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INTRODUCCION.

La hiperventilacién es como su nombre lo dice: una venti-
lacién excesiva de O, y COp en la sangre arterial, Esto
se puede deber al aumento de la frecuencia respiratoria
o a la profundidad de esta.

La hiperventilacién puede ser el caso més comlin de urgen-
cia en el consultorio dental. La mayorfa de los pacientes
que hiperventila permanece consciente durante el episodio,
va a ser diffcil que el paciente pierda la consciencia.
fl paciente se va a sentir mareado o que pierde la estabi-
lidad pero no pierde la consciencia.

La hiperventilacién casi siempre resulta de una ansiedad
extrema.

La ansiedad se va a presentar en mayor nlmero de veces
en el adulto que en el nifio; el niNo va a desechar la ansie-
dad llorando, mordiendo, pateando, etc.

Se dice que los casos de hiperventilaciédn son mAs comunes
entre la edad de 15 a 40 allos y de mayor frecuencia en
las mujeres.

S8e dice para la prevencién de 1la hiperveatilacidén hay
que controlar la ansiecad del paciente y que nosotros misumos
vamos a detectar al paciente con ansiedad, el paciente
con ansiedad va a ser aquel que tenya les manos ifrius Yy
sudorosas, la frente bafNada en sudor, le wvean a teablar
las manos y puede estar palido; también el paciente con

ansiedad puede estar hacle.:dc mucsas prejuntas.



En los pacientes con hiperventilacién van a estar aumen-—
tados la presidén arterial, el pulso y la frecuencia respira-
toria.

Para que el paciente del consulterio dental disminuya
su grade de ansiedad se le deben dar peribédos de descanso
durante la atencién.

El paciente con hiperventilacién puede desarrollar dolor
muscular y espasmo carpopedal; y si esta situecién no es
tratada rédpidamente puede haber pérdida de la consciencia.

En 1la hiperventilaci6n va haber una fuga excesiva de
bidxido de carbono.

La ansiedad también va & ser el causante de las concen-—
tracidnes sanguineas de catecolaminas.

El tratamiento para el paciente es la cnrreccién- del
problema respiratorio y reducir la ansiedad. Todo el perso-
nal del consultorio dental debe estar tranquilo y hay que
tratar de calmar al paciente. Hay que suspender el trata-
miento dental, quitar la jeringa ae-la vista del pa:ie;te
y hay que ponerlo en posicidn vertical y quitar todo el
material extraNo de la boca del paciente y si es necesario
aflojar cualquier prenda que tenga apretada el paciente.

Esté contraindicado utilizar oxfgeno y si la hiperventi-
lacibén nocede se puede utilizar el discepam por via parente—

ral para reducir la ansiedad.



CAPITULQ I

Sf{ndrome de hiperventilacibn.

Un sindrome es un grupo de signos y sintomas que carac-
terizan una enfe;medad.

El1 término sindrome de hiperventilacién fué eaplicado
en 1938, y descrito en pacientes con sintomas de hipocapnia
y ansiedad.

La hiperventilacién es una anormalidad del control de la
respiracién y como su nombre lodice: es una ventilacién exce-
siva de 0, Y CO, en la sangre arterial. Esto se puede deber
al aumento de la frecuencia respiratoria o a la profundidad
de esta.

La hiperventilacién puede tener como causa una ansiedad
extrema. -

Los ataques de pénico o el sindrome de hiperventilacién
puede confundirse con asma. El transtorno de pénico es un
subgrupo de los transtornos de ansiedad primarios y tiene
prevalencia mundial de 2.5 a 5%. Los ataques mas relacionados
con el panico también pueden ser los de asma. En un estudio
que se realizdé a pacientes con sindrome de hiperventilacién
gse identificd asma en 36 de 47 enfermos. El individuo clé-
sico con hiperventilacidén describe necesidad de aire nés
que sensacién de estrechez torécica, no presenta sibilancia
y tiene una prueba de estimulacibn normal con metacolina
pero tawmbién presenta datos de asma, y es necesario valorar
y tratar de manera individual cada padecimientc. Se cree que
resulta beneficioso un método de equipo que consta del mé-
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dico de cuidado primario y del psicédlogo o psiguiﬁtra.

Le relacién de ansiedad, pfnico e hiperventilacidn es
compleja y controversial,

La hiperventilacién implica una respiracién excesiva e
hipocapnia. Muchos desérdenes orgénicos son asociados con la
hipocapnia.

La hipocapnia también ocurre en la segunda fase del ciclo
menstruval,

La hiperventilacién puede causar una arremetida sfbita
de sintomas alarmantes debido a 1ncrementos en el pecho, mo-
vimiento de la pared, vasoconstriccibén y una hiperirritabi-
lidad nerviosa provocade por alcalesis hipocapnica,

La hipocapnia es sélo de relevancia clinice si esta es
asociada con sintonas.

Une ligera aswa puade causar hipocapnia profunda, y la
experiencie clinica arirma que cl asma es uno de los factbaf
res que contriivuyen a la aipjerventilacidn sintowdtice.

La hiperventilacifin es definida como un incremento de le
ccncidad de aive iunalado y exhalado por minuto, en exceso
de la demanda delkmetabolismo celular. De esta forma la
cantidaed que va a ser producida; bejaréd parcialmente la pres
sién de las arterias CQ, (PCO,). APCO, abajo de 35mm Hg es

definido como hipocapnia.



FISTOLOGIA.

La principal responsabilidad del pulmén consiste en aNa-
dir oxigeno a la sangre que pasa a través del lecho capilar
de los pulmones y extraer de ella el diéxido de carbono.
El oxigeno pasa a la sangre a través de la membrana alveolo-
capilar, mientras el diéxido de carbono pasa en direcciodn
opuesta. La efectividad del intercambio de gases puede
saberse midiendo las tensiones de oxigeno y dibxide de
carbono en la sangre que sale a los pulmones.

Los miisculos escalenos participan principalmente durante
los niveles altos de ventilacién.

El mfsculc esternocleido mastoideo s6loc va a entrar
en accién durante los niveles altos de ventilacibén. La
contraccidn de este miiscule puede ser visible durante el
asma grave ¥ otros trastornos que obstruyan el paso del
aire hacia los pulmones.

La espiracidn va a ser activa en los niveles de veatila-
cién m&s 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 torfcica cirecundante. La pared toricica va =a
incluir la caja costal, el diafragmse y la pared acdominal.
Los pulmones y la pared toracica van a trabajar al mismo

tienpo.



La ansiedad va & tener mayor prevalencia en adultos
que en niNos; porque los niNos van a eliminar la ansiedad
llorando, mordiendo, pateando, etc.

"Se dice que los casos de hiperventilacién son mfs comu-
nes entre la edad de 15 a 40 aNos y de mayor frecuencia
en las mujeres. 7

En los pacientes con hiperventilacién van a estar aumen-
tados la presién arterial, el pulso, y la frecuencia res-
piratoria.

El paciente con sindrome de hiperventilacién va a perder
cantidades excesivas de bibxido de carbono.

La ansiedad va a ser el causante de las concentraciones

sanguineas de catecolaminas.



CAPITULQ TIX

Alcalosis respiratoria,

La alcalosis respiratoria se caracteriza por un aumento
de 1la ventilacién alveolar en relacién con 1la produceidn
tisular endbgena de CO, .

La causa mds frecuente de alcalosis respiratoria aguda
es la reaccibn de ansiedad con hiperventilacién. El diagnés-
tico lo podemos realizar tras encontrar un pH alto, una
PaOl baja y un exceso de bases normal en presencia de una
PaQy normal. Esto sucede por alteraciones del sistema ner-
vioso central o por estimulacién de los quimioreceptores
periféricos o intratoridcicos que producen hiperventilacién
pulmonar.

En el ataque asmitico, el transtorno acidobfsico_ més
frecuente en la alcalosis respiratoria agucda con hipoxemia
debida a la alteracién de la ventilacibédn-perfusidn. Cuando
existe un accidente cerebrovascular puede haber hiperventi-
lacién o hipoventilacién.

Los farmacos como la progesterona, salicilatos, y pro-
cloperacina pueden causar la estimulacidén del centro respi-
ratorio con hiperventilacidén y anomalia acidobAsica. En 1n
insuficiencia cardiaca congestiva pueden combinarse la alca=
losis respiratoria y la acidosis metabdélica. La alcalosis
metabblica puede deberse a la restriccidn de sal y a la te-
rapéutica diurética.

La hipotensién sistémica puede causar hiperventilacidn, que

puede estar asociada con acidosis metabélica,



La correccién de la alcalosis respiratoria depende de la
curacién del tratamiento primario o de la situacidn clinica
que produjo la alteracién metabédlica.

Alteraciones neurolégicas que cursan con alcalosis respira-
toria,

-Histeria con hiperventilaciédn.

-Hipertermia.

-Intoxicacidén con salicilatos.

-Hiperamonemia.

-dccidente vascular cerebral.

~Traumatismo o cirugia del sistema nervioso central,

Estimulacién de quimiorreceptores que originan alcalosis
respiratoria.

~Bronconeumonia.

-Atelectasia segmentaria,

~Hipoxia.

~Septicemia.

~Abuso del ventilador pulmonar.



Acidosis respiratoria.

La acidosis respiratoria es una alteracidén del metabolis-
mo acidobdsico causada por retencidén de PCOp superando
40mmHg.

Este defecto se va a presentar cuandoe la ventilacién alveo-
lar estd comprometida y los pulmones no tienen la capacidad
de excretar el €0y a la misma velocidad que se produce du-
rante el metabolismo celular. Esta acidosis respiratoria
puede ser a_uda o crdnica.

La tensidn de oxfyeno arterial es baja si el paciente
respira ei aire ambiental, pero puede ser normal o elevada
si se uciitiza oxigeno suplementarioc.

La acidosis respiratoria y metabbélica combinada aparece
en casi el 25% de los pacientes con edema pulmonar asociado
con enfermedad cardiaca arterioesclerdtica y cuando el pH
es menor de 7.25, estdn indicadas tanto la ventilacién
mecénica como la administracién intravencsa de bicarbonato

sédico.



Alteraciones del sistema nervioso central:.que. origiman

acidosis respiretoria.

-Drogas depresoras del centro fgépiratori

—-Traumatisiio o cirugia del sistema’nervioso

-Hemorra,ia o trousbosis cerebral

Alteraciones pulwoilares o torédcicas

respiratoria.

-Enfermed.des parenyuimatesas-pulicnares

-Edema pul.:onar.
-Membrana hialina del rﬁciéﬁ

-Enfisema puluonar.

-Broncoe:p.snma.

-Obstruceién 1ntrinsecu o ext‘in

/ias’respiratoriug,

-Cuerpo extralo en vias resp x-
-Parélis diafragmwatica 'y de los ntercostales.
-Curarizacién y anestesia.

-Escoliosis y deformaciones bseas del térax;.




CAPITULO III

Ventilacibn.

La ventilacién es el movimiento o flujo de aire entre
el exterior y el interior del cuerpo y que va ayudar .psra
que el aire atsmosférice alcance las zonas de ;ntercambié
gaseoso en los pulmones.

El paso del aire es a través de las vias respi;‘ator'ias
superiores (de narinas o glotis) e inferiores (de _éiotis
de bronquiolos terminales), estas aparte de servix.' ycomo,
conducto, también realizan la funcidn de filtraciénl, calen-"
tamiento y depuracién del aire antes de que llegue a los
alvéolos, asi como de regulacién del flujo respiratorioe
modificando su calibre. A las zonas en que no existe,ir_lrter:—'

cambio gaseoso se le llama espacio muerto anatdmico,

Aquellas =zonas alveolares que por no estar p'érfuvntr:li“das"A'

no tienen intercambio gaseoso, constituyen el espacio-muerto -

fisioldgico. Los lobuylilles pulmonares van a ser Ia

fundamental del pulmbn, estos lobulillos van & pertenecer .

a la zona respiratoria donde entran en ’contac;oi ’alveolos-
y capilares. ‘

Para que la ventilacién se l].eve}‘a:'chlio débe haber una
contraccién de los misculos inspirnlﬁorios para ‘que:.aumente
el volimen de la caja torécica yiige : r}e:sv:‘l.lén sub-

atmosférica que obliga a que .els s ‘puinones.

rde dos ‘ter-

ceras partes de -la ‘ventilacid : Icanzan.las re-

giones alveolarcs, quedando asivias: respirato-

rias de corduccidn. . <7




Riego.

Por los pulmones va a pasar la totalidad del vollmen
sanguineo que serd expulsado por el ventriculo izquierdo a
la circulacién sistémica. Esto va a necesitar una gran red
de vasos sanguineos y, en especial de capilares que permitan
un intercambio ygaseoso.

El circuito pulmonar vu a tener presiones menores que las
de 1la circulacidn general. Cuandc el gasto cardiaco aumenta
la vasculatuta pulmonar amortigua el incremento de presifn

mediante la dilatacién vascular o por reclutamiento .de

capilares hasta entonces no perfundidos.
De ixual manera que ocurre en la ventilacidn, la per-
fusidn no es idéntica en todas las regiones del pulmbn.
Una caracteristice (nica de la vascu}atufa»pu}monar es

que, al contrario de la vasculatura perifériéé sistéaica, su

respuesta a la hipoxia es de vasoconsﬁriéc on. Esta -propie-

dad es de gran iamportanciu en

reduce la perfusidén de 165'élféoiqs,mgl.ﬁéﬁtilédés.i .
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CAPITULO IV.

CONTROL Y TRASTORNOS DE LA RESPTRACION.

Control quimico de la respiracidn.
Los cambios en la tensién del gas de la sangre-artesrial,
en el pH o en el liyuido intersticial del cerebforpioﬁocéﬂ‘

alteraciones en la ventilacidn que. ayudan a reponer 1a ten-,,f

sibn del gas y el ph en sus valores nurmales varia—

ciones counpensadoras de la ventilacién depende eiffgnhio-"

namiento normal de un sistema de control por retroacc101

negativa. Este va a valorar conciuuamence a1 ghgyvla P%'
de la sansre arterial y el pH del iigﬁido.ihterstiéial

del cerebro y ajusta de forma apropiada el gasto nervioso
y la ventilacidéu para mantener les tensiones de PCO 7y PO‘.
de la sznsre y el cuerpo. . . s

Existen dos tipos de fecéptorer que reflegan loe cambios

en la san,re art¢ria1 1)105 que estan 51tu5uos

‘internu y externa, que nandan 5 .alus al'
de” IX par creaneal, 2)105 SLtuanos en el Brcoiaby
-envian seinles al cerebro por mudio del X

Si’ se extirpaun los receptores, la nipoxiaicaus

dapresor.
Los receptores localizados en la care‘veﬁtfdlaéegélg‘r

del bulbo son responsables aproximadamente del 802 del.

aumento que se produce en la ventilacidn cuando se inhala

didxido de carbono; los cuerpos de la arteria cardtida

y posiblemente los adrticos son responsables del 20% res—
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tante. La acidosis metabélica aumenta la ventilacibén, mien-
tras que la alcalosis metabblica la disminuye,

Los receptores del diéxido de carbono y oxigeno, ésoiia-
dos con las neurenas resgiratorias, forma@ el controlador
respiratorio, este va a formar la regulacién de la Ventiia;
cibn ordenando el movimiento de lus mecanismos del fuelle
torécico, como son, los pulumones, la caje costal, los miscu—
los inspiratorivs y espiratorios. EL fuelle tordczico y
las reservus de didéxido de carpono y oxfgeno en solucibn
fisica y combinacién quimica constituyen la porcién controla
da del sistema de regulaﬁién respiratorio.

Cuando el -fuelle torécico funciuna normalmente, se puede

comprobar la eflcacia de. la"f‘ncién del controlador respira—

,en-la‘ventllacion producidas
é didxido dg carbono y
‘af;hﬁbléstus cémbiqé
v -PCO_;"Va.!/:Tteriyaies. ‘

El reflejo qﬁimiot atqti@éofes primariemente
responsabvle dél; 4poki‘of§6hfé‘la ventilacién.

Al nivel'del ma randeslaltitUue:, 1. funcidn de

la veanLaC;én es mantener lns gases de la sangre arterial
en un nivel ngrmal adecuauo.

Una ihsuficig”:ia p#lmuuaf pucde provenir de los puimouds
o de uns mula VeﬂLllaClbn-

Cuande se prouuce hlpoveutxaacién con respecto al ndta—

bolisue, o si el espac;o mUurtO fisioldgico estd agranduuu,

§¢ OuServd una retenc16“ e'n;éxiuu,d: carwone 'y uumento en*
la PUO, artecial.’
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Control neurogénico de la respiracién.

La respiracién se va a llevar a cabo por diferentes
mecanismos, por la contraccidén y relajacién cicliga de
los misculos respiratorios, countroledos de Eorma»-primnria
por grupos de neuronas de la protuberancia y el bu1b0;>Las
neuronas van aestar divididas seghn su funciép y-actividad,
en centros bulbar (inspiratorio y espiratorio), apnéustico
y centro neumotéxico.

Los misculos respiratorios van aestar bajo el control
voluntario de las cortezas motora y premotora, las cuales
tienen viacs descendenteseen el tracto corticospinal y separa
das del trayecto del sistema de control involuntario. Estos
sistemas de control convergen en los niveles segmentarios
de la médula espinal para la integracién final. Los misculos
respiratorios reciben eferentes a partir de las neuronas

espinales.



CAPITULO V

Centros bulbares.

Se han clasificado en tres grupos a las neuronas respira-
torias ritmicas en el bulbo: 1l)en la regiéﬁ del nicleo
ambiguo (NA), 2)en el niicleo solitaric (NS) y 3)en el niicleo
retroambiguo (NRA), en la regibn lateral del bulbo a nivel
del obex.

Las neuronas asociadas con el NS pertenecen al grupo
respiratorio dorsal (GRD). Son células inspiratorias vy
estldn divididas en dos subgrupos; uno que es inhibido y
el otro es excitado por la inflamacién del pulmén. Se dice
que el GRD es el punto iniclal de relevo e integracidn
intracraneal para algunos reflejos respiratorios, Las entra;'
das aferentes incluyen 1los quimioreceptores perifé;icog.
los receptores de distensién de los pulmones y vias a§g;a5;:N g

los receptores de la irritacidn y otros afgrentés}r

NA y NRA van a estar incluidos en los gfﬁpésﬁ

rios ventrales. (GiV). En estos’nliclecés se’encuentran:néiro

nas inspiratorias y espirétorihs;:’ v
La funcién principal del7~GRV es nctiva;’ lgsr negronés
motoras respiratorias intercostales y ahdominglés. Las. .
células del GRD activan las neuronas motoras frénicas y
también células del GRV.
Las células del GRD van a tener una fun;ién més préxima

al generador ritmico de la respiracién.
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Vias Descendentes,

Las fibras descendentes que pertenecen a la corteza
comprenden dos categori;s: las fibras corticobulbares en
la formacién reticular y las fibras corticospinaies en
la médula espinal. Estas vias corticales estéﬁ localizadas
en las columnas dorsolaterales. )

Los axones de las neuronas bulbares dorsales bejan. por

las ventral y lateral contralaterales y se ampifar

‘haéia

del GiV pasan priueramente hacia ng n
nales intercostules cbntr#iéter&lés.
parte da - los akoﬁeu”qg‘las
se depositun -a ﬂngi;ﬁdi

roinas moctoras

inspiratocias sé& decusan
espiratorias,

ciéu de ambas vias,

Aferantes Vasales.

el principal mecanisme basico para

aunque juedea haber otras vias.



Aunque estd clro que la prolongacién de la espiracién
no es simplemente una falta de inspiracidn, el mecanismo
del efecto espiratorio de los RDP nesesario para terminar
la fase inspiratoria baja con el progreso de la inspiraciédn
aproximadamente de una forma del YTodo o Nada".

El umbral vagal, tanto para la inspiracidn como péra
la espiracidén, se altera con el cambio de la estimulacién
respiratoria. Por este motivo, durante la estimulacién
hipercépnica del volfimen corriente, la duracién de cada
respiracién estd disminuida en vez de aumentada.

Aferentes Toracicoabdominales.

Los mifisculos intercostales tordcicos contienen numerosos
husos, corpisculos de Pacini y érganos terminales del tengdn
en tanto que el diafragma estd dotado de pocos receptores.
Las conexiones entrc¢ estos &rganos y las neuronas motoras
espinales, proporcionan las bases para ;a monitorizacién

del volfimen petiédico:o la déteccién-d#sla carga, principal-

mente a través del sistews. de. ond Yd‘>ﬁijfgflejo vagal de

16



gracion vspinal.

Los sejnentos de la. méuul‘

lacanisnos

viene de las fiores d~A ] ntracaluiar
de luc neucutias mote rizs ‘muestra

embrana

ad rluctuacidin

‘pero

La

da2spolurszacidn e hlpeLpolari‘a n,activa reci srocas impide

la conireccida simultéHEu d;:los musculos inspiratorias

y espiratorios.

Otros Aferentes,

Los nervios vagos transmiten mucha informacién tanto
del sistema pulmonar como del cardiovascular, que influye
en el patrbén respiratorio. Los receptores de la irritacién
en las vias aéreas superiores intervienen en el reflejo
tusigeno; los quimiorreceptores adrticos estimulan la respis
racién; los receptores J del parénquima pulmonar pueden
participar en la respiracién durante la congesti6n pulmonar.
Las terminaciones sensoriales del V par craneal y de los
nervios olfatorios causan los estornudos. Los aferentes
dolorosos estimulan la respiracién, al igual que los aferens
tes articylares. Posiblemente, .en el ejercicio muscular,
que es el estimulo mas potente de la respiracién, intervie-

nen en parte los aferentes articulares.



Heuronas Eespiratorias bulbares y PCQ y PG arteriales.

Se dice por algunos autores gue la hipercapnia h;perpolar
riza las neuronas respiratorias en el K& y el NRA. ¥ por
lv tanto sz dice que este erecto hiperpolarizante dirscto’
deberiu aumentar el umbrel del didxido de égvhopé por exci-
tacién y disminuir el rendiwiente pegrolégicb a @e;idé,_ ‘
gue aumenta su nivel, Bl eiecto dirgbfo_dc ih;hihefcgﬁngﬁia

sobre lus neurofas respirstorias no explice le estimeleciédn

por didéxido de cdarbono.

Centro Heurotixico.

al 15@;1 gue‘sﬁcede

nervios:vagos, algunas. célu-
¢ila protuberancie, lccalizadas

'paféb;aﬁpial medial (K¥PBi), termi-

respiratori

EﬁneI_hbmh}ev 148 lesionee en la regitn del NPBE Ocasio-

‘nan una resyirvacién apnéustica.
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ESTA TESIS 9 MEBE
SALIR BE LA WibiidTECA

Centro Apnéustico.

La apneusis inspiratoria producida por una lesidén protu-
berancial superior se termina por una seccié: du la parte
inferior de la proetuberancia. Se determina que 2lgunas
céiulas ne iéentificadgs de - la regidén inferior de las protu-

berancia scon-les. responsables 'de la apneusis.).

En el ejercicio moderado, ‘el iferemunto’dad

ol 2pisciios ¢éns ‘deejercicio moderad

tantes

ue ali‘apota de oxigeno

#n.actividud 'y se orig:-

_ne-una’dc “EL 'nivei

sanguinuc'de cate

El matstoailzmo

de féArwacos, como lx

elevan ia tumgeritura ’cocporal

los quimiorreceptores perifericus




CAPITULC ¥I

Tipos anormales_de regwiracaba.

Por lv regrlar, lu uipeécveatilacibén o la hippventilacién
resultan de varias causas. La nipecrventilacidn que se produ-~
cen en el edemz pulmonar esth causuda por la nipoxeuia
y probablementerpgr,estimuiadiénzﬂe 165 r¢élpﬁorus puli.oua~
res en J -y los dq:;é‘i}ri éc_éﬁ,yﬁﬁté;.igéebtofeb reciben

inervacién de 1ot

tiende a disminuit

3)en los ba&ientér

guibnide’los misculos de
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Es muy conocido. que.la ventilacidén aumente bruscamenta

al couienzo del gjérdiqia,’ pUr 1o genaral

2 iuipulsos sferentes:

ginados en lus.

1las.aeuronas ‘respiratorias.

el ejérc

e las grandd

tores perifiéricos por

centrales. L:s ovscila

ciente innﬁi-

ratcocia.




Respuesta respiratoria y adaptacién a la hipoxia.

El efecto inmediato de la hipoxia aguda es un aumento
de la ventilacién, el cuédl conduce a alcalosis respiratoiia.
La alcalosis respiratoria baja la respuesta d2 los quimiorre

ceptorus arteriales periréricos, asz cono la del necanlsmo

qulmlosen51tivo’central.,Eu 1as parsonas ﬂcllmutﬁﬂﬁa a

centralea. L s : i gran altitud uue-t‘au

un equ;librlo aciuo n01m34 én 1a saugze arterla;
y el LCR. Cualguier enfermedad o estado que cunduu:a a
una u¢sm1n_.;6| de 1a hensibilidad al diéxido de carbone
puede ocasionar un empeoramiento de la hipoxemia, pero

este por si mismo aumentaria la respuesta al dibxido de
carbono. En ausencia de hipoxemia, la respiracién disminu«
irfa. Si el impulso del oxigeno y del didxido de carbono.

es dificil mantener la respiracién normal; en estado de
vigilié estd algo deprimida; durante el suefo, la respira-
cibén puede detenerse y presentar asi el sindrome de hipoven-

tilacién alveolar, o "mal de Ondina",

22



Factores que influyen en la estabilidad del

control ventilatorio.

Tomando en cuenta por separado el control del oxigeno-

y el didxido de carbono se puede tener informadi6ﬁ,sobre—

las causas de inestabilidau en el sistoms de control

latorio. Durante un ran,o de teusiones de dié(idb'de

a tensidn de oxigeno constanie, la v;ncilaciéu

de forma lineal con la ch 10 que indica un crec1m1erto

aumenta_'

constante del controlador del_diéxido de carbono} 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 di6éxido de carbono como el oxigeno estén
almacenados en la sangre y en el aire pulmonar, en leos
tejidos estdn almacenadas grandes cantidades de diéxido-
de carbono, pero sélo cantidades minimas de oxigeno.

El conFrol del diéxido de carbono es estabilizado por
el aumento de la corriente sanguinea cerebral gue tiene
lugar durante la hipercapnia.

El tiempo necesario para que la sangre atraviese los
vasos entre pulmén y los quimiorreceptores es también
responsable de la relacidn entre las tensiones del gas
alveolar y arterial que se producen durante la respiracibn
de Cheyne-Stokes. La tensién arterial de dibéxide de carbono

tiende a ser mixima y la tensidén de oxigeno minima.
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CAPITULO V1T,

FACTGRES QUE SE ASOCIAN CON HIPERVENTILACION.

La hipoxemia causa hiperventilacién por estimulacién
de los quimiorreceptores perifericos y diferentes enfgrme7 
dades pulmonares y la insuficiencie carcgiszca conge:;lva 7
producau hlpervaﬁtilacibn por estimulacidn ge(lo;fféuéptoiesv
vagales aferentes en el pulmé: y vias resbifué;ri551:81 :-;
gasto cardiace bajo y 1a hipotesnsgidn esfiuilah'idézquiﬁin—-
rreceptores e inhiben los barorreceptoreé,_los éqalés aupen-
tan la ventilacién. La acidosis metébéiica éxﬁita los quimio~
receptores periféricos y centrales y eleva la sensibilidad
de los receptores periféricos a la hipoxemia coexistente.
La insuficiencia hepdtica también produce hiperventilacién
puede ser por los estimulos metabbdlicos que act@ian sobre

los quimiorreceptores centrales y periféricos.
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CAPITULO VIITI.

lanifestaciones <linicus.

Como la hiperventiliacibn se asccis & un-iacreamento. del

impulso respiratorio, del esfuerzo muscular
de ventilacién por minuto,

la disnea.

Sin embargo existe una:lev

pe y convulslones. pﬂrestesias.'éépasm

nia (secundarios'a*lafdiéﬁiﬁuéién

calcxo llbre en el suero). y debillua muséulaf; La alcale-

mia grave tamblen induce arritmlas cafdlacas ¥ SLgnas de
isquemxa niocérdlua.

Los pac1entea con a;calu s_rgsbirntoria primarié también
son procilves a la resplrsclon periddica y a la apneé cen-—
tral del suedo.

La hiperventilacibén suele desencadenarse por éstrés,i

ansiedad yotros estimulos emocionsles en adolescéntes.o: ..

jévenes con historia familiar o no, cuando’l

cién puede llegar a desencadenar una tetani

y espasmos carpopedales y al final_pé;ﬂ

durante unos segundos., El cuadro-es

que la inconsciencia es breyg.'Cuéﬁd

estd alerta y ansioso.

cuando la alcalosis respirato % _a trast01nos



cerebrales o metabdlicos. E1 patrén respiratorio en el
sindrome ansioso varia desde respiracioneé frecuentes y
profundas, suspiros, hasta las sosteniﬁas, rdpidas y pro-
fundas.

Cuando los sintomas afectan la respiracién. suelen refe-
rir incapacidad de "recuperar el aliento" o "tomar suficien-
te aire" a pesar de realizar una }espiracién excesiva sin
dificultades.

Después de las manifestaciones clinicas ya antes menciona
das por (iltimo puede haber sincope.

Si no se controla el sindrome de hiperventilacién puede

correr peligzro la vida del paciente.
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Diannéstico.

ZrenpNo=st .

En la mayor parte de los pacientes con sindrome.de_hiper-

ventilacién alveolar, la causa suele ser’ ev

historia clinica y el ‘conocimiento”

elos, procesos asociados;
Cuando la causa no

cién debe-conenza

nar como causa s
Cuando.se sospecha

tante 1é.détgfminhc16n d

el suefio, ya que

tilé:iﬁn‘ durznt
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CONCLUSIURLS.

El_Cirujino Bentista ‘mctual debé estar capacitado § -

tener los convcimientos’

urgencia o ewmergenc

consultorio
at2ncidén

ansicdad.



DIBLIOGRAFIA.

1.~ Hool G J, Marsh HM, Grooveh‘Rv;uei éi”;Ebisoéi@ QEhfrhi

neurogenic hyperventilation'in anvawék

histiocytosis. J.PEdiatr. Child Health

2.-Magarian G J, Mazur DJ The Hyperventilation Challenge
Test Another Means of Identlfy;ng Caronar'

Patients ¥ith Angina- Like Chest Pain.: Ches:'9§/1 (199—202),.

i991.
.-Garder W N. Bass C. Hoxham J. Recurrent hyperventllation e

"(349

tetany due: to mild asthma. Respiratory Medicine.'B

-351),1992.

4.-Gardner W n. Hyperven;iiatiun's nﬂ;oﬁ
Medicine, 80:(273-275),1952.
5.-Kcapf R, Beeler I,.He?fner

lkalusis The efrect.of Shsts

kegulation or Acid—Basé‘Eduv’_
of iiedicine, 201324 (1394-1466)1i991
6.,-Tanatia H, Yoshimura M et‘al.vsub
tion inducen Attacks with infusion5of atri ri;téfic}

peptide in Patients with Variant Angin éctdrisz#{th .

The American Journal of Cardiology. 72}(L M,2i;i§§3.
7.-Wood E G, Bunchman T E, Lynch R E. Pfimafj?éentral Hyper-
ventilation in a child with a Brainstém Glian;fiMagnament
with Continous Intravenous Fentanyl Pediatries, 4:88 (818
820),1991.

8.~Ardissino D Savonitto S, Zgnini P, et al. Abiletyrof
Calcium-Entry Blockadeby Fel dipine To Disclese Diferent

Pathogenic Mechanisms Behind Hyperventilation Induced Myo=-



cardial Isccheuxa in men.: The amgricgnHJQurna;:bﬁ'Cardiologp

60z (1304 1308) ‘1990,

' 9-?5*‘%!‘,

Hir H;pervcntlLatiou\

in a Surver of 5. 697

matic Hecicine.

12,-Naughton

uni

venti;al
in P“tieuLb

Uis: 140.

in rfanic Di o;dyr



	Portada
	Introducción
	Capítulo I. Síndrome de Hiperventilación
	Capítulo II. Alcalosis Respiratorio
	Capítulo III. Ventilación
	Capítulo IV. Control y Trastornos de la Respiración
	Capítulo V. Centros Bulbares
	Capítulo VI. Tipos Anormales de Respiración
	Capítulo VII. Factores que se Asocian con Hiperventilación
	Capítulo VIII. Manifestaciones Clínicas
	Conclusiones
	Bibliografía



