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Resumo
Contexto: Estudos sugerem uma associação entre transtorno de pânico (TP) e prejuízos na função pulmonar. Objeti-
vos: Avaliar a função pulmonar em 11 pacientes com TP assintomáticos e investigar efeitos da medicação antipânico na 
função respiratória. Método: A função pulmonar foi avaliada em duas ocasiões diferentes (com medicação antipânico
e após “washout”). Consistiu de uma avaliação espirométrica e do teste de broncodilatação (inalação de salbutamol).
Subjective Units of Disturbance Scale (SUDS) foi aplicada antes e após cada teste espirométrico. Resultados: Um
paciente apresentou obstrução leve de vias aéreas. Antes do teste de broncodilatação, o volume expiratório forçado
no primeiro segundo (VEF1) e o fluxo expiratório forçado entre 25% e 75% da capacidade vital forçada (FEF25-75) foram
significativamente maiores em pacientes com medicação antipânico do que no período de “washout”. Após a inalação
de salbutamol, apenas o VEF1 foi significativamente maior em pacientes com medicação antipânico em comparação
ao outro grupo, embora tenha sido detectado aumento significativo em VEF1 e FEF25-75F  em pacientes sem medicação
antipânico depois da inalação de salbutamol. O nível de ansiedade subjetiva não foi diferente entre os pacientes em
ambos os dias de testes. Conclusão: Os resultados sugerem uma possível ação benéfica da medicação antipânico na 
função pulmonar em pacientes com TP.
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Abstract
Background: Studies suggest an association between panic disorder (PD) and impairment of lung function.
Objectives: To evaluate lung function in 11 asymptomatic PD patients and to investigate antipanic drug effects on
respiratory function. Method: Lung function was evaluated on two different occasions (with antipanic drugs and
after drug washout). It was comprised of a spirometric evaluation and a bronchodilation test (salbutamol inhalation).
Subjective Units of Disturbance Scale (SUDS) was applied before and after each spirometric assessment. Results:
One patient showed mild obstructive airway impairment. Before bronchodilation test forced expiratory volume in 1
sec (FEV1) and forced expiratory flow between 25% and 75% of the forced vital capacity (FEF25-75) were significantly 
higher in patients on antipanic drugs than in those in the washout period. After salbutamol inhalation, only FEV1 was
significantly higher in patients with antipanic drugs in comparison to the other group, whereas a significant increase in
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Introdução

As teorias do alarme de falsa sufocação1 e dispneia-me-
do2 para o transtorno de pânico (TP) enfatizam o papel 
central do sintoma dispneia/sufocação nos ataques de 
pânico. Recentemente vários estudos testaram essas hi-
póteses relacionando o TP com o sistema respiratório3-6.
O giro cingulado e o córtex límbico são estruturas 
suprabulbares envolvidas na regulação da respiração7.
O giro cingulado anterior produz um efeito inibitório 
sobre a respiração, e a serotonina pode agir como um 
transmissor sináptico em neurônios respiratórios, po-
dendo modificar a sensibilidade deles de acordo com 
as influências reguladoras externas e afetar a resposta 
respiratória à estimulação do córtex límbico7.

Um crescente número de estudos clínicos8,9 e epi-
demiológicos10 sugere associação entre transtornos de 
ansiedade e asma, embora os aspectos subjacentes dessa 
inter-relação sejam pouco claros.

Para explicar a maior prevalência, ao longo da vida, 
de TP em pacientes com doenças respiratórias, alguns 
estudos avaliaram as possíveis diferenças na função 
pulmonar ou na cognição em pacientes asmáticos com 
ou sem TP11-13. Van Peski-Oosterbaan et al.14 observaram 
que o volume expiratório forçado no primeiro segundo 
(VEF1), antes do teste de broncoprovocação, e a res-
ponsividade brônquica à histamina não foram signifi-
cativamente diferentes em pacientes asmáticos com ou 
sem TP. Eles sugerem que a presença de uma doença 
de vias aéreas ou o grau de prejuízo na função pulmonar 
não estão relacionados aos sintomas do pânico. Perna et 
al.15 avaliaram a função pulmonar em 17 pacientes com 
TP com ou sem agorafobia e em 20 controles saudáveis. 
Eles observaram que os pacientes com TP apresenta-
ram valores significativamente mais baixos em alguns 
parâmetros dinâmicos pulmonares, chamados pico de 
fluxo expiratório – peak flow (FEFmax), fluxo expiratório 
forçado em 75% da capacidade vital forçada (FEF75) e 
o valor máximo do fluxo expiratório médio (FEF25-75),
sugerindo alguma anormalidade subclínica em vias 
aéreas pulmonares. Esses achados, contudo, não foram 
replicados16. Carr et al.17 avaliaram a impedância das 
vias aéreas em resposta a estressores psicológicos em 
113 sujeitos alocados em 4 grupos: 61 asmáticos, 10 
asmáticos com TP, 24 com TP e 18 controles saudáveis. 
Eles concluíram que pacientes com TP (com ou sem 
asma) apresentaram menor impedância de vias aéreas 

(vias aéreas mais dilatadas) do que aqueles sem TP, 
sugerindo um sistema respiratório mais preparado para 
reagir ao estresse. 

Desde que dados clínicos demonstraram que a susce-
tibilidade à ansiedade espontânea, assim como à induzida 
pelo dióxido de carbono (CO2) e pela hiperventilação, é 
atenuada pelos antidepressores da classe dos inibidores 
seletivos da recaptura de serotonina (ISRS), Olsson et 
al.18 investigaram o possível efeito da paroxetina (ISRS) 
em ratos, antes do teste respiratório e após hiperventila-
ção induzida pelo CO2. Sugerem que a serotonina pode 
influenciar a regulação central da frequência respiratória 
e a resposta ventilatória à hipercapnia. Cabe salientar que 
o volume corrente não foi influenciado pelo tratamento 
com a paroxetina. Em outro estudo animal19 foi sugerido 
que a serotonina poderia induzir contrações em células 
de músculo liso de arteríolas intrapulmonares via recep-
tores 5-HT2. Yeragani et al.20 avaliaram a influência da 
paroxetina na frequência respiratória de ratos e no volume 
corrente em indivíduos com TP. Eles observaram que a 
paroxetina diminuiu algumas medidas de variabilidade 
dos volumes pulmonares após o tratamento20.

O presente estudo foi desenhado para avaliar a função 
pulmonar em pacientes com TP com ou sem agorafobia, 
assintomáticos, isto é, sem ataques de pânico ou sintomas 
agorafóbicos nos últimos três meses que antecederam ao 
estudo. Os objetivos são: 1) investigar possíveis diferenças 
na função pulmonar e nos níveis de ansiedade subjetiva em 
duas ocasiões, com e sem a medicação antipática; 2) avaliar 
a influência da medicação antipática na responsividade 
brônquica à inalação do salbutamol em pacientes com 
TP. Foi levantada hipótese de que pacientes com TP não 
apresentam qualquer prejuízo em sua função pulmonar.

Métodos

Foram selecionados consecutivamente 12 pacientes com 
TP, com ou sem agorafobia, em tratamento no Laboratório 
de Pânico e Respiração da Universidade Federal do Rio de 
Janeiro, entre 18 e 65 anos de idade, que concordaram em 
participar deste protocolo. O diagnóstico foi confirmado 
pelo Structured Clinical Interview21 versão DSM-IV22.
Os pacientes deveriam estar clinicamente em boas condi-
ções físicas e assintomáticos, isto é, sem ataques de pânico 
e sintomas agorafóbicos nos últimos três meses consecu-
tivos antes do primeiro dia de teste da função pulmonar. 
O período mínimo de três meses foi exigido por ser 

FEV1 and FEF25-75 after salbutamol inhalation was detected in patients without antipanic drugs. The subjective anxiety 
level was not different among PD patients in both test days. Discussion: These results suggest a possible beneficial 
effect of the antipanic drug on lung function in PD patients.
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satisfatório para a remissão dos sintomas e, consequente-
mente, seguro, reduzindo o risco de recorrência dos sin-
tomas de pânico tanto durante a diminuição da medicação 
antipânico como no período de washout. Os critérios de 
exclusão foram a existência de outro transtorno psiqui-
átrico atual, além do TP, história de transtorno bipolar 
ou psicótico, epilepsia, abuso de substância nos últimos 
seis meses, diagnóstico atual ou pretérito de doenças 
respiratórias ou de outra condição médica significante, 
tabagismo, gravidez ou aleitamento materno. O desenho 
do estudo foi explicado aos pacientes, que assinaram o 
termo de consentimento voluntário informado para sua 
participação neste protocolo. Eles foram informados de 
que o objetivo era avaliar a possível relação entre pânico 
e função pulmonar. O protocolo, que cumpriu com os 
princípios estabelecidos na Declaração de Helsinki, foi 
aprovado por nosso Comitê de Ética Hospitalar.

A função pulmonar foi avaliada em dois dias diferen-
tes e consistiu da avaliação espirométrica e do teste de 
broncodilatação (inalação de salbutamol). No primeiro dia 
de teste todos os pacientes estavam fazendo uso regular 
de medicação antipânico (antidepressores e/ou benzo-
diazepínicos). É importante ressaltar que nossa amostra 
clínica seguia o protocolo de tratamento do Laboratório 
de Pânico e Respiração da Universidade Federal do Rio 
de Janeiro, que, na ocasião, indicava a imipramina como 
antidepressor de primeira escolha e o clonazepam como a 
segunda opção no tratamento de pacientes com TP. Essas 
medicações foram reduzidas gradualmente para evitar os 
sintomas de descontinuação e a recorrência dos ataques 
de pânico. Foi solicitado aos pacientes que interrompes-
sem o uso da medicação antipânico pelo menos sete dias 
antes do segundo dia de teste. O protocolo foi conduzido 
de modo simples-cego, logo os técnicos que realizaram a 
prova de função pulmonar desconheciam se os pacientes 
faziam uso ou não da medicação antipânico.

Procedimento e análise estatística

A função pulmonar foi avaliada pela espirometria (curvas 
fluxo-volume e volume-tempo), de acordo com as reco-
mendações da Sociedade Torácica Americana23, no La-
boratório de Função Pulmonar do Hospital Universitário 
Clementino Fraga Filho. Todos pacientes foram avalia-
dos pela manhã, em posição sentada, sendo o procedi-
mento realizado por um pneumologista e um enfermeiro 
treinados (Pulmonary Function System – Modular GS e 
DSIIA, Warren E. Collins Inc., Braintree, MA, USA). Foi 
solicitado aos pacientes que realizassem três manobras 
de capacidade vital forçada, e os maiores valores foram 
usados na análise. O máximo de oito tentativas foi permi-
tido para se obter três curvas aceitáveis, de acordo com 
os critérios de aceitabilidade e reprodutibilidade23. Os 
seguintes parâmetros foram medidos: capacidade vital 
forçada (CVF); volume expiratório forçado no primeiro 
segundo (VEF1); razão entre VEF1 e CVF (VEF1/CVF);
fluxo expiratório forçado entre 25% e 75% da capacidade 

vital forçada (FEF25-75); maior fluxo instantâneo durante a 
manobra (FEFMax) e fluxo expiratório forçado entre 25% 
(FEF25), 50% (FEF50) e 75% (FEF75) da capacidade vital 
forçada. Todas as variáveis (exceto VEF1/CVF) foram 
expressas em valores absolutos, assim como em porcen-
tagens do valor predito, de acordo com Knudson et al.24

Após a primeira avaliação espirométrica, os pacientes 
inalaram 400 µg de um broncodilatador beta 2-agonista 
(salbutamol), dividido em quatro doses a cada cinco 
minutos. Após 15 minutos, a segunda avaliação espiro-
métrica foi realizada. Os pacientes foram informados 
de que poderiam apresentar algum desconforto, como 
cefaleia, tontura, tremores, palpitações ou sintomas de 
ansiedade, com a administração do broncodilatador.

A Subjective Units of Disturbance Scale (SUDS)25, que 
reflete o grau de ansiedade global subjetiva (variando 
de 0 = nenhuma a 10 = ansiedade extrema), foi aplicada 
imediatamente antes da primeira avaliação espirométrica 
(SUDS 1), imediatamente após ela (SUDS 2), imediata-
mente antes da segunda avaliação espirométrica (após 
inalação do broncodilatador) (SUDS 3) e ao final do 
experimento (SUDS 4).

Para comparar os resultados, primeiramente, a nor-
malidade dos dados (teste de Kolmogorov-Smirnov com 
correção de Lilliefors) e a homogeneidade das variáveis 
(teste de medianas de Levene) foram testadas. Nos casos 
em que ambas as condições foram satisfeitas, foi realiza-
da a análise de variância simples (one-way ANOVA); em 
caso negativo, como alternativa, ANOVA para medidas 
repetidas em classes de Friedman foi usada. Nos casos 
em que foram necessárias múltiplas comparações, o 
teste de Student-Newman-Keuls (paramétrico) ou o teste 
de Dunn (não paramétrico) foram aplicados. O nível de 
significância estatística estipulado foi de 5%.

Resultados

Um paciente não participou do segundo dia de teste 
(sem medicação antipânico) e foi excluído. A amostra 
final foi composta por 6 homens (54,5%) e 5 mulheres 
(45,5%), com idade variando de 26 a 47 anos, com a mé-
dia (± DP) de idade de 35,6 (± 7,2) anos. Dez pacientes 
(90,9%) também tinham diagnóstico de agorafobia. 

As tabelas 1 e 2 mostram as variáveis clínicas dos 11 
pacientes com TP antes do primeiro e do segundo dia 
de teste, respectivamente. 

Dois pacientes relataram sintomas limitados de pâni-
co durante o período de washout (casos 6 e 8). 

Apenas um paciente (caso 2) relatou sintomas logo 
após a inalação de salbutamol no segundo dia de teste 
(sem medicação antipânico). Esses sintomas foram 
tontura, sudorese, tremores e palpitação, mas ele não 
referiu sintomas de ansiedade ou pânico. 

Um paciente (caso 4) apresentou um distúrbio obs-
trutivo leve de vias aéreas em ambos os dias de teste, que 
foi reversível com a administração do broncodilatador 
no segundo dia de teste. 
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Tabela 1. Variáveis clínicas em 11 pacientes com transtorno de pânico antes do primeiro dia de teste

Casos Latência1 (meses) Medicação antipânico SUDS
1

SUDS
2

SUDS
3

SUDS
4

1 16 Imipr 75 mg/dia mais
clonaz 2 mg/dia 5 7 7 7

2 10 Imipr 75 mg/dia mais
clonaz 1 mg/dia 2 2 3 0

3 11 Parox 20 mg/dia mais
clonaz 0,25 mg/dia 6 1 2 1

4 5 Clonaz 1 mg/dia 1 0 0 0

5 14 Imipr 50 mg/dia mais
clonaz 1 mg/dia 10 6 5 3

6 84 Imipr 75 mg/dia mais
diaz 10 mg/dia 10 5 2 0

7 24 Imipr 25 mg/dia 2 2 3 0

8 6 Imipr 75 mg/dia 
clonaz 2 mg/dia 4 0 2 0

9 35 Clonaz 0,5 mg/dia 2 2 4 3

10 7 Imipr 25 mg/dia mais
clonaz 1 mg/dia 0 1 0 0

11 21 Imipr 75 mg/dia mais
clonaz 0,8 mg/dia 3 2 2 3

1 Latência: o período entre o início do tratamento e o primeiro dia (com medicação antipânico) de teste (mediana: 14 meses; 25o percentil: 8,5; 
75o percentil: 22,5).

Imipr: imipramina; clonaz: clonazepam; parox: paroxetina; diaz: diazepam.

SUDS: Subjective Units of Disturbance Scale. 1: imediatamente antes da primeira avaliação espirométrica; 2: imediatamente após a espirometria; 
3: imediatamente antes da segunda avaliação espirométrica (após inalação do salbutamol); 4: ao final do experimento.

Tabela 2. Variáveis clínicas em 11 pacientes com transtorno de pânico antes do segundo dia de teste

Casos Latência2

(meses)
Washout 3

(dias)
Sintomas de descontinuação SUDS

1
SUDS

2
SUDS

3
SUDS

4

1 5,5 8 Tontura, insônia 4 4 4 4

2 12 7 Tontura, falta de ar 7 2 2 2

3 4,5 7 Tontura, náusea, “cabeça pesada” 2 1 1 0

4 2 15 Nenhum 3 3 3 3

5 3,5 8 Tontura, tremores, ondas de calor 2 2 2 8

6 2 7 Dor torácica, falta de ar, 
hipertensão arterial, choro 10 5 5 4

7 1 15 Nenhum 0 0 0 0

8 4,5 7 Nenhum 6 4 2 2

9 2 10 Nenhum 2 2 2 2

10 1,5 8 Tremores, sudorese 0 0 0 0

11 9,5 60 Nenhum 4 5 5 4
2 Latência: o intervalo entre o primeiro (com medicação) e o segundo (sem medicação antipânico) dias de teste (média 4,3 ± 3,5 meses).
3 Período de washout (mediana: 8,0 dias; 25o percentil: 7,0; 75o percentil: 9,5). 

SUDS: Subjective Units of Disturbance Scale. 1: imediatamente antes da primeira avaliação espirométrica; 2: imediatamente após a espirometria; 
3: imediatamente antes da segunda avaliação espirométrica (após inalação do salbutamol); 4: ao final do experimento.
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Tabela 3. Parâmetros da função pulmonar
Pacientes com transtornos de pânico com medicação antipânico

Antes do salbutamol Após o salbutamol

Observado Predito (%) Observado Predito (%)

FVC (L) 4,31 ± 0,95 104,63 ± 12,66 4,31 ± 0,94 104,72 ± 12,24

FEV1(L) 3,58 ± 0,71 107,09 ± 13,74 3,66 ± 0,75 109,27 ± 13,54

FEV1/FVC (%) 83,81 ± 7,69 102,81 ± 8,94 85,36 ± 6,10 104,81 ± 7,32

FEF25-75 (L/sec) 4,00 ± 1,06 110,18 ± 27,84 4,33 ± 1,11 118,72 ± 29,19

FEFmax (L/sec) 9,11 ± 2,57 117,54 ± 22,65 9,23 ± 2,15 119,90 ± 19,89

FEF25 (L/sec) 7,48 ± 1,81 106,81 ± 24,75 7,36 ± 1,92 105,36 ± 25,97

FEF50 (L/sec) 4,80 ± 1,30 106,18 ± 30,69 4,96 ± 1,64 108,81 ± 35,11

FEF75 (L/sec) 1,80 ± 0,57 88,36 ± 33,29 1,99 ± 0,74 96,63 ± 42,26

Pacientes com transtornos de pânico sem medicação antipânico

Antes do salbutamol Após o salbutamol

Observado Predito (%) Observado Predito (%)

FVC (L) 4,15 ± 0,85 102,90 ± 11,64 4,16 ± 0,92 102,90 ± 12,42

FEV1 (L) 3,42 ± 0,67* 101,81 ± 14,40* 3,54 ± 0,70# 105,18±13,25* #

FEV1/FVC (%) 82,81 ± 4,66 98,72 ± 5,48 85,72 ± 4,24 102,27 ± 4,56

FEF25-75 (L/sec) 3,67 ± 0,84* 100,45 ± 25,70* 4,11 ± 0,83# 112,09 ± 24,44#

FEFmax (L/sec) 8,30 ± 1,85 108,18 ± 15,97 8,84 ± 2,48 114,09 ± 20,39

FEF25 (L/sec) 6,98 ± 1,75 98,18 ± 21,98 7,33 ± 1,77 102,81 ± 21,55

FEF50 (L/sec) 4,52 ± 1,16 104,36 ± 29,51 4,89 ± 1,16 112,81 ± 31,73

FEF75 (L/sec) 1,70 ± 0,36 91,36 ± 19,85 1,90 ± 0,43 101,63 ± 22,10
Valores são médias ± DP de 11 pacientes com transtorno de pânico com e sem medicação antipânico, antes e após inalação de salbutamol. 
CVF: capacidade vital forçada; VEF1: volume expiratório forçado no 1 seg; VEF1/CVF: razão entre VEF1 e CVF; FEF25-75: fluxo expiratório forçado entre 25% 
e 75% da capacidade vital forçada; FEFmax: o maior fluxo instantâneo da manobra; fluxo expiratório forçado em 25% (FEF25), 50% (FEF50) e 75% (FEF75) da 
capacidade vital forçada. 
#: significativamente diferente do valor antes do salbutamol (p < 0,05); *: significativamente diferente do valor com medicação antipânico (p < 0,05).

Os níveis do SUDS não foram significativamente 
diferentes entre os dois dias de teste, antes e após a 
inalação do broncodilatador (Figura 1).

A tabela 3 mostra a média (± DP) dos valores de 
todos os parâmetros da função pulmonar.

Considerando % do valor predito, antes do teste de 
broncodilatação VEF1e FEF25-75 foram significativamente 
maiores em pacientes com medicação antipânico do que 
naqueles no período de washout (Tabela 3). Após inala-
ção de salbutamol, somente VEF1 foi significativamente 
maior em pacientes com medicação antipânico do que 
naqueles no período de washout (Tabela 3). Observou-se 
também aumento significativo no VEF1 e FEF25-75 após 
inalação de salbutamol nos pacientes sem a medicação 
antipânico (Tabela 3).

Considerando os valores absolutos, antes do teste de 
broncodilatação VEF1e FEF25-75 foram significativamente 
maiores em pacientes com medicação antipânico do que 
naqueles no período de washout (Tabela 3). Observou-se 
aumento significativo no VEF1 e FEF25-75 após inalação 
de salbutamol nos pacientes sem a medicação antipânico 
(Tabela 3).

With antipanic drug: com medicação antipânico; Without antipanic drug: sem medicação antipânico.
SUDS: Subjective Units of Disturbance Scale. 1: imediatamente antes da primeira avaliação 
espirométrica; 2: imediatamente após a espirometria; 3: imediatamente antes da segunda avaliação 
espirométrica (após inalação do salbutamol); 4: ao final do experimento. O limite da caixa mais 
próximo ao zero indica o 25o percentil, a linha no interior da caixa marca a mediana e o limite da 
caixa mais afastado do zero indica o 75o percentil. As linhas fora da caixa acima e abaixo indicam 
os 90o e 10o percentis. Os pontos representam valores extremos (outliers).

Figura 1. Nível de ansiedade subjetiva em 11 pacientes com transtorno 
de pânico em quatro diferentes momentos durante a avaliação da função 
pulmonar com e sem o uso de medicação antipânico. 
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Discussão

Nossos resultados sugerem que a função pulmonar 
em pacientes com TP é normal, como mencionado por 
Verburg et al.16. Somente um paciente apresentou obs-
trução leve de vias aéreas reversível à inalação de 400 µg 
de salbutamol. Esse achado poderia ser resultado de um 
erro amostral ou da presença de asma assintomática26.

Observaram-se valores maiores de VEF1 e FEF25-75
em pacientes com medicação antipânico do que quando 
eles estavam no período de washout. Esse achado persis-
tiu no VEF1 mesmo após a inalação do broncodilatador. 
O salbutamol teve uma ação maior nos pacientes sem 
medicação antipânico, que apresentaram aumento sig-
nificativo em VEF1 e FEF25-75.

Olsson et al.18 observaram em ratos um aumento 
significativo da frequência respiratória antes do teste, 
em comparação com 5 e 15 semanas de tratamento 
com paroxetina. Após 15 semanas de tratamento, os 
ratos apresentaram redução da frequência respirató-
ria em resposta à exposição ao CO2. Sugeriram que 
a regulação da respiração pode ser um importante 
fator para o efeito antipânico da paroxetina. Olsson 
et al.18 não mencionaram a mudança na resposta à 
hiperventilação induzida pelo CO2 como efeito da pa-
roxetina em reduzir a ansiedade, pois consideraram 
que as concentrações do CO2 não poderiam provocar 
ansiedade em ratos. 

Alguns estudos preliminares observaram que a ser-
tralina (ISRS) foi útil no manejo da dispneia na doença 
pulmonar obstrutiva crônica e nos transtornos de ansie-
dade e do humor comórbidos27,28. Tem sido relatado que 
os níveis plasmáticos de serotonina livre estão aumen-
tados em pacientes com asma sintomáticos29,30. Lechin 
et al.29 selecionaram randomicamente 69 crianças com 
asma para usar tianeptina (antidepressor) e/ou placebo 
em um estudo duplo-cego sequencial (crossover) que 
durou 52 semanas. A tianeptina causou uma redução 
súbita tanto na mensuração clínica como nos níveis 
plasmáticos de serotonina livre, além de melhora na 
função pulmonar. Nardi e Perna31 também discutiram o 
papel serotonérgico do clonazepam.

Perna et al.15 especularam que a obstrução subclí-
nica de pequenas vias aéreas em seu estudo poderia 
estar relacionada a anormalidades em mecanismos que 
controlam o tônus brônquico, especialmente o tônus da 
musculatura lisa de pequenas vias aéreas, finamente 
regulada pelo sistema nervoso autonômico (há influên-
cias colinérgicas, adrenérgicas e não colinérgicas e não 
adrenérgicas). Por outro lado, Carr et al.17 observaram 
que os pacientes com TP apresentaram vias aéreas mais 
dilatadas tanto em resposta a tarefas estressantes como 
não estressantes. 

Embora as manobras de capacidade vital forçada 
pudessem aumentar os níveis de ansiedade em pacientes 
com TP por causa da hiperventilação e das interpreta-
ções catastróficas dos sintomas respiratórios32, principal-

mente após a inalação do salbutamol, observou-se que a 
mediana do SUDS variou de 1 a 3 (Figura 1), sem uma 
diferença significativa. Os pacientes com TP apresenta-
ram níveis de ansiedade subjetiva similares, com ou sem 
medicação antipânico. Talvez o controle dos sintomas 
de pânico e agorafóbicos tenha sido responsável pelo 
baixo índice de ansiedade nesta amostra. 

Do nosso conhecimento, o presente estudo difere 
dos demais por incluir pacientes com TP assintomáti-
cos, cujos testes da função pulmonar foram realizados 
com e sem medicação antipânico. Alguns estudos 
observaram associação entre ataques de pânico e sen-
sibilidade à ansiedade11,13, que reflete uma preocupação 
do indivíduo sobre as consequências dos sintomas 
experimentados relacionados à ansiedade. Carr et al.13

demonstraram que os pacientes com TP, asmáticos e 
não asmáticos, exibiam um medo maior de sensações 
corporais no Body Sensations Questionnaire33 e mais 
crenças negativas sobre as consequências da ansiedade 
no Anxiety Sensitivity Index34 em comparação àqueles 
sem TP. Além disso, a presença de asma pura não 
teve efeito nessas medidas cognitivas relacionadas ao 
pânico, visto que somente os asmáticos com TP apre-
sentaram escores elevados. Para finalizar, os escores 
entre asmáticos com TP tenderam a ser menores do 
que nos não asmáticos com TP. Carr et al.13 observaram 
que a sensibilidade à ansiedade não foi relacionada a 
quaisquer dos parâmetros pulmonares medidos (CVF, 
VEF1, VEF1/CVF ou FEF50), logo sugerindo que a 
relação entre sensibilidade à ansiedade e TP não foi 
mediada pelo prejuízo extra na função pulmonar. 
Romano et al.35 observaram redução significativa da 
sensibilidade à ansiedade após seis semanas de trata-
mento com citalopram (ISRS), sugerindo que o medo 
das consequências de sensações corporais poderia ser 
normalizado pelo tratamento farmacológico e que um 
mecanismo serotonérgico poderia estar envolvido na 
modificação de uma distorção cognitiva presente no 
TP. Eles concluem que essa redução da sensibilidade 
à ansiedade após tratamento exclusivo com medicação 
contesta a ideia de que a diminuição da sensibilidade à 
ansiedade seja seletivamente mediada pelo tratamento 
cognitivo comportamental36.

As limitações do estudo foram: 1) pequeno tamanho 
amostral. Nossos resultados precisam ser interpretados 
cautelosamente, pois o poder do teste realizado está 
abaixo do desejado. O tamanho da amostra também de-
terminou a não estratificação dos pacientes em grupos de 
acordo com suas prescrições, por exemplo: um grupo com 
pacientes medicados somente com ISRS e outro somente 
em uso de antidepressor tricíclico; 2) os pacientes com TP 
não foram submetidos a uma avaliação médica completa; 
3) não foi possível discriminar quais medicações atuaram 
na função pulmonar (antidepressor, benzodiazepínico ou 
ambos) em virtude da pequena amostra.

Estudos futuros são necessários para avaliar se a 
melhora na função pulmonar em pacientes com TP as-
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sintomáticos se deve ao efeito antipânico no controle do 
tônus brônquico ou à redução da sensibilidade à ansie-
dade e de cognições relacionadas ao pânico. Estudos de 
seguimento com amostras de pacientes asmáticos com 
TP também poderiam mostrar o impacto do tratamento 
do TP nos sintomas respiratórios da asma. Além disso, 
estudos prospectivos, duplos-cegos, para avaliar a função 
pulmonar em pacientes com TP são necessários, desde 
a fase aguda até a fase de recuperação, e estratificados 
em grupos de acordo com a medicação em uso (apenas 
ISRS, apenas tricíclico, ou a associação desses com 
benzodiazepínico).
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