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INTRODUCCION. 

La hiperventilaci6n es como su nombre lo dice: una venti­

lación excesiva de O¡ CO¿ en la sangre arterial. Esto 

se puede deber al aumento de la frecuencia respi~atoria 

o a la profundidad de esta. 

La hiperventilaci6n puede ser el caso más común de urgen­

cia en el consultorio dental. La mayoria de los pacientes 

que hiperventila permanece consciente durante el episodio, 

va a ser difícil que el paciente pierda la consciencia. 

El paciente se va a sentir mareado o que pierde la estabi­

lidad pero no pierde la consciencia. 

La hiperventilaci6n casi siempre resulta de una ansiedad 

extrema. 

La ansiedad se va a presentar en mayor número de veces 

en el adulto que en el niÑo¡ el niÑo va a desechar la ansie­

dad llorando, mordiendo, pateando, etc. 

Se dice que los casos de hiperventilación son más comune~ 

entre la edad de 15 a 40 aÑos y de mayor frecuencia en 

las mujeres. 

Se dice para la prevención de la hiperventilaci6n hay 

que controlar la ansie~ad del paciente y que nosotros ruis~os 

vamos detectar al paciente con ansiedad, el paciente 

con ansiedad va a ser aquel que tenga les oanos trit.is y 

sudorosas, la frente baNada en sudor, le van a teiJblar 

las manos _puede estar pálido; también el paciente con 

ansiedad puede estar l1acl~.;~~ ~uc11a~ pr~~u11tae. 



En los pacientes con hiperventilaci6n van a estar aumen­

tados la presi6n arterial, el pulso y la frecuencia respira­

toria. 

Para que el paciente del consultorio dental disminuya 

su grado de ansiedad se le deben dar peri6dos de descanso 

durante la atenci6n. 

El paciente con hiperventilación puede desarrollar dolor 

muscular y espasmo carpopedal; y si esta situaci6n no es 

tratada rápidamente puede haber pérdida de la consciencia. 

En la hiperventilaci6n va haber una fuga excesiva de 

bióxido de carbono. 

La ansiedad también va a ser el causante de las concen­

traciónes sanguíneas de catecolaminas. 

El tratamiento para el paciente es la corrección del 

problema respiratorio y reducir la ansiedad. Todo el perso­

nnl del consultorio dental debe estar tranquilo y hay que 

tratar de calmar al paciente. Hay que suspender el trata­

miento dental, quitar la jeringa de la vista del paciente 

y hay que ponerlo en posición vertical quitar todo el 

material extraÑo de la boca del paciente y si es necesario 

aflojar cualquier prenda que tenga apretada el paciente. 

Está contraindicado utilizar oxigeno y si la hiperventi­

laci6n nocede se puede utilizar el diacepam por via parente­

ral para reducir la ansiedad. 



CAPITULO 

Síndrome de hiperventilaci6n. 

Un síndrome es un grupo de signos y síntomas que carac­

terizan una enfermedad. 

El término síndrome de hiperventilaci6n fué aplicado 

en 1938, y descrito en pacientes con síntomas de hipocapnia 

ansiedad. 

La hiperventilaci6n es una anormalidad del control de la 

respiraci6n y como su nombre lodice: es una ventilación exce­

siva de ~ Y C~ en la sangre arterial. Esto se puede deber 

al aumento de la frecuencia respiratoria o a la profundidad 

de esta. 

La hiperventilaci6n puede tener como causa una ansiedad 

extrema. 

Los ataques de pánico o el síndrome de hiperventilación 

puede confundirse con asma. El transtorno de pánico es un 

subgrupo de los transtornos de ansiedad primarios y tiene 

prevalencia mundial de 2.5 a 5%. Los ataques mas relacionados 

con el pánico también pueden ser los de asma. En un estudio 

que se realizó a pacientes con síndrome de hiperventilaci6n 

se identificó asma en 36 de 47 enfermos. El individuo clá­

sico con hiperventilaci6n describe necesidad de aire más 

que sensación de estrechez torácica, no presenta sibilancia 

y tiene una prueba de estimulación normal con cetacolina 

pero también presenta datos de asma, y es necesario valorar 

y tratar de manera individual cada padecimiento. Se cree que 

resulta beneficioso un método de equipo que consta del mé-



dico de cuidado primario y del psic6loso o psi~uintr~. 

La relaci6n de ansiedad, pánico e hiperventilaci6n es 

compleja y controversia!. 

La hiperventilaci6n implica una respireci6n excesiva e 

hipocap11ia. Muchos des6rdenes orgánicos son asociados con la 

hipocapnia. 

La hipocapnia taobién ocurre en la segunda fase del ciclo 

menstrual. 

La hiperventilaci6n puede causar una arremetida súbita 

de s!ntocas alarmantes debido a incr~mentos en el pecho, mo­

vimiento de la pared, vasoconstricción y una hiperirritabi­

lidad nerviosa provocada por alcalosis hipocapnica. 

La hipocapnia es s6lo de relevancia clínica si esta es 

asociada con sintocas. 

Una lig~ra asma puad~ causar hipocnpnia profunda, y la 

experi~ncia clínica arir~1a qu~ el a5ma e~ uno d¿ los facto•. 

res que contriLJuyen a la nip~.rv:ntila.ción sinto:.uática. 

La hiperventilaci6n es definida coruo u11 incremento d~ ln 

c~n,itia<l ti~ ai~d i11~alado y exhala~o por minuto, en e~ceso 

de la demanda del~metabolismo celular. De esta forma la 

cantidad que va a ser producida; bajará parcialmente la pre~ 

si6n de las arterias co, (PC01 ). APCO, abajo de 35mm Hg es 

definido como hipocapnia. 
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FISIOLOGIA. 

La principal responsabilidad del pulm6n consiste en aÑa­

dir oxigeno a la sangre que pasa a través del lecho capilar 

de los pulmones y extraer de ella el di6xido de carbono. 

El oxigeno pasa a la sangre a través de la membrana alveolo­

capilar, mientras el dióxido de carbono pasa en dirección 

opuesta. La efectividad del intercambio de nases puede 

saberse midiendo las tensiones de oxigeno di6xido de 

carbono en la sangre que sale a los pulmones. 

Los músculos escalenos participan principalmente durante 

los niveles altos de ventilación. 

El músculo esternocleido mastoideo sólo va a entrar 

en acción durante los niveles altos de ventilación. La 

contracción de este músculo puede ser visible durante el 

asma grave y otros trastornos que obstruyan el paso del 

aire hacia los pulmones. 

La espiraci6n va a ser activa en los niveles de ventila­

ci6n más altos y cuando no va a poder salir el aire de 

los pulmones. 

El aparato ventilatorio se va a componer de los pulmones 

y la pared torácica circundante. La parerl torácica va a 

incluir la caja costal, el diafra~rua y la pared aCciomi:lal. 

Los pulmones la pared torácica van a trabajar al aisFJ.o 

tiempo. 
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La ansiedad va a tener mayor prevalencia en adultos 

que en niÑos; porque los niÑos van a eliminar la ansiedad 

llorando, mordiendo, pateando, etc. 

''Se dice que los casos de hiperventilaci6n son más comu­

nes entre la edad de 15 a 40 aÑos y de mayor frecuencia 

en las mujeres. 

En los pacientes con hiperventilación van a estar aumen­

tados 19. presión arterial, el pulso, y la frecuencia res­

piratoria. 

El paciente con síndrome de hiperventilaci6n va a perder 

cantidades excesivas de bióxido de carbono. 

La ansiedad va a ser el causante de las concentraciones 

sanguíneas de catecolaminas. 
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CAPITULO II 

Alcalosis respiratoria. 

La alcalosis respiratoria se caracteriza por un aumento 

de la ventilación alveolar en relación con la producción 

tisular endógena de C02 • 

La causa más frecuente de alcalosis respiratoria aguda 

es la reacción de ansiedad con hiperventilación. El diagnós­

tico lo podemos realizar tras encontrar un pH alto, una 

PaO¿ baja y un exceso de bases normal en presencia de una 

Pa01 normal. Esto sucede por alteraciones del sistema ner­

vioso central o por estimulación de los quimioreceptores 

periféricos o intratorácicos que producen hiperventilación 

pulmonar. 

En el ataque asmático, el transtorno acidobásico~ más 

frecuente en la alcalosis respiratoria agutla co11 hipoxemia 

debida a la alteraci6n de la ventilnci6n-perfusi6n. Cuanrlo 

existe un accidente cerebrovascular puede Laber hip~rv~nti­

lación o hipoventilación. 

Los fároacos como la progesterona, salicilatos, y pro­

cloperacina pueden causar la estimulación del centro respi­

ratorio con hiperventilación y anomalía acidobásica. En lR 

insuficiencia cardiaca congestiva pueden combinarse la alca: 

losis respiratoria y la acidosis metabólica. La alcalosis 

metabólica puede deberse a la restricción de sal y a la te­

rapéutica diurética. 

La hipotensión sistémica puede causar hiperventilación, que 

puede estar asociada con acidosis metabólica, 
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La correcci6n óe la alcalosis respiratoria depende de la 

curaci6n del tratamiento primario o de la situaci6n clínica 

que produjo la alteraci6n metab6lica. 

Alteraciones neurol6gicas que cursan con alcalosis respira­

toria. 

-Histeria con hiperventilaci6n. 

-Hipertermia. 

-Intoxicación con salicilatos. 

-Hiperamonemia. 

-Accidente vascular cerebral. 

-Traumatismo o cirugía del sistema nervioso central. 

Estimulaci6n de quimiorreceptores que originan alcalosis 

respiratoria. 

-Bronconeumonía. 

-Atelectasia segmentaria. 

-Hipoxia. 

-Septicemia. 

-Abuso del ventilador pulmonar. 



Acidosis respiratoria. 

La acidosis respiratoria es una alteraci6n del metabolis­

mo acidobásico causada por retenci6n de PCOt superando 

40mmHg. 

Este defecto se va a presentar cuando la ventilaci6n alveo­

lar está comprometida y los pul~1onea no tienen la capacidad 

de excn:tar el CCli, a la misma velocidad que se produce du­

rante el ~ctaLolis~o c~lul3r. Esta acidosis respiratoria 

pueUe s¿r a~u~a o cr6nica. 

La tensi6n d~ oxi~eno art¿rial es baja si el paciente 

respira el air~ embiental, pero puede ser normal o elevada 

si s~ u~iiiza oxigeno suplementario. 

La acidosis respiratoria y metab6lica combinada aparece 

en casi el 25% de los pacientes con edema pulmonar asaetado 

con enfermedad cardiaca arterioesclerótica y cuando el pH 

es menor de 7.25 1 están indicadas tanto la ventilaci6n 

mecánica como la administraci6n intravenosa de bicarbonato 

s6dico. 
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Alteraciones del sistema nervioso c~~tra~ _que ori~inan 

acidosis r~spiretoria. 

-Drogas depresoras del centro res~ira,tor~~:. r 
-Trauma tisii10 o ci rugia del sist.eo:;a ·ndi".v'io-S·o~~c~ri tra"l. -. 

,; J~'.··~~:;::: 
-Hemorra.:iia o tro¡;,bosis Cdr~b.ra_l~ ·\;-·':/; 

;..·· .. 

respiratoria.. 

Alteracionds pul.uo.ilatc::r o tOCá~i~~~S' ·q·u·~.< d:~U~-Ern ~a~·idosi!l 
-·-·~:; .j_':-~· ~~:l,:.~ 

<\_:.·_~'.·.).:'" ; ·.~-.'·:< 
<.::::.- ;~::_,~ .. ·. ~.:.'.> 

~i. ·-

-Ederaa pul.;onar. 

-Membranu hialina del rdci.éit ·naCidO. :.:.· 
. " ~ ' .- ::: . 

-Enfisema pbl~a~ar. 
".'<' ;:·,.;'. 

-Broncoe;,¡.i ... ,smo, .·.~·: ><: · ;/ · 
-Obstrucción intrínseca o ~~~~~~i~~{~~L~e:_ :!~_!:._~_ ... ~.e'~P:iF.~.~-ori_u~. 

-Parális diufra[;iuatica y de los ·"m6á'cU"lO~:·;'·fn·te~~ostaie?s. 

-Curarizaci6n y anestesia. ··:.:;'·:-· 
'' 

-EscoJ.losis y defoL"maciones 6seaa:\i~l.' .. .,t6·r.~·~·! 
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CAPITULO III 

Ventilación. 

La ventilación es el movimiento o flujo de aire entre 

el exterior y el interior del cuerpo y que va ayudar para 

que el aire atsmosférico alcance las zonas de intercambio 

gaseoso en los pulmones. 

El paso del aire es a través de las vías respiratorias 

superiores (de narinas o glotis) e inferiores (de glotis 

de bronquiolos terminales), estas aparte de servir como 

conducto, también realizan la función de filtración, calen-

tamiento y depuraci6n del aire antes de que llegue a los 

alvéolos, asi como de regulación del flujo respiratorio 

modificando su calibre. A las zonas en que no existe inter-

cambio gaseoso se le lla~a espacio muerto anatómico. 

Aquellas zonas alveolares que por no estar perfun~id~s 

no tienen intercambio gaseoso, constituyen el espacio mUérto· 

fisiológico. Los lobulillos pulaonares van a ser la 'u.ni.Óeó. 

fundamental del pulm6n, estos lobulillos van .a perte_necer 

a la zona respiratoria donde entran t!n contSc"t:O ·'alVeólos 
',•· .. ·· 

y capilares. 

Para que la ventilación se lleve a cabo ·ci'eb·é .. haber una 

contracción 

el volúrnen de la caja torácica .f·.:_S~:-~-~-:~::~::~{¿-~~·-,.~·~esÍ6n sul.i­

atmosférica que obliga a que el'·~i·~·é\~:~~;~i~<~:~:·{.~:~- .p-lllaoncs. 
' .:'._-: ·--'?:\' ;:-· 

En condiciones norcialeS s61a1leI{te':.:.:ait·ea~·ciór ·:d·e. <los ter-

ceras partes cic la ven t~-lac'i-ó'ñ ':-'. e_~';\r~~p-c;~~ó'";~i~'a.nzé!'ri les re­

giones a 1veol~res 1 q ueáan~o ·:~!· ··~~~e·~-~·a--:-~·~~:::\~·~.,<.:~_í:a-5 res pi r:a to­

rias de conducción. 
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Por los pulffiones va a pasar la totalidad del volúmen 

sanguíneo que será expulsado por el ventriculo izquierdo a 

la circulación sistémica. Esto va a necesitar una gran red 

de vasos sanguíneos y, en especial de capilares que per~itan 

un intercambio gaseoso. 

El circuito pulmonar a tener presiones menores que las 

de la circulaci6n general. Cuandc el gasto cardiaco aumenta 

la vasculatuta pulmonar aoortigun el incremento de presión 

m~diante la dilatación vascular o por reclutamiento .de 

capilares hasta ~ntonces no perfundidos. 

De i3ual n1anera que ocurre ~n la ventilaci6~ 1 la per-

fusión no es idéntica en todas las regiones del pulmón. 

Una caracteristica única de la vasculatura pu~monar es 

que, al contrario de la vasculatura perif~~ica sist~~ica, su 

respuesta a la hipoxia es de vasoconstri¿ci~~.= Esta ~ro~ie­

dad es de ;;ran importanciu eri" e.~:, ... '~1!lm6·~··-'..~:~·~~-·t,o·,.·A·~·~· evita o 

rcüuct! la pert_usi6n de los· EtiV&o.los· .. ~a1. ve-nt1láaos. 
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CAPITULO IV. 

CONTROL Y TRASTORNOS DE LA RESPIRACION. 

Control quimico de la respiración. 

Los cambios en la tensión ciel 3as de la sanGre arterial, 

en el pH o en el li4uido lnterstici~l ddl Cdc~bro provocan 

alteraciones en la ventilación que ayudan a :é-'ep'oner la ten-

si6n del sas y el ptt en sus valores normales. E~tas varia­

ciones co1:ipensatloras de! la ventilacfón d-~P~,0.den.:. ~e·l~.f~nc::i.o­

narniento normal rie un sistema de cont:rol_'Pa·r retroacción 

nuGativa. Este va a valorar conti11uam~nte el ~~y-la P~ 

de la san~r~ arterial y el pH d~l li~uido i11tersticial 

del c~rebro y ajusta de forma apropiada el 3nsto nervioso 

y la vcntllació11 para mantenl.!r las tensiones de PCO y PO 

de la scncr~ y el cuervo. 

Existen dos tipos de rdceptores que reflejan los ·cambios 

en la Gan~ro.: art¿rié.il: l)lOs que están situatloS ~~: la'-."~e-ci"_u~ · 

dad de le Uifurcaci6n- de l& arteria' cur6ti~c e·n ~uS"'..r"'a'ma~'-

int~rn~ y extcrnü, 
"->' .:• •c •• ,.,.,._., 

de IX par crant?ol, 2)los situados en ~1 arco:··. a6"1-t"',fc_O';,~~:·que' 

envían se:iale~ al cerebro por mi.?.tlio del x~:·p~B~:-~·c.~~#~:~:1.· ... , 
Si SI:? e;~tiq:.au los r~cu¡.tort?5, la. idpo'::ia~~~U~a'~··~--~e·c':to_ 

d..!1>rt?sor. 

Los receptores localizados en la cara ventrolateral, 

del bulbo son responsables aproximadamente del 80% del 

aumento que se produce en la ventilaci6n cuando se inhala 

dióxido de carbono¡ los cuerpos de la arteria carótida 

y posiblemente los aórticos son responsables del 20% res-
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tante. La acidosis metab6lica aumenta la ventilaci6~ 1 mien­

tras que la alcalosis metabólica la disminuye. 

Los receptores del di6xido de carbono y oxigeno, asocia-

dos con las nduronas respiratorias, formari el controlador 

respiratorio, este va a formar ra regulnci6n da la ventila-

ci6n ordenando el movimiento de los mecanismos del fuelle 

torácico, collio son, los pulrooncs, la caja cost3l, los c6scu-

los inspiratorios y es~ira~or~os. Ei fu~lle torá:ico y 

las resdrvus de di6xido ü~ c~raono y oxig~110 en soluci6n 

física y combinaci6n quimiQa constituyen.la porción controla 

da d~l sistema d¿ regulación respiratorio. 

Cuando el fuelle torácico func~oria normalmente, se puede 

comprobar la eficacia de la;'..~u~nci6n del controlador respira­

torio midiendo las variac·1'ifíes .e'n.'la ventilación producidas 

por dii~rent~s concentraci~nes·d~}~ióxido de carbono y 

oxígeno en el gas .. inS~_'i~'.~·~'O':~'f_::::~'olliPar~~¿·o ·-estos cambios 

con las al~eracio~~-~ d~ ·:;~~:.)-~.-~ .:Pd"OL. arteriales. 

El reflejo qUi-rii:{·~·r·~:d~·~:~:J~~\~·~ .. ~~:f¡d.eo. ·es pri;uarieme01tc 

responDai.ile del "etac·t_ó'.-h-fj>oxi~·o .sobre la ventilaci6n. 

Al niv¿l de~ ma~>·~: .. ur:·~ií~~-~ aitituucs 1 l~. función de 

la vc11tila6ion ~s ma~t~ner. ios gaaeG de la songr~ arterial 

en un nivel nor~al ad~cundo. 

Una insuficid11cia pu1~~11~r pu~d~ pr~Vdltir de loa pulmon~s 

o d~ unu mula v~¡1cilaci6n. 

CUftíldQ s~ produc~ hipoVentilaCi6n con respecto al Ddta-

bolis~o 1 o si ~1 ~spacio mu~rto fisiológico e5tá agrandado, 

Sd oüs¿rva una r¿tenci6 •. ·d~· dióxido d~ c~r~ono y uu~1 ento en 

la PC02 arterial. 
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Control neurogénico de la respiración. 

La respiración se va a llevar a cebo por diferentes 

mecanismos, por la contracción relajaci6n cíclica de 

los músculos resJ.)irntorios, coutroleaos de ior;Ja ;>ri~oria 

por grupos de neuro11as de la protuberancia y el bulbo. Las 

neuronas van sestar divididas según su funci6n y actividad, 

en centros bulbar (inspiratorio y espiratorio), epnéustico 

centro neumot6xico. 

Los músculos respiratorios van aestar bojo el control 

voluntario de lns cortezas motora y premotora, las cuales 

tienen vías d~Ec~ndcntesee11 el tracto corticospinal y separa 

das del trayecto del sist~ma de control involuntario. Estos 

sistemas de control convergen en los niveles segmentarios 

de la médula espinal para la integración final. LOs mús¿ulos 

respiratorios reciben eferentes a partir de las neuronas 

espinales. 
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CAPITULO V 

Centros bulbares. 

Se han clasificado en tres grupos a las neuronas. respira­

torias rítmicas en el bulbo: l)en la región del núcleo 

ambiguo (NA), 2)en el núcleo solitarió (NS) y 3)en el núcleo 

retroambiguo (NRA), en la regi6n lateral del bulbo a nivel 

del obex. 

Las neuronas asociadas con el NS pertenecen al grupo 

respiratorio dorsal (GRO). Son células inspiratorias 

están divididas en dos subgrupos; uno que es inhibido 

el otro es excitado por la inflamación del pulmón. Se dice 

que el GRO es el punto inicial de relevo e integración 

intracraneal para algunos reflejos respiratorios. Las entra­

das aferentes incluyen los quimioreceptores periféricos, 

los receptores de distensión de los pulmones y vías aé~eas 1 • 

los receptores de la irritaci6n y otros aferentes. 

NA y NRA van a estar incluidos eó los srupos ~e~pirl'.it.o­

rios ventrales (Gl\V). En esto~ ~ .. núélE:!ÓS se· eiíCuen tran · 'né_üró·~ 

nas inspiratoriau y espiratorias. 

La funci6n principal del GT\\' es nctivar las neurona~ 

motoras respiratorias intercostales y ab.dominales. Las. 

células del GRO activan las neuronas motoras frénicas y 

también células del GRV. 

Las células del GRD van a tener una funci6n más próxima 

al generador rítmico de la respiración. 
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Vías Descendentes. 

Las fibras descendentes que pertenecen a la corteza 

comprentlen dos cate&orías: las fibras corticobulbares en 

la formaci6n reticular y las fibr&s corticospinales en 

la médula espinal. Estas vías corticales están localizeQas 

en las columnas dorsolaterales. 

Los axones de las neuronas bulbar~s dorsaleG bajan por 

la.s ventral y lateral contralat~rales y se at5.pli.·an ·haéifl 

las neurona~ motor~z frénice.f;. Las fibrac Ctu~ 'd·t:.scl.cil.cl~ii. 

del bi~V paas.n priL1e1.··umentc? haciS _1?-·5 ~~-urOfles· -~:~t~:ras--. espi-
·- -._, ·. '.·· -,,¡-

nales int::!rcostules co;itrala't~r&le~. ·~-~·~:.;·'i~>:'t~·n~·~ ·'.:'J:a:: niayor 

pdrt:¿ <l~ los axoucu de ·las: 'neu~·o\1as ·.res .. p'iTií.t_q~i.as ,:rí t:.iic~s . - . ., ·- . ,_ :1 ·_ ;,.·~ ,·:.- .". 

s~ deposi tun a ni.vei bu.~b.~r ::·r: ;~~'.: ~r:E1.~.~·~:~.ari:.:~1~_~T~ ~.1a·s·' neu"." 

ro 11a s motora e corit rai~ ~:e ·r~ l~~~~· -.~-·¿:~.¡~~:\f f i;f.~~~r;:(f~:;;:j_· a3 -. .. ~~á.-1 ti las 

inspiratoi'ios s~ dec'usan ---po~\'.~~--{~:~~,';:_-~'~{::'. .. ~.b:~.;r\~:;)~s ééfuias­

esIJi r1:1 to ria~, por cieb·~·~~ .'·d~.:':¡-~/:::"f:~·~·~·~·~;~~·:~~;~·R~ .. :·~~·i~:~.~i; ·~.e para~. 
:' . }:;,,.:,;~·~, ,~·-·: .,,..,. ·:~:,.: ::\:<~ .. ; .. :·'."'..-',. 

ci611 de ambas vías. 

Afer~ntes Va~ales. · · :Ci~i·~·I~~\i~f~~(~,~~~\~;~ .. ~;'._:~f:~·~-"··.·· ... ·. 
Los r"coptor•s de la ·d1ste'1si6.n,¡:p.úlmo·ner,' (RDPJ · iié.:i.os· 

·." ·: · ,~·-::.:~;:1·;..1\f·.;_..__,:~.1~.'l~'..~·~~·'.'-:::/i'.f·:,:,o;· i ;.,,:,~ \' ~.::·. 

bronquiolos respira torios f o'rmari': si'naPsiS'~ de '1:.:s7 células 
... -.. .. .. ::··("" ,-: ::;'~·'."- :'.?".:/>"·.:r;'.._ '.~~'"'·· -~:. ,,..,: ~:.:::· '. ·. " - ; ·: 

inflpiratorias del NS. La descíú¡g"a: Ue:. ~·st-as ~?f .(i:>rSs ·.:e.stiÚJ.ul·a 

las célelaa IJ?; e i;ohiLc las célÜf~S·"í~·<:~~-ESt~;~:~are~·~:·._·~·~r 
E:!l principsi mecaaismo bás.ic·o ·Para· t·e.:~m¡~·~'.~~_·,.:1~-:x~·~~.i~~~~~6n, 
aunqu~ ~uedea haber otras vias. 
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Aunque est~ clro que la prolonsaci6n de la espiraci6n 

no es simple~ente una falta de inspiración, el mecanismo 

del efecto espiratorio de los RDP nesesario para terminar 

la fase inspiratoria baja con el progreso de la inspiración 

aproximadamente de una forma del ~Todo o Nada''. 

El umbral vagal, tanto para la inspiración como para 

la espiración, se altera con el caobio de la estimulación 

respiratoria. Por este motivo, durante la e~timulación 

hipercápnica del volúmen corriente, la duración de cada 

respiración está disminuida en vez de aumentada. 

Aferentes Toracicoabdominales. 

Los músculos intercostales torácicos contienen nu~erosos 

husos, corp6sc~los de Pacini y 6rganos terminales del tend6~ 

en tanto que el diafragma está óotarlo de pocos receptores. 

Las conexion~s entre estos órganos y las n~uronas motoras 

espinaleti 1 proporcionan las bast!s para la m.onitori:zaci6n 

del volÚmt:!:n peri6aico o la detección d.e ·1a carba, principc.1-

m~ni:c a tr&.véa dt!l sist.Craa d¿ ,,.onda."'( .. El ·reflejo vagal de 

Herin3-Breuer ~~ir~~,,~~~,ª,\~¡~,:i~:~fi~h-~ sfoiler, aunque en 

el hoc_ü1ra ep"tá· sub~~~-~uado\el f~~~l".~j<:) esp~ñal. 
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l.!tt.~A!'._ación Zspi_r~p.J:...:. 

Los s~ ... r.1entos d~ le. méJula. esp{1~ai'.:.n.otf~·dan':\oc~canic;uos 

pura la ir, t:~ rae i6n inu ~i~·~:n.a:i·~1~~t: .. :.··~·~;,_.r~:~J~.i.:o·:r_ri;'~·~>.~.;~- que 

vieu~ d¿ las f i Drus ·d .. ú~-c~~-d~h·~·~/~-';.:_'.:'E1·~:·:~~:g"i~ t'~O,~-,.i~~·~a~·~1 u1s r 
·· . ." .. <~~:~::i.; __ -... o,·:-··: .. . ·~-:-;:.):·.,:_"~!·}!,1, .. ~:t·.~: '.:>>::-·:.: ... ,_: -. . -

de la::; n..:uruuas mut.Oc.~.s.-:~n·t(¡.;i~~~or.~Btf~,/··~~.~ .. ~~.r:.ª.~-ori_a:; muestra 

:::.:: :::::::::.:;¡:;i~í{t1~~i~!l~~1t~:t:r:·::::::_ 
está.. moG.lL lc:!da8 pu~: ~Í.~~ \·~-~:ff~'j~'~--~~~~~;-~'.1"~:~i~s· io~ales. La 

d :!Spol"1 r .a. ::.:ac iú11 ·e hip·~ t·-p·ó·1~~fiáCi'6-~~::·~·~·t'~'~·B'·. rcci ;rocas impide 

la cont.,·ecci6it simultá.;eu ~~ ··¡o~::·~ú~~u¡Os: in.Spir~·torios 
y espiratorios. 

Otros Aferentes. 

Los nervios vagos transmiten mucha informaci6n tanto 

del sistema pulmonar como del cardiovascular, que influye 

en el patr6n respiratorio. Los receptores de la irritación 

en las vías aéreas superiores intervienen en el reflejo 

tusigeno¡ los quimiorreceptores aórticos estimulan la respi~ 

raci6n¡ los receptores J del parénquima pulmonar pueden 

participar en la respiraci6n durante la congestión pulmonar. 

Las terminaciones sensoriales del V par craneal y de los 

nervios olfatorios causan los estornudos. Los aferentes 

dolorosos estimulan la respiración, al igual que los aferen~ 

tes articwlares. Posiblemente, en el ejercicio muscular, 

que es el estiwulo m~s potente de la re~pireción, intervie-

nen en parte los aferentes articulares. 
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Neuronns Respiratorias bulbares y PC~ y P~ arteriales. 

$~ dice por aliUIIOS autores que la hipercapnia hiperpola~ 

riza l&s c~uronas r~spiratorins e~ el KA y el Nl~A. Y por 

lo tanto se dice que este e~~cto ~iµerpolnrizante dirdcto 

deb~riu aumentar el umbrr.l del ciióxido d~ cu.·~ono por ~:..:c.i-

taci6n y discinuir el r~udi~ianto n~urol6gicb a ~edi6a 

que aumenta su nivel. El etccto ~irec.to d~ la hi~ercapnemia 

sobre lt:s n~uronas r~spir&toriaG no ex~lice·l~ esti~uli~ión 

por dióxido dü c~r~o~o. 

Centro Ueurot~xico. 

Una secc.16 .. t,:ausvea:'s.al. a 'tra.vés· dd lti ·'~oit'Éi. s~'p'~;.·1·or 

d.:: la }lrotuLerauc.it: auc~nte.' :.~:...· 'vOlúr:1.en' cvr.rient.;! y la dura­

c.ió11 d..: h. ir.spirac1\Sri~ Y'.~~ ;~sp.ira'¿i6u.-,·~ ~l iguai ~ue sucede 
, '. . ' 

en la secciÓo ·bti'ut'~raf .d·~· ·i:o~~:·:·º.~.rv.i.os·_ v~·Sos ~ ~lgunas. Célu-
, --.':>:·:-.:·': 

las dt.: la zona- suP~ .. ~i.'.OI-:. de -.la,.:protub~rnncie, lccalizs.cias 
" .. , ., .. _ _,. ·. ~. :. 'f:· ,, . 

en i~· región'~dt!"!.:' 'ri·ú~l.'e;Ó "p·arabrequial mt!dial (NPili·d, termi­

nan la i~s·~:i~:~:~i'6·~\.~¿·~·~~-.o Son· e'stil!lulantes eléctricamente. 

::::_'.' '.-_¡ <.' ._··_:'.. '· 
r~spira·c·o·~i,~:; · Pt!ro'.~0-o . .'son su ~eneracior, 

resulan el ritmo 

E·~··. el' hom~-~~~ ... ,¡·~·s ·.lesiones c.?n la región del tiPBhi Ocasio ... 

nan una ~do~ira~~6n.apn6ustica. 
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Centro Apnéustico. 

ESTA 
SALIR 

TESIS 
DE LA 

nn DEBE 
~üli.iBTECA 

La apneusis inspiratoria producida por una lesión protu-

herencia! superior se terffii11a por una secci6~ du la parte 

inierior de la protuberancia. Se tlJt~rruina que alcunas 

cé~ulas n~ identificadas d~ lli rcgi6¡1 inferior de las protu-

b~rancia sen-le~ rcnp~nsobles d~ _la ~pneu~i~ .. 

En el ejercicio __ moderado,_ él· in.cre:nt?nto d\?_ ·12: ·:·r~spiroci6n 
. . . . . . -

~r. ~pisvGios c~nstilut'es ·rJi:! ejc-~c;ici.O .. mo_?_~-~?-e.?:~::.-~-~i ·_iii~.~~-c¡.;:nto 

de l:i ~ . .:iSiJirrici·~_n _e~ tal ·li·1:rn·:·:10~ :¿~-~-e:~ --~-~-~y~-~~~~~S, ·yy~-~.s _ 
C:e la :.~.'n~r~·_art.-~éié:."1- pi!rcien~.~~,n _c;~~-,··:··en',:":ic>s:::·~-1V\:dt:!s- norffia­

lc~:. ;·iv · cii~-f:~/;:~:~t~n_~-16;'; d~' ··~-~·¿~~i~·i,':>d·i;~ ·,¿·.~-~-bc;r~:Ó- ~·ri{ · ta~~púc~ 

-•St! vro~~~-~ ·: ~~n·~~·:;:~·)i.~{~~ :. d·c ~--~.~iti~-~¿--~·'..": ~~<-J~~:'.3~~~"-n-~c.~ la manera 

e.. -~·~"~ -·s·\!:· ·a~:t:~~S.~.;-~~-~-~·~:.:::~~~:)~.t~:~-~?~~gti·i·7~}:6,# :d·.~ ~·a. r_espi ración. 

T~n t"·· ~·~·~ -'/~~~i;-~-¿._·:c'cii'.:~:::~~:~;ri·~-~~·;:·~-i :·lij ~:rc·~bio, la- ·hip-~xi!l 

l~ ·_id~-~,'~~,¡)~~¡·~-,~ c~c~~::t~~\j:~~*:~,~~~:ulan l<;; _r·.=~¡i.i. r~c i':ln. Dur;1n t~ 
el eJ~.:·c1.::i·o·: __ irite·;~·~,~~ ... ~:¿::·~~G-'::.~~lc ~uc ai ~pot>? .~~ oxit1.rno 

~~tividtid y se oris~-no ~~--~i·a 1~-~ C!·~J·.~~.~:~·:···-~-~ ·.{¿~. -~~~S.éu-i·v.t> ~it 
ne uua actil!.G

0

i.hc.ÍÓn'.de:··á . .::.i·;Ó ¡. ~c.· ... .._r~'L n.;.::.ui> ... .L:i.t~:=. El;. niv::!l 

:;ans:uin~~, ·de. i:o_t·a_é:o'1~1li-na~ .. ·-ª.~-~·~~;, in~~-· 

~st'á.-~d~s¡~fOy:L·~t~- cie·. :~~Íge'~~·-~-

cid:. CUli dióxi..io d.~ Cc:.rbOHl.>° • 

El met~1vil:imo 
... , . :''.::':: ... 

el~Y·ol.o· á. ~a;~{~· .'tl~:r iL" ád~~i.ui"~·tt·;JC:-ió;i 
;., .. :·:. '.:·: ~ . . :.'{, .. ;·}.:¡. .• ;.::·'.: ~~;.:_:::<~'.':·'. ~:,_;·:'.'-:" :>:,~·.· · ... '" . 

de f á rHrncos, como b: ;-:t~-.~¡:~:~.¿-~~·~-~}-~i/\~,;~·.~~~~~:~\~Y~".~-i·1:~:0~ .. i. s .. ali 

ci l ln to, inc r~t • .::r1. t& . iti ... -~--~ ~-p-~·;~,!=~.¿~·:;'.:: :P;í~:9~:··ea:t-oS :'~r;-c!1\t~s · 
e lcvilra in t~i:.i-.!r~-i:~ra có·~·~:~ra J> /·:~,j ~s~~i~.; ~ -~.~·~, c.~t iI!lulan 



CAPI'i.'liL(; VI 

Por 1~ regclnr, la 1:1pd~Vdnt1laci6n o la hippv~11tilaci6n 

resultan de varias c~ushs. La hipecventilaci6n que se produ-

cen en el ~demb pulmonar est6 cucsud~ por la 11i~oxe~1~ 

y pro~aLle~~Gt~ por e~ti~ulaci6n de los r~c~~tor~s pu!Lo11a-

res en J -y los de· ia· i-~ri"tBciÓÍl, 

i11ervaci6n de los Y~fi¿~. Cua~tlo.-los ~~c~p~or~s d~ la irritn-

bifü~d son ei~fx~.i~~J: ~~~~~c~n ia to.s, ·. pm ~cuaná.o el 

::,:::::. :: :~::&r~~l'.~!1;:1:::r,:::\~:~;21i~&\;~;::·· 
; r:: :~ :.· :::::~: :;~:•P:º.~: ~aemc~.iu~.~:r~tr;;~:[~~lI;f !V~,r~}f {\.·;·.~e .. 

El sfi¡ciro:_¡e ·._qe·. 6_bes1G.ad-hip0Ven.tilác'.i6n;>·se \.Qso.c.iB: con 
· - · , · · ·:. ~:. _, :~;n-:; .;gi:::rli{:J:~g·;~~~~0~i:?--<:~\.: <-· · 

la re c·e·n·C·i:6~:·:.d'~ ~. di6·:~:id:~ 'd~'~,.~·;·~·~'.i;·ri:J:~~_;:·;~·: e ia ':~1.!·S~ ,:dice 
- .. · . ·: .. ;:·:- \~ ~:: ;.;.\··-~::;:; \-.,~---:~,:~~-'.-'":~;:,q¡;~~~J{,~_~,: ?.::i'.~~~:fr;~;: !;~·r .. :,.. . 

que e:d.Gtcn.- __ fé'd·s.;· t~ctor~·~r.:·,1·íópor.tant ~t~ucion· dh 

d ió: idº .•. do,~ ª,~~i{fü ~~i'}~·~:;l~~i!:i~~~¡~fa~~~]~¡B'¿~~f ;~z2y,;\'S,~ ·· ... 
1 )e1-. pesa· auo.cntatio .,,,dc~~la · · c'arsd•:.inc-luye ~n 

el traüajo de i~, )~~}f';~·~ f~;¿;S~\c'.\~f,/~/i 
2)el t~a~a.Jo _: qU·~-:-. _.,._. ;'

1

· ~1~{··~~:;·?~~·~;f~-.~~·á :par; a 

un ~!'&~\h\;i;~~~;Yl~~~~{I;-.~~:u•: ~do 
el trabajó ;~~-~·¡-.;~{~::r U1"J-ti ~¿tt'Í1~ci6n 

' ' ... '-· ·' ···-: :\:f.j:(: 
tit!nd¿ a dis·mi~-ui·~~:·~.··i.\~:\ "{ft.~ 

. - ; ~.,,, "':'' l ~: ~-~,\\{~:ti~~i<\¡ 
3)en los paci~·n.~~~ ... ;~.-G'~~ .. ~~-:é_~·~.~-.p~·.u:.d .. ~-~~ :.,,., 

via o ~rea· ~ú pe ~·i~ _;.-~;:.~~>-~·¡{j:~:·~:~l:~-;~~).:,~f!~i: :·,~:~'~R!l:.:.'.-d.~·~, ·~~v;i~~i·~ .. tos 

la 

oc u i:ir ~~- rá1. id~·ri .(i~~-~~{- -.1>~.~_"~;,::':".1:/~::~j¿·~:f:~~t<4-.i~ ··J:?:~ -:·m~~ h u~os de· 

l~ tiandíbuLe. 
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Es muy conocido que la ~entilnci6n aumente bruscamente 

al co~ienzo d~l ~~erci~~o, 

a i.Ji .... L!l::;o~ Jferent;t!:.::.- 'P_ . .(of;foC¡;;!·p-tl\:u·S _..;;:.":i:g1;rn~d.Ó.:; ·en ·1~s 

a e tic ulaciou¿ .i_. q·u~ .. ~i·~~~~~-.i~ :\~--i·::.--1~~U;~~~-~ r .;svi.ru tori ris. 

La ten.in_ucf9·¿~;:,·J·-~·i::~:~::,·:·~'.~.~~~~i~:.~-~-~----~~-~·~:~l\¿-.~·· ad· ~.'l~;ia"ics .ca¡¡;-

bio:11::~:::0~:~~~1'fr:o:fi~f·:·}:~~:i~:it:~-:~~ed •á·~, .• ,:ta~ó .. ··.
1
,or 

' .· _,_._. /,.·· .. . ,··'!._:_:.~"r-_ .. ,. •. ' •. ,'.; .. - . ':.'f.~, : ' ' . :-·· :·:·:.\: ~-: 

::. : :::::~::::.'.'.:'.i~,¡.;;;1~ii¡!i~í:.i~i!i~~~¡f {;::;:·· 
ejer~iciu 1 tal vez ·-·in ~le~~~i .. ~n~;:{~:~~a·-~-v~~~-~-~-1~~)~·~:~:-,·~_1·~-~xi_ce 

:: r:: b:.: i ::: i ::: = :;~ i:::i1:~f ~¡1'~o~ff~~~l~~i:~f J~~i~=i~1r.• ~ ep·: 

e.otra les. L'" milaéioÍlos.<l,¿; la {'.~~Y~Xt:~~~M1~~7~o:};ii,ni·a~re· c~ 11cv¿·~.:;, qu¿ 1:;H1.- ·¡;art~ -·~"~~~·:,:~~--~~-,~-:~;~;~~;:: ·iápi·üaS·:.:fluc·cu~ci'or,e'.:;: 
de luo niv•i~s _de ~·· en ·l.~ s~~-~.~~,i;~.;;,i~.~~;~;I!c"S¡H;~~:~t.• .. clal-
m.:!nt..= capaces _d~ awu~n.tn_r :e.L :e-..:~.:tO:-' :fi.!.·1~til'at.o ... ;i_9 ;::.·.y.,; se 

fü¿ ""e "~•"~ auéúocio;,~~ ~-;º~·~~~;~·:'.;¿:,:p;B'i.i'i'.?~t~·f~~~·,{d•. 
i;1t.;yia."uci611 ~.l c'ci1n'c'1·den c,on j~ ~~iUJ~-- ~-~-~~·a· .. ~o·~·~fe .. nte- ina¡Í'i·­

ratorü· •• 
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Respuesta respiratoria y adaptaci6n a la hipoxia. 

El efecto inmediato de la hipoxia aguda es un aumento 

de la ventilación, el cuál conduce a alcalosis respiratoria. 

Le alcalosis respiratoria. baja la respuesta d~ los GUimiorr~ 

ceptores arteriales periféricos, así como la del cecaniaco 

quimias~nsicivo centr~l. Er1 las pdrsonas a~limot~óas a 

. l~s _tl:'áiltit:s ~ltit~Udes·,, la_ ·s~r_i~,~-~i-_li,ci~li -~-~ dÍ6X.ido, ... d~ carbono 

está .~l~vaall '. .. ~".';~ ' •• ~l~•::\~\J~i,~,,~0 .¿X/;;~!\.'-":~''ª''_ta·· -~oc u;ici~ < io 
de la vdntiloci6n éto ~stá•cla~o\:'Se;dice que la· hipoxia 

:::::::. :~ "¿:s1 :i~í~i!I~f~;fait~~ti;f "&~:~ ª~·:::~:ª ::::::ª .. 
u11 equ~librio ac-id~·b-~·~·:i:'tÜ~. "i1·~-~~má~ e'n ·.LE.L°- sO:ur;1·e arteri.:1.l. 

y el LCR. Cu~l~~ier· enfermedad.o estado que condu~~a a 

una u.Lsmin ... ..:1ó1t de :.t.h uensil.Jil.id.ad al di6xido de carbono 

puede ocasionar un empeoramiento de la hipoxemia, pero 

este por sí mismo aumentaría la respuesta al dióxido de 

carbono. En ausencia de hipoxemia, la respiración disminu~ 

iría. Si el impulso del oxígeno y del dióxido de carbono. 

es difícil mantener la respiración normal; en estado de 

vigilia está algo deprimida: durante el sueÑo, la respira~ 

ción puede detenerse y presentar así el sindrome de hipoven-

tilación alveolar, o 1'mal de Ondina''. 
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Factores que influyen en la estabilidad del 

control ventilatorio. 

Tomando en cuenta por separado el control del oxigeno 

y el dibxido de carbono se puede tener inforcaci6n sobre 

las causas de inestabilidatl e11 ~l sistemu d~·co~tiol venti-
, ;: ~ ' 

la torio. Durante un rLin.;..o rJe t~nsion..?s.- de di6xid~ -~le· -*arbouo 

a tensi6n d~ o:ciueno con::i:tu1u.~, lu v..:ni:ilaci6rl ·aume-nti! 

de forma lineal con la Pcq, lo que indica un crecimi~nto 

constante del controlador del dióxido de carbo~o. Por otra 

parte, el crecimiento en la descarga del quimiorreceptor 

arterial, origina un crecimiento progresivo del controlador 

del oxigeno durante la hipoxia. 

Aunque tanto el dióxido de carbono como el oxigeno están 

almacenados en la sangre y en el aire pulmonar, en los 

tejidos están almacenadas grandes cantidades de dióxido 

de carbono, pero sólo cantidades mínimas de ox!gen9. 

El control del di6xido de carbono es estabilizado por 

el aumento de la corriente sanguínea cerebral que tiene 

lugar durante la hipercapnia. 

El tiempo necesario para que la sangre atraviese los 

vasos entre pulmón y los quimiorreceptores es también 

responsable de la relación entre las tensiones del gas 

alveolar y arterial que se producen durante la respiración 

de Cheyne-Stokes. La tensi6n arterial de dióxido de carbono 

tiende a ser máxima y la tensión de oxigeno mínima. 
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CAPITULO VII. 

FACTORES QUE SE ASOCIAN CON HIPERVENTILACION. 

La hipoxemia causa hiperventilación por estimulaci?n 

de los quimiorreceptores perifericos y diferentes enferme­

dades pulmonare~ y la insuficicnci¿ cur~i~ca con5~ztlva 

produ~~u hlperv~ntilacibn por estiraulaci6tl ~e .les -re~~ptores 

vagales afer~ntes en el pulm6:. y vias respiratorias-.· El 

gasto cardiaco bajo y la hipot~¡.Li6n estluula~ los quimio­

rreceptores e inhiben los barorreceptores, los cual~s auraen­

tan la ventilaci6n. La acidosis metab6lica excita los quimi~~ 

receptores periféricos y centrales y eleva la sensibilidad 

de los receptores periféricos a la hipoxemia coexistente. 

La insuficiencia hepática también produce hiperventilaci6n 

puede ser por los estímulos metab6licos que actúan sobre 

los quimiorreceptores centrales y periféricos. 
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CAPITULO VIII. 

Manifestaciones ~li~icus. 

: ·.-·-:. 
impulso respiratorio, del esfuerzo m~s~ul~~ ~-:d~l.Y~ld~~n 

de ventilación por minuto, el síntoma .~á:s.·-fr·e-C.ú:~rite. es 
. ·. .. . : :- . ·> ~- ' 

la disnea. Sin embargo existe üna lCv~- disc'r·epan~f~· entre 
" ... ,. ·-.".-' ... .,_ ...... , ,,:,-.;.,:·:· 

el grado de hiperventilaci6n me~·idd·;·~ó·r,_·-~i-·.n_~·v.~1:·:,d~·-· PACO· 

.·-,:-;·;-· 
que lo. hipocapnia se ·a·S~cia'~a alc~~i~1:d:á:~·;.~rp·~-~--d ... ~~~-;~~b-~r· :·stiito:... 

raas neuroló&icos_, ·coco [ua:Ceos, ··arte:r'a.C":i'ti~~'~-::·~.i~-iiále~·,: sinco~ 

pe y convulsiones, p··a·~es~·~-s~~s·, ~ espa~,~~-; ~,.~~-p·6·~-~d-~_1·~·- ~ teta­

nia (secundarios a ·-1·a ··disn;inució'n d·~----~~ -~~:~~:~·,~~·~~ción de 

calcio libre en el súero); .Y -~eb~iitla~ . ."._~·usC~lB:~. La alcale­

mia sra"ve también iriduce arri~m.ia.S'. caid.ia.cas y signos de_ 

isquemia rniocárdica. 

tos·. pacientt:"s con alcalosis r~spiratoria primaria también 

son proclives a la respiración periódica y a la aµnea cen-

tral del sut!,\o. 

La hiperventilaci6n suele desencadenarse por estrés, 

ansiedad yotros estimulas emocionales en adolesce~t~s,.o' 

jóvenes con historia familiar o no, cuando_·:1a :hiperv::e~tila-· 
. ·.· .. ·-· 

ción puede llegar a desencadenar una teta~_i:~ .. ·-~,~-.º·~:·;~~~-~·~:-~:-~·~iOs 

y espasmos carpopedales y al final p?~}d~iM¡~'.~~;~fr~E~i,n~ia. 
durante unos segundos. El cuadro es:p~_ol~n_·g·~do.·y-:-~~-ent~as 

que la inconsciencia es breve .. ~u~aid~K~~ff~~~'.~~'~:·:~¿pierta 
está alerta y ansioso. '··r.'.~·~'; .. ;}~~I~.-'~:~?-:./ <_: • .,:-: -~···:--' 

Puede haber hi perven til ~C.i_ó-ñ ,>~~·1:d~~h t~~· ·· ·e·ri p a·r ti"C ula r 
:· .. :::_.·.--.-:,·:- .-

cuando la alcalosis respira~?riri s~ d~be:a:trastornos 
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cerebrales o metabólicos. El patrón respiratorio en el 

síndrome ansioso varia desde respiraciones frecuentes y 

profundas, suspiros, hasta las sostenidas, rápidas y pro­

fundas. 

Cuando los sinto~as afectan la respir&ción, suelen refe­

rir incapacidad de ''recuperar el aliento'' o 11 tomar suticien­

te aire 11 a pesar de realizar una ~espiración excesiva sin 

dificultades. 

Después de las manifestaciones clínicas ya antes menciona 

das por 6lti&o puede haber sincope. 

Si no se controla el síndrome de hiperventilación puede 

correr peli~ro la vida del paciente. 
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Diarnóstico. 

En la mayor part~ de los pacientes con sindrooe.de. hiper­

ventilación alveolar, la cau_s~ suele _·se~. e.v~~-~~.t~·· por. la 

historia clinica y el conocimient·O- d~· lo~~f~r;c"e.~-~-5~·::a~~~-iad~·~1 
Cuando la causa no ·es ¿líni'ca111eilte .ev'ide.Í1t·é.',:-:·1a·.:fnV·est·1g·a-

ción debe cormzar po';;la m~di~i¿ ~;~e.Jo••B~1~;f~~j~-~~gr~ 
arteria 1 . q u~_, es t~ b.l~e~'~ :·._l_a ~~:P~~e·~-~~:~i:~~:-_"d'.~,',:·~··fi~~-~~-ri-~{~~-~ f6_~---:. 

a 1_v ea le r (_~,\~Ó.~-1!~.-~:.~~~r'.:.~~-~---_·'.)~ ::~.;~~~-:~~:;?(_;~-~ ~~:~~~_é?~~~:-~:~~~-~~ ~:::t~.rn b'i ~ -~--- · 
es .. imr-~7-~a~·,~:f~)~(<~~-~-~i::-~.i~~Ci§D ·:s'~-~f~. :~~1 ·;_-p}f,-;\'.{U'{-"perttli:.t·e :: . - .. - . ·. .. .. - . "-- :r-:-.~f .: 
cla~Í f i·¿~ ~:':: ~ ~·:·: ~:~-ri ci"~_o·~ ¿ ó::~o:>~-:~-~~1.::·a ~:c;a·l~~{~: P_r~~-í~-~ -~ª-:.tes pi.~ a~-~ r i 

r_i_t'.1 .. ~ -e~ i:ir.:~-~ ·ta:·: _d·~ -~-p~; > ·.~ -Ta'~ b·i,-,( ~-~-~-~Úu:~ O r·~-an\~t-.'·i~".;_d·e t~-~Jz:i 1n~-~-i~ ~ 

d~ la l'a 0.,) y el .~.Úc~i.;; dú kCA-a) PO ; 'y~ ~ue ~'.Úhri;Ji 
el aume·ntO :,d~ ~~-i.~ 'dÍ·~~~-~"nc·i··~· .·s·~·s=i: .. ~·~:e. ·~··na: eíí'fei-·~:-~~-~-~1;i;~:~'1m·o;.;·( 

.. : ... ·-·' ..,?:·:¡l: ... : _:-~_;{;;).:i.< ·'_:,i!:', 

O.ar _._como é8.usa· ~.ú.I?yfice_n.t-e ._ :_ -··.. _-<· ;:~.~ ·-:·:,:~·.: ;._.,.'..:\( :~·""''··~. 

Cu.ando se s~spe.chn · .. ~ria -- h~.P-~~:-~·~,n/~_1:~~~-~~~;V.:~;fj·f~~-~~--~:~~}~.~~~:; '.';_~~o~;~ -
tan te la .determin~Ci6n··: d~·:·]:{j,-~·~·-.·· .. "t_r~n~c~·tih'~-i~·dur~~t~-

.. ·- .. '· .: .. ; . ·.: . ~ - ... ;:-
el sueÑo, ya que estos :pa2ie-~·te'~": ~·~--;;:·~~-~t:(~:~~·~: ia' ~-~P·~~·ven-
tilaciór. duren t . ..:- ~l 's~,~~~ ~-: ,'-e-
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CONCLUSIONES. 

·.- ' ....... -. ·- . 
t~n.:!c los conoci;:1i~.nto,s·- pf:lr·a_i.·~_ÜncJ~I:-"<éUllt~!uf¿·r __ :t~p~ <le 

urgoncia o ~'"~r~:rf~B, :·,~,if~;~;o,iísu}t.,trJ}f.~.~'.~f~t.:•··.·. 
Ca be _me_~cio.~~~ .. ~q u~·;·.e~:·---~-~-~-~j~n-~:·_;·:D.'~~ ~-~~~~·~: ... ~-e~:d_ ~~ ci ue ·.se be r 

'de: me di-y 

Por-. 

tan tes· . 
. i> 

pr-t?Vio· ·a· e_st.c( 
. ,, ;, 

y· actitud 

_i1lás i111por-

ES muY· Ímp·6~~'ta·~:~~:-_~;~:~:i~'~·h:i'ó_n.~1.~- t·6a· h.oi.~ari-us de ac~nci6n 

y no ··a;:mo
0

r:ir.:_inui:i_~--~~--~-~:~:·~/~:~;;~~-r~:i'-!cii~'.·.·u;; e~t:adv Clt: ansil.!Jañ. 
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