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INTRODPDUCCIORN

La hipervantilacidn es wuna de las situaciaones més
comunes en la prdctica dental, la mayoria de las veces
resulta del miedo a un peligro conocideo o a la ansiedad como
unpa reaccién & un peligro desconocido, aungue a veces existen
causas orgdnicas gque le produce, como el dolor, la dcidosis
metabdlica, intoxicacidn por medicamentos.

Este sindrome resulta de la ventilacidén escesiva de la
que generalmete se reguiere, por la cual es nuestra
preocupacién reconocer los signos y sintomas de ésta
alteracion, y los cambios y consecuencias que s2 producen en
el drganismo, tales como la frecuencia respiratéria,
palpitaciones, racciones gattrointestinales y alcalosis,

La dificultad respirtdria puede ser el problema més
incomode para el paciente conciente durante éste episodio,
los aspectos psicoldgicos saon excremadamente 1mportantes para
que se desarrolle la terapia coirecta, ya que s sltera la

composicién gquimica de (a sangr provocando una alcalosis

respiratéria. lo gue determina «lgunas manifestaciones de la

hiperventilacidn.

5i se maneja exitosamente éste sindrome no producirca
efectos reciduales, neo debe permitis- que ia
fiperventilacidn ocurra por segunda  ocasidén, porgue  &€5ta

situacidén producida por la anszieaad pondria potencialmente en

peligro 1a vida del paciente.
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2.~ FISIOLOGIA DE LA RESPIRACION.

2.1.~ MECANICA DE LA RESPIRACION.

El principal masculo respiratorio es el diafragma, pero
también contribuven al proceso de la ventilacison pulmonar. en
especial durante la respiracidn profunda, otros musculos gque
comprimen el abdomen o elevan y deprimen la parte anterior de
la pared toracica. la contraccidn del diafragma alarga los
pulmones, y por tanto produce nspiracidn. La compresidn
abdominal empuja el diafragma hacia arriba y de esta manera
produce egpiracion. La elevacidn de la pared Lota&cica
anterior también produce 1inspiracidn: lo hace al elevar las
costillas desde una posicidn inclinada haclia abajo hacia la
pasicién horizontal, lo que incrementa el didmetro antero

posterior del toérax. A& la inversa. la depresion de la pared

tordcica anterior produce espiracion.

No hay puntos de unien Fisica entre los pulmones vy la
pared tdracicas [&=] aque  oCurve @5  que los pulmones sa
encuentran +ijos Firmemente contra esta pared por un vagio
ligaro en el espaclo intrapledral, espacio muy delgado entyre
los pulmones y la pared m2ncionada. Cuande aumenta de tamanio
la cavidad tdracica este vacio hace que los pulmones se
amplien swnultdneamente. La ampliacidn pulmonar produce a su

vez una presion negativiz jigera en 1es sulmones, gue nace que

se espire aire, con lo gue ocurre inspliracidn, durante la



espiracién, la presidn intraveolar se vuelve ligeramente
positiva e impulsa el aire hacia el exnterior.

El volumen de aire que se inspira con cada respiracidn
es el aire de ventilacidn pulmonar. Este es de
aproximadamente medio litro (L). La frecuencia respiratoria
promedio 12 respiraciones por minuto. Durante la respiracidn
profunda el méximo de aire de ventilacidn pulmonar que puede
lograrse, que er; este caso se liama capacidad vital, =s de
aproximadamente 4.5 L. en la nersona normal y hasta 6.5 L. en
el deportista entrenado.

La inspiracidn tira del aire hacia tragues, bronguios vy
bronquiolos hasta hacerle llegar a los alvealos. Todas las
paredes alveolares estan rodeadas por una distribucisn
a)xtensa de capilares pulmonares, 1o que permite la difusion
rapida de oaxigeno desde los alveolos hacia la sangre
pulmonar, y del diditido de carbono desde la sangre hacia los
alveolos.

La concentracion de los diferentes gases en el alveolio

se expresa en términos de presicn ejoercida en cada agas. lo

que se llama presion parcial de gas. La presion parc
aproximada de los gases respiratorios importantes en los

alveolos cuando la persona se encuantra al nivel del mar es

la siguiente: oxigeno, 104 torr; didiido de carbaono, 40 torr;

vapor de agua, 48 torri nitrdgenc D65 torr.

La presicon del oxigeno de la sangre gue sg encuentra en
los capilares pulmonares e baja, solo de 440 tarr

aproximadamente. For tanto, el owigeno se difunde hacia 1a



sanare bulmunar e ancrementa su presidn para llegar a 104
torr de presidn garcial de oxigeno en el aire alveolar. For
otra ‘parte. la presidn de didxido de carbono de la sangre que
entra

an los capilares pulmonares es elevada, de aproximadamente 45
torr, de mado que este se difunde desde la sangre hasta las
alveolos bhasta que la presiéon del didxido de carbono
disminuye para ser igual a 40 torr de presidn parciel en
ellos. For tanto, la sangre pulmonar absorve oxigeno y libera
didéxido de carbono.

Cuando la sangre de la circulacion arterial general

entra en los capilares de los tejidos periféricos, el oxigeno
se difunde hacia les células tisulares porque éstas lo
enplean continuamente, con lo que se conserva la presidn
celular de oxigeno s6lo unos cuantos torr. A la INVersa.
estas celulas forman continuamente oidxido de carbono, de
modo que su presicn es considerablemente mavor que la de la
sangre tisular capilary por lo tanto, 21 diduida de carboneo
se difunde desde Jas celulas hacia la sangre, la cual 1lo
lleva bhacia los pulmonas.

Aproximadamente 97% del oxigeno gque transporta la sangre
desde los pulmones nacia los tejidos periféricos se encuentra
en combinacidn guimica con  nemoglobina, y solo 3% se

Lransportsa en estado diswelto en el liguido sanguineo. 8Sin

emnbargo, el origeny =2 Fija sdlo debilmente con la

hemoglobina, de modo aue se puede desplazar con facilidad



aesde la misma 'en - los capilares periféricos para liberarse
hacia las células.

Aproximadamente el 7% del didxido de carbono gque
transporta la sangre se encuentra en estado disuelto. El
resto se encuentra principalmente combinado con agua dentro
de los eritrocitos para formar iones bicarbonata, proceso
catalizado por una encima eritrocitica llamada anhidrasa
carbénica. Una parte mas pequera del didéxido de carbono se
combina con la molécula de homoglobina dentro del eritrocito
y se transporta en esta forma. For tante, los eritrocitos son
importantes para el transporte tanto de oxigeno hacia los

tejidos como de didxido de carbono desde los mismos.

2.2.~- REGULACION DE i.A RESPIRACION.

El ritmo basico de la respiracion depende del centro
respiratorio, localizado en la sustancia reticular del bulbo
raquiden y protubarancia del tallo zervebral. Este centro a su
ver esta comprendido por tres grupos principales de neuronas
que se llaman: 1) drea inspiratoria, 2) area espiratoria y 3)
area neumotaxica.

Durante la respiracidn trangquils normal el area
inspiratoria sC astiva aproximadamente  una vez cada 5

segundos, y produce 1nspiracidn que dura cerca de 2 segundos.

For tanto, la respirecidn normal =5 causada casi por completo
por la contraccidn de los misculos inspiratorios con poca

contribucién de los miusculos espiratorios. 8in embargo,



durante la resplracion intensa el centro inspiratorio se
activa durante los periodos ubicados entre cada actividad
inspiratoria, y como consecuencia los misculos espiratorios
contribuyen tanto como los musculos inspiratorios al proceso
de la respiracion. €1 centro neumotaxico regula la
profundidad de la respiracidon lo mismo que &l intervalo entre
respiraciones.

Dwrante la respiracidn normal la persona inspira en
total & L. aproximadamente de &ire por minuto, y esto se
llama volumen respiratorio por minuto.

La frecuencia vy la profundidad de las respiraciones se

encuentra bajo la regulacidn de cuatro factores diferentes:

1) presidn de didnido de carbono (Feco2) en & sangre, 2)
concentracidén de los iones de hidrdgeno (FH) de la sanave. 3)
presion de oxigeno (FO2) en la sangre, y 4) sefales nerviosas
de las dreas de regulacidn muscular del c_.er.:em‘o. Fara regular
la respiracidn as mucho mas importante la presidn del didxido
de carbono y la concentracicones de  ilonas hiidrdgeno en la
sangre que la presion de oxigeno. sin embargo. esto es un
hecho afortunado porgue las concentraciones tanto de didxido
de carbono como de iones hidrdigeno en las c#@lulas tisulares
depende casi por completo de la capacidad oe los sulmones
para eliminar el didrido de carbono (lo que disminuye ademds
l1a concentracidn sanguinea de dcido carbanico y reduce la
concentracion y iones hidrogenu a la vez). For otra parte, la
hemoglébina de la sangre funciona come “amortiguador" de

oxigeno" muy poderosp gue ayuda a regular su concentracidn



tisular, de wnodo que no se requiera una regulacion precisa de
la respiracidn para conservar cantidades normales de osigeno
en los tejidos. Durante el ejercicio intenso, momento en el
gque el sujeto requiere una respiracidn muy incrementada. la
sefales provenientes de las dreas reguladoras de los musculos
en el cerebro tienen un efecto estimulatorio directo sobre el
centro respiratorio para que aumente la respiracidn, lo gue
ayuda a conservar las concentraciones de didxido de carbono
iones hidrdégeno y oxigeno casi exactamente normales en la

sangre duradante el ejercicio.

CENTRO RESFIRATORIO Y. RITMO BASICO DE LA

RESPIRACION.

El sistema nervioso ajusta el ritmo de la ventilacidn
alveolar casi exactaments a la demanda dei cuerpo. de modo
que dificilmente se alteran la presion oe onigeno (FcoZr la
presidén del didxido de carbono de 1a sanagre.

El sistema de regulacidn circulatoria estd compuesta pot
3 grupos de newonas separados. localizados a ambos lados del
bulbo ragquideo y protuberancia anular de) tallo cerebral.

Las areas inspiratoria y espiratoria se localizan en la
sustancia reticular del bulbo traguideo, la  primera en
posicién dorso lateral a cada lado del bulbo, vy la segunda de=
posicidn ventrolateral. For otra parte. el area neumotdxica
estd localizada en la sustancia retivular del tercio superior

de la protuberancia.



FUNCION DEL CENTRO NEUMOTAXICO PARA REGULAR La

PROFUNDIDAD DEL. RITMO DE LA RESPIRACION.

La estimulacidén del centro neumotdxico ncramenta el
ritmo respiratorio. pero de manera siaultanea disminuye la
profundidad de 1la respiracien en un grado casi igual. For
tanto, cambia muy poco el volumen total del aire respirado
por minuto. El centro neumotaxico esta estrechamente
relacionado con el llamado centro de jades. localizado en la
parte SuUperi1ov del tallo cerabral y que praduce una

respiracion superficial rapida.

AREA ESPIRATORIA.

Las nauronas espilratorias estan =14 estado casi
totalmente latente durante la raspiracian tranguiia narmal,
pues esta se iogran por contraccion solo de los susculos
ingpiratoriaos por oltra parte cuando el iapulso respiratorio
se vuelve mucho mayor que lo normal, en especial durante el
ejercicio intenso, llegan seRales al drea regplrataria vy
producen exitacidn intensa ae los musculos ospiratorios

durante la fase espiratoria del ciclo espiratorio.

LIMITACION DEL_LLENADD PULMONAR FOR_LOS KRECEFTORES

DE _ESTIRAMIENTO PULMONAR REFLEJO DE HERING-BREUER.




En las paredes de los oronquios vy las bronquiolos de
todos los pulmones se encuentran receptores nerviosos de
estiramiento que se excitan cuando se ninchan demasiado los
pulmones. Estaos receptores envian sefales por los nervios
vagos hacia el centro respiratorio que de manera instantanea
limita la inspiracion ulterior. Este es el llamado reflejo de
Her ing—Ereuer. Este reflejo tiene el mismo efecto que el
centro neumotdxico para incrementar el ritmo respiratorio
porgue disminuye la profundidad de las respiraciones pero al
mismo tiempo incrementa el ritmo para compensatr la
diferencia. Es un meczanismo protector para prevenmir el
hinchamiento pulmonar eicesivo, lo que & su vez evita la

lesidn pulmonar.

INSUFICIENCTIA DEL CENTRO RESPIRATORIO.

£n ocasiones falla el mecanismo oscilatorio del centro
respiratorio. Una de las causas wmas frecuentes es la
conmocidn cerebral o alguna otra anomalia intracerebral aque
produce presién excesiva sobre el bulbo raquideo. La presidn
produce colapso de los vasos sanguinsos auve riegan el centro
respiratoric, lo que blogquea toda la actividad del bulbo

raguideo por tanto detiene la respiracidn.

REGULACION DE tA VENTILACION ALVEOLAR.
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Cuando necesitamos grandes cantidades de aire
respiratorio, se eucitan intensamente los centros tanto
inspiratorio como espiratorio y se _intercambian grandes
volumenes de aire. No salo se incrementa la respiracidn
profunda, sino también se acelera el ritmo. la profundidad
aumenta a veces desde el nivel normal cge 0.5 L. pot
respiracion hasta més de 3 L., y la frecuencia desde la
normal de 12 por minuto hasta la rdpida de 50 por minuto por
tanto el volumen total de are respirado cada winuto, o
volumen respiratorie por aminto, puede aumentar desde & L.
hasta mds de 150 L., lo que significa un 1ncremento de 25
veces la cantidad de 4dire que 1llega en realidad a los
alveolos que se llama indice ventilatorio alveolar, puede
aumentar en una proporcion casi igual.

Son auchos los diferentes factores que contribuyen a

regularr la respiracidn pero desde luego los mas importantes

san:
l.- Fresidn del didxido de carbono (Fcol2) en la sangre.
2.~ Concentracidén de icnes de hidrogenn (pH) en la
sangre.

3.~ Fresidn de oxigenc iFo2) en la sangre.
4.- Sefales nerviosas provenientes de las dreas de

regulacidn miscular del cerebro.

REGULACION DE LA CONCENTRACION PE DIOXIDO DE CARBONO
EN LOS LIQUIDOS CORPORALES POR EL__MECAWISMO DE
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1p0-~ DE CARBONG v

RETROALIMENTACION DE DIOX

RESPIRATORIO.

Es de inportancia extrema ﬁue si exciste el aparato
respiratorio coma consecuancia del aumento de la
concentracidn de didxido de carbone en la sangre, pues 2ste
es un medio par e1 cual se puede regular en todos los
liquidos del cuerpo la concentracidn del mismo.

La concentracion del diduxido de carbono en la sangre, se
encuentra regulada por la ventilacidn alveolar. Esto es, el
aumento de la ventilacion hace que 1les pulmones exhalen
grandes cantidades de didoxido ge carvono provenientes de la
sangre. Por tanto, cuando se excita el centro ventilacidn
como consecuencia del dioxido de carbono en enceso, el
incremento resultante de la respiracidn nace que la
concentracion excesiva del didxido de carbono disminuya hasta

itracion se

cerca de lo normal. A Ja 1nversa, CUanoo su Conw
reduce demasiado. la disminucidn rasultante ae la ventilacidn
hace que la concentracidn se incremente de nuevo hacia lo
normal.

El cuerpo no tiene otro medio importante para regular la
concentracién de didxido de carpono en la sangre y los
liquidos corporales, lo que bhace que este mecanismo sea

evara Henasiadao laa

totalmenten importante. Si se
concentracidon de didxido ae carbano, detendria esencialmente
todas las funciones quimicas del cuerpo pergue =25 uno de loz

praductos terminales de casi todas lag reacciones
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metabdlicas. For otra parte, si disminuye demasiado la
concentracion de aidxido de carbono ocurirdn otras
consecuencias indeseables, como desarrolloc de alcalosis a
causa de la pérdida de dcido carbdnico de los liquidas
corporales. La alcalosis incrementa la irvitabilidad del
sistema nerviose lo que a veces da por tesultado tetania o
incluso convulsiones epilepticas.

En tres metaodos de entrenamiento de respiracidn
(reentrenamiento respitatorio guiado can manitoreo
fisioldgico del movimiento tordcico vy abdaminal, mas
temperatura periferica y bajo nivel de didxido de carbono)
fueron comparadas por un grupo de control sin tratamiento,
para determinar la evectividad del tratamiento de
respiracién. en el aparato respiratorio y sintomas cardiacos
funcionales que wvan dismipnuvendo en pacientes con sintomas
asociados con el sindrome de hiperventilacidn. De los cuales
41 pacientes sstudiados. 16 fueron diagndsticados con colapso
de la vdlvula mitral, los resultados mostraron que los Lres
metodos de entrenamiento respiratorio eran igual de efectivos
@n  modificar la fisiologia respiratoria para reducir la
frecuencia de sintomas cardiacos funcionales. Los resultados
determinaron que la wvelocidad vrespiratoria era igual o

generalizada en los pacientes tanto como la percepcidn del

pacientes fuetron los mejores predictores del
tratamiento, ademds se encontré que los pacientes con colapso
de la valvula mitral respondieron también al tratamiento como

aquellos sin el colapso.
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3.—- DEFINICION DE SINDROME DE HIPERVENTILACION,

Se define como hiperventilacidn a una ventilacién
excesiva con respecto a la que realmente se requiere para
mantener 1la presidn normal de oxigeno y didxido de carbono en

la sangre arterial.

4.~ ETIOLOGIA.

El sindrome de hiperventilacidn es ptroducido por un
aumento en la frecuencia o en la profundidad de las
respiracion o por una combinacion de las dos, desencadenado

por ansiedad, miedo y panico

4.1.—- ANSIEDAD.

Es un estade o senlimiento suojetivo. Loz santimiertos
corporales relacionaions (sudacidn, temblores, paipitaciones.
dificultad patra deglutiv, hipegrventilacidn, riduseasn, vomita,
ete.) no desaparecen tan pronto se guita la estimulacidn.

Dichos sentimientos o sintomnas aen presistir o Incluso

presentarse 2n varins lados antes de un encusntrao real con la
situacidn temida.

Los estados de ansiedand a veces puesden llegar a la

hiperventilacién que a su ver nuede producir una variedad de
sintomas fisicos, una causa por la cual puede presantarse el

sindrame de hiperventilacidn es can sintumas
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somatosensoriales unilateral, frecuentemente del lado
i:ql.{ierdo, se- “reportaron 9 - casos de . mecanismos de
lateralizacidén usando EEG 'y potenciales causados por
somasensotriales bilaterales, los cuales fueron realizados

antes y después de la hiperventilacidn, no se enconttrdé
diferencias en velocidades de conduccion entre 1os-brazos
afectados y no afectados. pero se notoe con frecuencia
anormal idades especificas en los EEG, los resultados
confirman la intervencidn de una respuesta central y no de
una periférica en la produccién de sintomas en la
hiperventilacidn.

La naturaleza de la ansiedad y los sintomas relacionados
muchas veces de anticipacidn, con frecuencia se define camo
un estado de sensacidn desagradable combinado con un
sentimiento inminente relacionado de peligro o destruccién
del i1nterior en vez de desde fuera.

Se teportd un caso de desorden o trastorno de ansiedad

en pacientes na ansiosos que fueron sometidos al F0.s de

hiperventilacién voluntaria y 15 minutos de 5.5 de didxido
de carbono en =1 aire. Los individuos con wranstornos de
ansiedad mostraron una respuesta mayorr a ambos retos gue los
individuos con otros btranstornos de ansiedad, qguienes a su
vez respondieron mas que los individuos de control. Ademas
los individuos con transtorno de panico como diagndstico
adicional, tendian a reportar una respuesta mas subjetiva que
los individuos con reporte o transtorno de ansiedad, el mejor

pronostico de respuesta antes del experimento para cada
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procedimiento fué una medida de miedo a los sintomas fisicos,
los resultados confirman pruebas anteriores que han sedalado
adn miedo mayor o efecto que produce ansiedad en estos
procedimientos del experimento en pacientes con trastornos de
panico comparados con otros individuos.

Los sintomas concomitantes con esta situacion son
iguales a los del temor, exepto que muchas veces se sienten
cuando no esta presente un estimulo o . no puede identificatse
con facilidad. La ansiedad no es suceso estdatico. El paciente
se vuelve ansioso. sigue inquieto o se torna mas o @menos
agitado en varios gradeos. La ansiedad empiecta con una
exitacidn bioldégica en d4dreas supcorticales. especializadas
del cerebro y se manifiesta de mado =2xterno en forma de los
sintomas citados. Cuando sucede en una situacidén particular,
se dice que es estado de ansiedad. Cuando ocurrve de manera
persistente y afecta las acciones dei sujeto. puede llamarse
trasgo de ansisdad. La ansisdad €s un proceso aprendudo. una

reaccion al ambiente personal.

4.2.- MIEDO.

El miedo denota uwna reaccion a una amenaza real o

activa. For lo regular es treve. el peligro es externo. la

estimulacidn se identi a4 con facilidad, y los sentimientos
corporales fisioldgicos desagracdaocles con a2sta emocidn pasan
tan pronto desaparece el peligro. El1  temor normal puede

servir como emocidén Gtil: para agudizar el talento propio,
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movilizar las energias individuales elevar la petrcepcidn vy
las reacciones reflejas del sujeto. También puede funcionar
caomo mecanisma protector global, por lo general ne reguiere

acciones no saludables, para la resolucidn.
4.3.- PANICO.

Este sindrome es la alteracidn psicoldégica mds comun
entre las mujeres y 2n los hombres ocupa un lugar secundario
al alcoholismo y la drogadiccidn. Este trastorno no solo
abparca @l ataque de panico mismo. sino también ansiedad,
fobia, aislamiento y depresidn.

En o estudio reciente se ha dicto qQue ’ ia
hiperventilacion 28 causada por ataques de panico. en
pacientes que padecen de este trastorno. Varios sstudios han
confirmade el bajo nivel de diouido de carbono &n pacientes
con este trastorno. La mayoria de las comparaciones se han
heche usando controles, no psiguidtricos. como la ventilacién
incrementada acompafada de angustia y ansiedad. El necho de
utilizar grupos de control no ansiosos pueder sev dudado, las
peculiaridades respiratorias de pacientes con trastorno dge
panico pueden solamente reflejar antecedentes de ansiedad y
no una caracteristica diagndstica especifica. Fara A:c;nocer
las manifestaciones de la hiperventilacidn como la velocidad
respiratoria incrementada en pacientes caon trastorno  de
panico, se analizaron patrones copnograficos en pacientes con

trastorno de: panico, ansiedad y en sujetos sanos, los datos
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capnograficos fueton obtenidos mientras los pacientes
descansaban, viendo una pelicula emocionante, siendo
expuestas a imagenes que causaban miedo, y relajados, los
rasultados mostraron que los pacientes con trastorno de
panico y los de trastorna de ansiedad tenian bajo el nivel de
C02, la imagen de miedo y la pelicula emocionante produjeron
.incrementos considerables de angustia y aumento en la
velocidad respiratoria. Sin embargo esto era similar en los
tres grupos, los datos sugieren que la hiperventilacidén no eg
especifica en pacientes con trastorno de panico. También se
encontré gque la administracidn de C0O2 exdgena. provocaba
mucha ansiedad en pacientes con trastorno de panico mientras
que los pacientes sanos y 1os que padecen de otros trastornos
de ansiedad fueron poco afectados. Reprimiento la respiracidn
en un método simple para inducir el COZ exogeno, se nizo un
estudic en 14 pacientes con trastorno de panico, 14 con
tirastorno de ansiedad y 14 individuos sanas, realizando
apneas gque parecen mas largas, en el arupo de control sano,
no se encontrd ninguna diferencia entre el grupo de pacientes
con panico y ansiedad respecto al nivel de COZ no se encontrdé
incremento en la ansiedad cuando reprimieron la respitracidn,
antes y después de la hiperventilaciuarn.

£l termino de hiperventilacion es de origen

relativamente recientes hay evidencia de

[l

ste sindrome
atraves de la historia. En loz siglos XVII1 y XIX el termino
"Vapores" aparcid en la Literatura como que describia la

sintomatologia de ansiedad. En el tiempo de Osler, se
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utilizaban en formna vaga los términos de neurastenia vy
psicastenia, durante la primera Guerra Mundial el Sindrome
del  esfuerzo "y el corazdn de los soldados" describia los
sintomas de ansiedad encaontrados en las trincheras de Europa.

En 1871, 1la Costa puablica su abservacidn de Sintomas
Somdnticos, precedidos por hiperventilaciéen significativa,
Aads de un siglo despues, el sindrome de hiperventilacién
sigue como una condicién clinica coman, pero pobremente
definida, aunque es familiar a casl todos los médiceos, cuando
se presenta como un fendmeno agudo, es dificil su diagnéstico
en Forma cronica. un estado hiperventilatorio crdénico no

siempre es apreciado.
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5.~ FISIOPATOLOGIA DE LA HIPERVENTILACION.

La ansiedad es la responsable del aumento de la
frecuencia y profundidad respiratoria y también de las
concentraciones sanguineas de las catecolaminas circulantes
(Adrenalina y Noradrenalina). El primero de los cambios
respiratorios es un aumenta del intercambio pulmonar de
oxigeno y bidxido de carbono. El resultade es una "fuga
exesiva de bidxido de carbono que determina uwna PaCoZ2
inferior a 35 torr. (Hipocapnia) y por tanto un aumento en el
PH de la sangre & (7.55), situacien que se denomina alcalosis
respiratoria. Esta misnma situacion (el auwmento de la
ventilacidn) cuando sucede despues del ejercicio intensa. no
produce la alcalosis respiratoria debido a gue la sctividad
metabdélica ha aumentado y producido un incremento de los
niveles sanguineos de bidiido de carbono. En sste caso. la
hiperventilacidn ayuda a mantenar las concentraciones
normales de bidxido de carbono en sangre. El pacizonte gue
estd hiperventilado y que empezd a hacerlo cuando los niveles
de bidxido de carbono eran narmales, reduce la FaCl02 a
concentraciones anormalmente bajas {(hipocapnia).

Es wun individuo gue no estda haciendo ejercicio la
hipacapnia y la alcalosis respiratoria son el resultado de la
hiperventilacidn. La fipacapnia produce vasoconstriccidn
cerebral que conduce a una isquemia cerebral de cierto grado

que ayuda & explicar los sintomas de confusidn mental vy
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vertiga. El grado de isquemia cerebral es generalmente
insuficiente para producir la peétrdida de la conciencia.

La hiperventilacidn tambien aumenta la resistencia
vascular de las arterias coronarias. Esteo, aunado al hecho de
que en wna alcalasis respiratoria aguda, el oxigeno se
adhiera Firmemente a la bhemoglobina y se dificulta su
liberacien a los tejidos y conduce a un menor abastecimiento
de ouigeno al wmiocardio. Lo anterior puede tener una
importancia clinica muy grande en los pacientes con
enfermedad de las coronarias.

S5e han realizado estudios entre la satwacidn yugular de
homoglobina Yy la tensidn de oxigeno dgurante la
hiperventilacién vy se evalué en pacientes con lesiones
cerebrales agudas. La bhiperventilacidn +ue probada en todos
los pacientes, basado en valores medidos de la diferencia de
saturacidn de oxihemoglovina vugular y extraccidn de ositigeno
cerebral.

La ansiedad también es responsabie del awnmznco de las
concentraciones sanguineas de catecolominas. A tal aumento
pueden deberse sintomas como las palpitaciones, la apresidn
precordial, los temblores y la sudoracidn observadas con
frecuencia en los. pacientes que estan niperventilando
expontaneamente. En el embarazo puede haber hiperventilacidn,
pero sus sintomas son poco perceptibles causando también su
alcalosis respiratoria.

Se reportd- un paciente wvardén quien desarrollo una

respiracion anormal al didgnostico diferencial entre CHAYNE
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STOKES.

celirsindrome) | de: Shiperventilacidn .. primaria, - fue

osa; Y la verificacidn final fué -basadas en el resultado

de la ‘caypnngraFia.

S.1.— EQUILIBRIO ACIDORASICO.

No se sabe ciertamente los mecanismos que hacen posible
la resorcidn selectiva por parte de los tubes renales. La
dieta normal promedio tiene caracter principalmente de
"cenizas adcidas" lo cual exige exceso de excresidn de dcido
en relacidn con las bases para conservar el pH normal del
plasma (7.4). Ello se logra por lo siguiente: 1) conservacidn
directa de bases por secrecion de orina acida, y 2
substitucidon de la base del plasma por amoniaco para
combiparse con los radicales dcidos al entrar en la orina.

La giran medida de la conservacidn de bases gue ocurre
constantemante se manifiesta sencillamente &1 estimar el pH
urinario, que suele estar entre 5 v 7, la orina a pH a 6.4
presenta acidez 10 veces mavor gue la del plasma sanguined a
7.4, y la orina a pH S5.4 tiene acidez 100 veces mayoar. Asi,
pués, la acidez de la orina indica la excrecidn de abundante
dcido y consarvacioén correspondiente de gran cantidades de
base, la orina mas &cida que puede aiaborar el rificn tiene
pH, 4.35. Asi, pues, soloc pueden excretarse cantidades
insignificantes de acidos concentradeos de ia indole de
sulflrico o clorhidrico en torma de &acidos titulables. Estos

dcidos fuertes san neutralizados por Na+ o el K+ en el
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plasma, . pero por virtud de la actividad tubular renal pueden

se ecretadas por combinacién de iones amonio.

REGULACION RESPIRATORIA.

La cantidad relativamente grande {(aproximadamente 900 g.
diarios) del producto terminal mas abundante del metabolismo,
el Acido carbdnicos es eliminado por los pulmones, sin que se
gasten bases. El1 sistema amortiguador de bicarbonate tiene
particular eficasia para permitir reajustes rapidos del pH.
La conservaciéon de basos se efectua por la interaccidn de
bicarbonato con los dcidos relativamente fuertes. formados
como consecuencia de la actividad metabdlica de lops tejidos
{acido clortidrico. sulfarico, Fosférico, Vv lacticol: el
exceso de adcido carbénico es eliminado (en torma de bidxide
de «arbono) por los pulmones. Los fendmenns de oxidacidn en
el organismo producen constantemente bidxido de carbena. el
cual, en forma de acido carbaonico. puade combinarse
rapidamente con cantidades en exceso de alcalinos para formar
bicarbonato. Asi. pues, los mecanismos respiratorios
protectores impiden la acidosis o la alcalosis y protegen al
cuerpo contra la pérdida de electrolitos y agua.

Fuede ocurrir "alcalosis respiratoria® por disminucidn
de &cido carbdnicoe sanguineo dependiente de hipetrventilacidn,
(histeria, encefalitis. grandes alturas, etc.) . Escas
anomalias respiratorias primarias del equilibrio acidobdsico

generalmente no se acompara de anomalias importantes del
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eguilibrio hidrico. Conviene sefalar. que la concentracidén de
COZ del plasma es alta en la acidosis respivratoria y baja en
la acidosis metabélica o renal, por lo contrario es baja en
la alcalosis respiratoria y alta en la alcalosis metabdlica y

renal.

S.2.—~ ALCALOSIS RESPIRATORIA.

ta reduccidn aguda de la concentracidn de didxido de
carbono permite la libetracisan de hidrogeniones de los
amortiguadores tisulares., 1los cuales reducen la alcalemia
desminuyendo el bicarbonato plasmatice. La alcalosis aguda
también aumenta la glucdlisis; el aumento en la proauccidn de
4cido lactico y piravico disminuye el bicarbonato plasmatico
¥ e;eva las concentraciones de los aniones correspondientes
en un milimocl o dos. En la hipocapnia crénica el bicarbonato
plasmatico estd aan mds reducido, debido a que la disminucidén
de FcbDZ, inhibe la resorcion tubular y la gyeneracidon de
bicarbonato. En caso de hipocapnia aguda el bicarbonato
plasmidtico disminuye unicanente unos 2 mmoles por litro en
cada 10 mm. de reduccidn en la presidn de bioxido de carbono.
En 1la hipocapnia crdnica el bicarbonato plasmatico se reduce

-
de 4 a 5 mmoles por litro por cada (0 mm de disminucidén en la
PcOZ. El decremento en el bicarbonato plasmético atribuible a
la actividad compensadora dei rifdn se demuestra por la
diferencia entre las curvas sefaladas como alcalosis aguda vy

crdnica la cual disminuye la FcO2Z.
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CAUSAS DE ALCALOSIS RESPIRATORIA.

I.- Hipoxia

A.— Aguda (por ejemplo neumonia, asma. edema pulmonar)

B.~ Crdnica (por ejemplo fibraosis pulmanar,
cardiopatia

ciandética, grandes altitudes)

II.- Estimulacidn del centro respiratorio.

A.—- Ansiedad

B.— Fiebre

C.— Intoxicacidn por salicilatos

D.- Enfermedad cerebral (tumor, encefalitis, etc.).

ITI.—- Ejercicio

V.- Cirrosis hepatica
VI.- Embarazo
VII.- Ventilacidn mecédnica an enceso.

Se han realizado investigacianes para ver la relacidn
entre vasoconstricciodn, hipaxia pulmonar, acidosis
metabdélica, intercambio diz Qas pulmonar y alcalosis
respiratoria, en aminales que Fueron sometidos a venbilacidn
mecdnica e inhalacidn de CoZ2, hiperventilacidn Yy
dinitrofencl, en varias combipaciones y desmostraron gque la
presién arterial y pulmonar otra significativamente bhaja caon

respecto a la Po2.
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Un caso de Sindrome de’ Cushing asociado con leve falla
respiratoria cronica. Aungue los analisis de sangre arterial
mostraron severa alcalosis metabdlica hiponemia e hipercapnia
leve, el paciente no tenia evidencia de enfermedad pulmonar o
transtorno neuwromuscular, la hiperventilacidn voluntaria e
inhalacidén de 10074 de oxigeno mostré una tensien normal de
oxigena (Pa02) después de la recuperacion de la alcalosis
metabdlica por un tratamiento de claoruro de potasia (Fad2)

fue elevada.

S.3.~ HIPOCALCEMIA,

El desequilibrio en las concentraciones del i6n calcio
saon  menos rrecusntes que las del potasio; ademdas, con
frecuencia, ambos desequilibrios se asocian y predaminan los
signos electrdcardiogrdficos de hipocalcemia.

Conviene recordar que 1 calcio se mueve al interiar
celular durante la fase z del potencial de accidn
trasmembrana. pot tanto. las alteraciones del idn  se
encontraron fundamentalmente en el seginento RS-T del EEG.

La hipocalcemia alarga el espacio 0O-T, hace recto el
segmento RS-T y va segu'xdo de la onda T peguepa, de corta
duracion frecuentemente negativa.

La alecalosis respirataria tambien modiFica ia
concentracicsn Sanguinea dal calcio. Durante la
hiperventilacion, al elevarse el pH de la sangre (normal 7.4

a 7.%95 en alcalosis respiratorial), el metabdlismo del calcio
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se altera. Adnque la concentracidn plasmatica total del
calcio permanece aproximadamente normal, el nivel de calcio
ionizado en la sangre disminuye a medida que el pH de la
sangre aumenta. La disminucidn del calcio ionizado en la
sangre da como resultado un aumento de la irritabilidad y
excitabilidad neuromusculares, las que si progresan
produciran estremecimiento y las parestesias de manos, pies y
las regiones peribucales, el tetamo corpopedal, los calambres
y posiblemente las convulsiones,

Una crisis de tetania aguda, generalmente aparece en
pacientes con espamnfilia provocada con frecuencia por estreés
y ansiedad siempre en benigno, sin embarqo, puede ser muy

molesto por el tiempo de duracidn.
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&.— DIAGNOSTICO.

El sindrome de hiperventilacidn ha sido estudiado por
medio siglo y no se bha podide dilucidar exactamente. Su
manifestacion aguda es facilmente diagnosticada, su
reconocimiento se presenta en formas sutiles, y se requiere
de un grado especial, cuidado, vigilancia o agilidad por
parte del meédico, la incidencia de este sindrome en la
poblacidn general varia segun diferentes autores; del & al
11% puede presentarse en diferentes trastcrnos orgdnicos, las
conscecuencias psicolodgicas de ia hiperventilacidén
contribuyen al cuadro clinico.

tos episodios de hiperventilacidn se observan por lo
general en los pacientes muy aprensivos y son desencadenados
por estrés obvio, como los procedimientos dentales cuando son
percibidos por estos pacientes; sin embargo muchos pacientes
parecen sobrellevarlos calmadamente y pueden no darse cuenta

totalmente de gque estan hiperventilando.

MANIFESTACIONES CLINICAS DEL SINDROME DE
HIPERVENTILACION.

SISTEMA ORGANICOD MANIFESTACIONES
Cardiovascular Palpitaciones

Taguicardia
Dolor precordial

Neuroldgica Mareos
Confusion Ligeta
Alteraciones de la
conciencia o de la
visidn.
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Extremidades
Tetania  (rara)

Respiratorio Respiraciones cortas
Dolor toracico
Sequedad de la boca

Gastrointestinal Globus histericus
Dolor epigdstrico

Musculo Esqueletico Dolores musculares y
calambres
Estremecimientos
Espasmos
Tetania

Fsicoldgico Tension

Ansiedad
Fesadillas

SIGNOS Y _SINTOMAS.

Cuande se presenta el sindrome de hiperventilacion el
cual es precipitado. el paciente se gueja de una sensacion de
opresién en el pecho vy sofocacidn. No @3 muy comidn para el
paciente el estar enteramente desprevenico de que esta
sobrerespirando. E&n este momento en lo que evoluciona la
hiperventilacidén la composicidn guimica de la sangre continda
cambiande, el paciente se siente mareado y todo empieza a
girar a su alrededor, por lo gue se vuelve mas aprensivo.
_Este aumento en la aprension incrementa la gravedad de la
situacion y se origina entonces un cirpulo vicioso. La
ansiedad ante la situacion dental provoca la
hiperventilacidn, hay un progresive aumento de la ansiedad v
debido al incrementao en la hiperventilacidn, habrd mayor

ansiedad.
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Cuando se presenta este sindrome, a menudo aparecen
sintomas cardiogvasculares Y gastrointestinales. Estos
consisten en palpitaciones (golpeteo al corazdn), incomodidad
precordial, incomodidad epigastrica vy globus histericus
(sentimiento sujetivo de una elevacidn, como grano en la
gargantal.

Si este sindrome no se trata puede durar diferentes
periéddos de tiempo, algunos sujetos han hiperventilado por 30
mindtos o adn mds y han tenido varias recurrencias al dia. A
veces la hiperventilacidn persiste por un tiempo prolongado y
entonces aparecen el estremecimiento y las parestesias en
manos, pies y en las regiones pariorales, los cuales son
descritos como sensaciones de adormecimiento o de frio. Si se
permite que el paciente continue hiperventilando, puede
desarrollar un dolor muscular vy tétamo corpopedal (un
sindrome que se manifiesta por la flexion de la articulacidn
de los tobilles, doior, calambres musculares y convulciones).
81 esta condicidn no es tratado en forma raida y precisa,

puede llevar a la pérdida de conciencia.

SIGNOS VITALES.

La caracteristica clinica principal del sindrome de
hiperventilacidn &s el cambio en la frecuencia y profundidad
respiratoria. La Frecuencia respiratoria normal para un
adulto es de 14 & 18 respiraciones por minGto. Durante 1a

hiperventilacidn puede rebasar las 25 ¢ IO respiraciones por
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minGto. Ademds de este aumento en la frecuencia. se
incrementa la profundidad de la respiracidn. El aumento en la
frecuencia y la profundidad de la respiracidn constituye un
mecanismo fisioldgico de adaptacion del cuerpo, el aumento de
la actividad metabdlica. En el sindrome de hipetventilacidn
la naturaleza de 1la respiracidn es similar, a cuando se
realiza ejercicio intenso. 8in embargo en este, se presenta

una respuesta fisioldgica anormal.
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7.— TRATAMIENTO.

Este esta dirigido a la correccion del problema
respiratorio y a la reduccidn del nivel de ansiedad del

paciente.

REDUCCION DE ANSIEDAD.

Estd situacidén de uraencia se produce por un miedo a la
odontologia o alguna otra situacidn, que el paciente oculta
muy bien y se incrementa por la subsecuente incapacidad del
sujeto para regular su  frecuencia respiratoria. Hay que
tratar de calmar al paciente, trasmitirle la sensacidn de que
la situacion esta controlada.

PASO 1.- Suspender =21 procedimiento dental. Quitar de la
vista del paciente la causa precipitante (jeringa, pieza de
mano, Tircepss.

PASO 2.- Posicidn del paciente. El paciente se halla
conciente, pero tendrd dificultad para respirar. Se
recomienda que este sentado verticaimente. la posicicn supina
es incdmpda debido a gue el voliamen ventilatorio disminuye,
por que el contenido apdominal empuia el diafragma bhacia
arriba, los pacientes se sentiran mejor si se les permite
estar sentados verticalmente,

PASO 3.~ Eliminar los materiales de la boca del

paciente. Hay que quitar todos los materiales extrafios de la



32

boca del paciente como, dique de hule, dentadura parciales,
si es necesaric, aflojar cualquier prenda de la vestimenta
que esta apretada (un cuello, una blusa, etc.), gue tambieén
pueden impedir la respiracion.

PASO 4.~ Calmar al paciente. Asegurar al paciente de
forma calmada y relajada que todo esta bien, tratar de
ayudarlo a recuperar el cantrol respirando lenta Y
regularmente a una frecuencia de 4 a 6 movimientos por
minuto. Esto permitird aumentar la concentracion sanguinea de
bioxido de carbona y por lo tante reducir el ph de la sangre
a la normalidad y eliminar cualquier sintoma producido por la
alcalosis respiratoria. En la mayoria de 1los casos esto
bastard para ponetr fin al sindrome de hiperventilacidn.

PASO S.- Correccidn de la alcalosis respiratoria. Cuando
los anteriores no parecen ser etfectivos, habré que aumentar
la concentracidén de bicxido de carbono en la sangre del
paciente. Para ello, hagalo respirando una mezcla gaseosa de
7% de bioxido de carbono y 934 de oxigeno, la cual es
ahastecida por los cilindros de gas, comprimido o una forma
més prdctica, haga que el sujeto respire el aire gue espira,
el cual contiene una mayor cantidad de bioiido de carbono. En
este Gltimo caso el paciente cubre su nariz y su boca cont una
pequeXa bolsa de papel v re2spira  dentro de la bolsa
lentamente (& a 10 veces por minuto). No se deben utilizar
bolsas de plédstico, debido a gue se colapsan entre 1las
respiraciones y dificulta aun mas la respiracidén. Se puede

utilizar una mascarilla de una unidad de oxigeno que cubra
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totalmente la cara. Sin embargo, es importante que el oxigeno
no sea administrado al paciente. Este debe respirar dentro de
la mascarilla sosteniendola suave y firmemente sobre su cara.
Si no hay disponible una bolsa o una mascarilla gue cubra la
cara, €l sujeto puede juntar sobre su boca y su nariz las
manos y respirar dentra de ellas teniendo las manos como
recipiente del aire espirado,

En esta situacién de urgencia el oxigeno no esté
indicado debido a que los sintomas de la hiperventilacidn son
producidos en parte por una disminucidn en la concentracidn
normal, del didxido de carbono en sangre y no por aumento de
la del oxigeno aunque este ocurre simultdneamente. El1 pH de
la sangre se eleva (alcalosis respiratoria) y se observan los
sintomas previamente presentados. Por elio, la meta principal
del tratamiento es aumentar (mejor dicho, regresar a lo

normal) la concentracion sanguinea del didxido de carbono, la

administracidan de ounigeno al o de alguna mezcla

eniiquecida con oxigeno va & disminuir posteriormente  al

nivel d= CoX de tal manera gue s& va tetardar adn mdas la
regresidn a 1o normal.

PASO &.—~ Tratamiento con wmedicamentos. Si los pasas
anteriores no son efectivos, puede ser necesario administrar
Ffarmacos por la via parenteral para reducir la ansiedad. El
medicamento de eleccidn es el diacepam. un agente asiolitico.
8i es posible, se administrara intravenosamente, en cuyo caso
se observard al paciente hasta que la ansiedad sea reducida.

Fara un adulto la dosis promedio sera aproximadamente de 10 a
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15 ‘mg. Cuando no este disponible la via intravenoss, se
inyectaran profundamente en el masculo 10 mg.

En esa drea se aplicara masaje, cuando sea posible, se
deberd considerar la administracidn de diacepam por via oral,
debido a que en este caso el periddo de latencia de la droga
serda muche menor si se utiliza 1a wvia intramuscular o
generalmente con 10 a 15 mg. de diacepam potr via oral cesa la
hiperventilacidn.

En uwnos 18 a 30 mwminutos se debe enfatizar que el
tratamiento con medicamentos, se requiere muy rara vez para
dar fin al sindrome de hipsrventilacidn.

PASO 7.~ Tratamiento posterior. un episodio de
hiperventilacidn como un episodio de sincope vasodepresivo le
sugiere el dentista que aigo de lo que &l estid haciendo le
causa miedo al paciente. Es obligacién del odontologo

determinar el factor que precipitd el episodio y tomar las

medidas pertinentes para pravanlr su recurrencia, despues de
que los signos vitales del paciente retornen a sus valores
normales se le permitird abandonar el consultorio dental, si
se piensa que no puede irse el paciente solo, se haran los
arregios necesarios para que alguien lo lleve & su casa.

No se debe permitir que la hiperventilacidn y el sincope
vasodepresivo suceda por segunda ocaciodn. El tratamiento
apropiado para estos pacientes nerviosos mediante las varias
técnicas de psicosedacidn, evitan estas dws situaciones
producidas por la ansiedad y que potencialmente ponen en

peligro la vida.
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B.— PREVENCION.

La. prevencidn de este sindrome se puede lograr a traves
del reconacimiento y tratamiento de la ansiedad. El protocolo
para reducir el estrés es un elemento invaluable. El saludo
con las manos, da una informacidén muy valiosa. Las manos
frias vy hamedas, generalmente evidencian la aprensidén. En
algunas ocaciones extremas puede ser obvio un ligero temblor
de las manos. El paciente puede estar un poco rubicundo o
palido. En cualquiera de los casos, la frente estard bafada
de sudor y el paciente comentard que el consultorio dental
esta muy caliente, independientemente de cual sea la
temperatura verdadera.

Los pacientes aprehensivos se ven intranguilos, cuando
se si=ntan en el silldén y estaran todo el tiempo preocupados
por lo gque pasa & su alrededor, sus ocjos seguirdn todos los
movimientos que haga el dentista o 1la asistente, parecen
estar "inmoviles" en &l silidén y a pesar de hallarse sentados
parecen estar listos para irse rapidamente, las manos de un
paciente oprensivo suelen estar firmemente aferrados a los
brazés del silldn (sindrome de los "pufios blancos") o

desgarrando o apretando un pafuelo desechable o de tela.

EIGNOS VITALES.

En estos pacientos los signos vitales se alejan de lo

que para ellos es “normal”. Estaran elevadas las presiones
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sistdlica y diastdlica, t:c‘n una mavor elevacidn de la presidén
sistdélica. La frecuencia cardiaca {(pulso) registrada en la
arteria radial, de inmediato aumenta significativamente por
arriba de los valores normales propios del paciente, la
frecuencia respiratoria en un paciente aprehensivo también
aumenta por arriba de le normal, que en un adulto es de 14 a
18 rvrespiraciones por minuto. Ademds la respiracidén sera mds
profunda o superficial de la normal. Si un suieto aprensivo
se examina por primera vez en el consultoric dental, los
signos vitales registrados serdn utilizados como base de
comparacidén para todas las mediciones futuras. Hay que
esforzarse para disminuwir la ansiedad del paciente sn este
momento (de necho, estos esfuerzos deben bacerse en todo
momento durante el tratamiento dental). Para ello, se le debe
de permitir al paciente descansar por algunos ainutos antes
del registro de los signos vitales. Esto se logra facilmente,
se comienza & vrevisar la nistoris clinica (cuestionario) vy
después de unos 3 winutos, se miden los signos vitales., Otros
de los factores importantes a considerar cuands se registran
los signos vitales por primera vez, @€s que en la mayoria de
los casos,- estos saradan parecidos & los "normalesY para ese
paciente dade, si durante la consulta no se efectua ningdan
tratamiento dental. El paciente podra relajarse y Los signos
vitales estaran mas cerca  a lo "normal” que en las
subsecuentes citas dentales: el registro posterior de los
signos vitales, en verdad reflejard el aumento de la

aprensidén del paciente.
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.- CONSIDERACIONES EN EL TRATAMIENTO DENTAL.

El sindrome de hiperventilacidn se previena
principalmente mediante el protocolo de reduccidn de estres.
£l esfuerzo del eguipo dental, para que la consulta sea
placentera, reeduca a estos pacientes y disminuye sus
ansiedades.

Este factor es uno de los ads importantes en el
tratamiento apropiado del paciente. A traves del
reconocimiento y el control de la angiedad, se evita el
sindrome de hiperventilacién y cualquier otra situacion

relacionada con la ansiedad.

PROTOCDLO DE REDUCCION DE ESTRES.

En este punto, el estado fisico del paciente ya ha sido
determinado. Existen riesgos clase | en donde guedan
incluidos la mayoria de los pacientes, un namero
significativo queda clasificado como clase 2, T ¢ 4.

El tratamiento dental resulta muy aprehensivo y
potencialmente peligroso para el bienestar fisico de los
pacientes. E1 estres puede ser de naturaleza psicoldgica
{miedo y ansiedad) o fisica (dolor, ejercicios exhaustivos?).
El estrés incrementa el trabajo del sistema cardiovascular:
en los pacientes que tienen upa enfermedad cardiovascular
(clasificados dentro del estado fisico clase 2, 3 6 4), puede

precipitar una complicacidn aguda—-angina; de pecho, infarto
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agudo del miocardio, edema pulmonar agudo, accidente
cerebrovascular o muerte stabita. Ademas, hay otras
enfermedades que pueden exacerbar un estado agudo a traveés de
un aumento del estrés. Entre ellos, los ataques epilépticos,
el asma bronquial, la insuficiencia suprarenal aguda.

Fara un paciente “normal y saludable" el estrés indebido
tambien es muy dadino, porgue le puede provocar un estado
psicolégico, cuyo desenlace sea una urgencia come el sincope
vasodeptresivo o el sindrome de hiperventilacidn, las
entrevistas efectuadas a los pacientes odontdlogicos
ansiosos, demuestran que muchos se empiezan a preocupar por
la cita dental pendiente, uno o dos dias antes de la misma.
Estas personas no podran dormir bién, varias noches antes de
la cita, de tal manera que van a sentirse muy fatigadas,
toleraran menos el estrés y por lo tanto, tendrdn un riesgo
mds alto durante el tratamiento dental.

El protocole de la reduccidn de estirés es una serie de
procedimientos, gue cuando son wtilizadgos en forma individual
o colectiva, disminuyen el riesgo que representa el paciente
dental. Se cree que la reduccidén de éstres dehe de empezar
antes del tratamiento dental y debe de continuar durante
todas las citas dentales y, estd indicado, también dentro del

periddo posoperatotrio.

RECONOCIMIENTO DE ANSTIEDAD Y RIESGO MEDICO.
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El »rgcnn'qc:in;\iénto dg"eatoé factores representa el punto
de’:'par'tida para p:reve'm'.r aquellas situaciones que pueden
hacer peligrar la vida de un paciente, dentro del consultorio
dental. El riesgo médico padrad ser determinado con eractitud,
si uno sigue las medidas necesarias . El reconocimiento de la
ansiedad es, en muchos casos, una tarea muy dificil, la
observacion del paciente, la comunicacién verbal puede
indicar al dentista su presencia. Una, ayuda adicional de
muchisimo wvalor, es el interrogatorio de ansiedad disefiado
por Corah.

La interconsulta médica se realizard solamente en las
situaciones en las que no se estuviera seguro del grado de
riesgo que representa el tratamiento dental para el v‘paciente,

la interconsulta médica no es necesaria en todos los casos.

MEDICACION PRE-TRATAMIENTO DENTAL.

Hay muchos pacientes ansiosos que admiten tener tanto
miedo al dentista, que les es muy dificil dormir la noche
anterior a la cita del tratamiento dental. Al dia siguiente,
llegan fatigados Yy toleraran menos cualquier estrés
adicional. Las manifestaciones clinicas de esta condicidn,
SN una reaccidn muy disminuida a los estimulos dolaorosos vy
el aumento de la posibilidad de una urgencia causada por
estrés, por lo tanto, es muy aconsejable que la noche previa
al tratamiento dental, el paciente pueda descansar y domir.

Se recomienda dar medicamentos por via oral para alcanzar
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esta meta. be prescribird un tranquilizante como el Diacepam
(Valium) o un sedativo hipndtico come el fluracepan {(Dalmane)
una hora antes que el paciente se duerma la noche anterior.
Al acercarse el momento de la cita, el paciente acumula
mas ansiedad. La medicacidn previa al tratamiento dental con
tranquilizantes proveerd de un ligero nivel de sedacidn, para
lograr los efectos clinicos deseados. se debe administrar

medicamentos 60 minutos antes de la cita programada.
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COoONCLUSTEONTES

Cuando - existe una ventilacidn excesiva, a la que se
requiera para mantensr la presidn normal de oxigeno y bioxido
de carbona en sangre arterial, se produce la
hiperventilacidn, resultado de la ansiedad extrema, gue es el
factor predisponente mds importante, aunque existen causas
orgdnicas como el dolor, intoxicacidn por medicamentos,
hipercapnia y trastornos orgdnicos dei sistema nervioso
central gque pueden producirla, en la mayoria de los casos el
paciente que hiperventila, permanece conciente a traves de
todo el #pisodio, ya que es rarc que la hiperventilacidn
produsca la inconciencia. La caracteristica principal del
sindrome de hiperventilacidn, es el cambio en la frecuencia y
profundidad de la respiracidén y un aumento en el pH de la
sangre, a lo que se denomina alcalosis respiratoria.

€n el consultorio dental, puede presentarse un cuadro de
hiperventilacidén, para lo cual es obligacién del odontologo,
reconocer las manifestaciones clinicas de este trastorno
desde su inicio, para evitar que evolucione y cause molestias
desagradabies al paciente, por el tiempo de duracion se puede
prevenir a traveés del reconocimiento y tratamiento de la
ansiedad y tomando las medidas necesarias, para evitar su
recuwrencia.

Este sindrome no producird consecuentcias. si es
reconocido y tratadeo a tiempo, de lo contrario haria peligrar

la vida del paciente.
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