacks are an entity that should be included in the
differential diagnosis of many problems due to its protean
manifestations. An illustrativecase is reported and a review of
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the literature as well as a pathophysiologic, clinical and thera-

peutic integration is made. Care should be taken for not under-

estimate the psychopathologic picture. Emphasis is made upon

the need for interdisciplinary management as well as on the
rational use of benzodiacepins.
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