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r N T R o D u e e r o N 

La hiperventilación es una de las situaciones más 

comunes en la práctica dental. la. mayoría de las veces 

resulta del miedo a un pel igt·o conocido o e:t la ansiedad como 

una r-eacción a un peligt-o desconocido. aunque a veces e::isten 

causas ar·gánicas que lo produce. como el dolor. la ácidosis 

metabólica, intoxicación por- med1c~tmentos. 

Este síndt·ome r·esulta de la ventilac:·ión e:{cesiva de la 

que generalmete se requiere. por· la cual es nuestra 

p1-eocupación reconocer los signos y síntomas de ésta 

altet·ación, y los cambios y consecuencias qLte se pr·oducen en 

el órganismo, tales como la ~recuencia respiratória. 

palpitaciones~ racciones gast1·oint8sli11ales y alcalos1s. 

La di~icultad respirtoria puede ser el problema más 

incomodo par-a el paciente conr: 1..:mte dLLrante éste episodio. 

los aspectos ps1cológ1cos sor. ':..•;:r:n:oimadamente impart¿1nU?s para 

que se desan-olle la te1-C\p1.:.1 e~-,, 1·t::cta. ya que -:=e "•ltet·a la 

composicion química de la s.:ingr-e .• provocando una .otl c:alosis 

respiratoria. Jo que dete1-mir1.0\ "'olgun,:;.s mani-festac1ones de la 

hiperventilación. 

Sí se maneja, e;{itosamente c~ste slndi-ome no pr·oducira 

efectos 1·ec1duales, no permi tj 1- qLlf? la 

hiperventilación ocun-a por 5t:.·9undeo. ocasión. µca-que t?stC\ 

situación pr·orluc1da por· la dnsJeaad pondt"ia poten~1atmente en 

peligro la vida del paciente. 



2.- FISIOLOGIA DE LA RESPIRACIDN. 

2.1.- MECANICA DE LA RESPIRACIDN. 

El pt·incipal músculo t·espir·ato1·io es el d1a-Fragma. pero 

también contt·ibuven al p1~oceso de la ventilación pulmonat·. en 

especial dut·c:i.nte la respiración pt·ofunda. ott·os músculos que 

comprimen el abdomen a elevan y deprimen la parte ante1·ior de 

la pared torácica. La contracc1rin del dia-Fragrna ala1·ga los 

pulmones, y poi- tanto prodL1ce 1nspirac1ón. La r.:ompr·esión 

abdominal empuja el diafragma hacia arriba y de esta manet·a 

produce esp i rae ión. L.r• elevac i ór1 ae la pared tora1.: 1ca 

anterior también produce 1nspi1·acion: lo hace al ~levar las 

costilla::. desde una pos1c1ón ir1clin.o.~da nacía abajo hi"lcia la 

posición hor·L::ontal. lo q1Je tncrementa el diámetro antera 

posterior del tCn-;:~::. A lt'I inversa. la depresión de le:\ pa1·ed 

torácica anter101· pr·oduc~~ espit·ación. 

No l1ay runlos d~· union .f1s11:a entr·e los pulmones y la 

pared tórac1ca. LO que ocut·r·e Q~ que los puln1or1es se 

liger·o en el espacio intrapleu1 al. esp,~c1a 1nuy delgodo enti·e 

los pLtlmones y la p.::11·ed menc1onc:ie1a. CuC1noc. aumenta ae tamaño 

la cavidad tor·acica este Vúcio hace que los pttlmones se 

arnplien sumL1lt.áne¿\111ente. La amol1ac10n pulmonar prodLtce a su 

vez una presión nel'..l~•tJ v;:_;. i 1gera r.-n ·1os pulmunes. qu.:~· r1.::-tc:e que 

se espire a1re~ con lo que OCL11·r·e inspiración. dLwanle la 
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espit"ación~ la presión intr-aveolar se vuelve ligeramente 

positiva e impulsa el aire hacia el exterior. 

El volumen de aire que se inspira con ca.da 1·espit·acidn 

es el ventilación pulmonar. Este de 

apt·oximadamente medio litt·o (L). La frecuencia r·esp1ratoi-ia 

promedio 12 r·espit·aciones por minuto. DLwante la t·espiración 

profunda el mánima de ait·e de ventilación pulmonar .. que puede 

lograrse, que en este caso se llama capacidad vital, de 

apro>:imadamente 4.5 L. en la persona non11al y hasta 6.5 L. 

el deportista ent1·enado. 

La inspiración tira del aire hacia tráques~ bronquios y 

bt"onqLdolos hasta hacerlo llega1· a los alveolos. Toda:, las 

paredes alveolares están rodeadas poi· una distt·ibución 

e>:tensa de capil.:\r·es pulmonares. lo qL•e per-mite la di-Fusión 

1·ápida de o::igeno desde los alveolos hacia la sangr·e 

pulmonar·, y del dió::ido de carbono desde la sangre haci.:<. los 

alveolos. 

La concentt"ación de los di-fer·enles gases en el alv(~olo 

se e~:pr·esa en términos de presión ejl'..!r·cida en cada ga.:.. lo 

que se llama pr-es1cn fJat·cial de gas. La pr·es1ón p.:..i.n:l¿\l 

apr·onimada de los gases r·esp11·a-corlos importantes en los 

alveolos cuando la persona se encu?.nt1·a al nivel del mar es 

la siguiente: oxigeno, 1(14 ton·; di•1::i.do de car-bono. ~l(1 torr·; 

vapor· de agua~ 48 tot·r; n1 'lt·ógeno 56'7 to1·r·. 

La pn?sicin ciel o>:igeno de la s.:.ngre que- se encuentt·a en 

los capilares pulmonan?s e=- solo de '1(1 ton· 

arH"o>:imadamente. Pot· tanto, el 0::1geno Si? di-fLinde hacia la 
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sangre pulmonat- e incrementa su pr·esiCir1 para 1 legar- a 1(14 

tot•t· de presión par·c:ial de oxígeno e11 el a1r·e alveolar. Poi· 

oti·a parte. la pn'.?Sión de dióxido de carbono de la sangr·e que 

entra 

en los capilares pul111anares es elevada. de aproximadc.\mente 45 

torr~ de modo que este se di1-=unde desde la sangre hast.a los 

alveolos hasta que la presión del dióxido de carbono 

disminuye para ser igual a 40 ton· de pr·esión parcicl en 

ellos. Por tanto. la. sangre pulmonar .absor·ve oxigeno y libe1·a 

dióxido de carbono. 

Cuando la sangt·E· de la cii-culacion a1·terial genen·al 

ent1·a en los capi.la1·es de los tejidos per·11-=~_.r·11:os. el oxigeno 

se di·Funde hacia las células tisular·es porque éstas lo 

emplean continuamenle. con lo que se conser·va la pr·es1ón 

celular de o::1geria sólo unos cuantos ton·. H la 1nver·su. 

estas cOlL1las .fon11an continuamente 01ó}:iciC1 de car·bona. de 

niodo que su p1·es1 ón ¡.;:5 co11sider-able1nente m¿.yo1· que la de lu 

sa11g1·E::.' tisl.Llc)r· Ci:\p1l::.>1·;, por· lo tc.1nto. •?l ctici~:ida de carbono 

se di.funde desde Ja:; celLd.as hi:tcia t ... ;. :::.c:~rn;.in.~. la cuc:\i lo 

lleva hacia los pulmr.:irit-"'s• 

AproH imadament1~ 97"/. de J. o:: igeno que t.r-anspor·t¿~ la sang1·e 

desde los pulmones nt.1r:ia ios tejidos per·1i=é1·1co5 se encuent1·.:t 

en combinación qu:u111ca con nemoglobina.. y solo 3% 

transporta en e=.i.:.i::ioo disLtG>l ta el líquido sanguineo. Sin 

embargo~ el o::ígt.•nc.i f-i j.:1 sólo debi lmente con la 

hemoglobina~ de modo que se puede de::;p la;:ar con -fac i 1 i dad 
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desde la misma en los capilat·es perifét"icos pa1·a liberarse 

hacia las células. 

Aproximadamente el 7% del dióxido de c:ar·bo110 que 

transporta la sang1·e se encuentt·a en estado disuelto. El 

resto se encuentr·a principalmente comoinado con agua dentro 

de los eritrocj tos pat"a formar iones bicat·bonato, pr·aceso 

catal iza do por una en;: 1ma e1· i t1·oc í t ica llamada anhi drasa 

carbónica. Una pa1·te más pequeña del dióxido de carbono se 

combina con la molécula de hemoglobina dent1·0 del erit1·oc:ito 

y se tr·anspot·ta en esta -forma. F'or tanto. los e1·itrocitos son 

importantes para el t1·ansporte tanto de o~: :i'geno hacia los 

tejidos como de diO}:ido de ca1·bono desde los mismos. 

2.2.- REGULACION DE LA RE5PIRACION. 

El ritmo básicc, de la t·espi~·ación depende del centro 

respiratorio, local1=ado en la 5U5~anc1a reticular del bulbo 

raquideo y protuoe1·anc1a del tallo ce1·ebr~l. Este cen~t·o a su 

vez está compr·end1dc.1 por tres gr·upos nr· 1 ne ip¿1les de neuronas 

que se llaman: 1) "";n,?a inspir.:\tot·ia. 2) ar·ea esp11·ato1·io y 3) 

.:\t·ea neumotáHica. 

Durante la 1·~spit·ac1ón tr·anqui ¡¿-, no1·mal el áre¿\ 

1nspit·ato1·ia se ~"':.:ti va apro::1madamc=ntc una vez cada 5 

segundos~ y produc~ 1nsp1r·ación que dura ce1·ca de 2 segundos~ 

Por tanto, la resp1rdcicin not·mal es causada casi pot· compl~to 

pot· la contracc1cin de los múscLtlos inspirator·ios con poca 

contt·ibución de los müscLtlos esp1r-ator·ias.. Sin embar·go, 
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dLwante la resp1racion intensa el centro inspit·atorio s~ 

activa durante los periodos ubicados entt·e cada actividad 

inspi1·a.to1·ia, y como consecuencia los músculos espiratorios 

contt·ibuyen tanto como los músculos inspiratot·ios al proceso 

de la respiración. El centro neumotáxico 

pro~undidad de la respir·aciór1 lo mismo que el intet·valo entre 

resp11·aciones. 

DLwante la respit·ación not·m.:ü l~ persona inspira en 

total 6 L. apro>:imadainente de áii-e pot· minuto. y esto se 

llama volumen 1·espirato1·io poi· minuto. 

La ·Frecuencia y lct pro-fundidad de las r·esptt·aciones se 

encuent1·a Uajo la regulaci on de cL1at1·0 factor·es dit=er·entes: 

1) presión de dici::1da de ,·.,:<i-Lfnno (F'co2) en i.:o sangre, 2) 

concentración de los iones dE> hidrógen<.1 (F'H> de la sangt·e. 3) 

pr-esi6n de oxígeno (F'02} en la sungr·e .• y 4) señales nerviosas 

de las át·ea.s de r·egulacion 1nu<0:cular del C.8r·t2bt·o. i::at·¿, regular 

la 1·espi1·ac1ón ~s mucho m.:~<:> imµo1·t.::H1te 1.:.1 pt-~?"=i1ón del dióllido 

dE Co.'H"buno y la i::.nnc¿iont_t·ac1•:•11es de 1on2~ rt1(11 oger10 en la 

sangre que la pt·es1ón de co;;iqc-~rio. sin emb .. ~r·qc1. esto es un 

hecho a.fot·lunado pm·qu~'"" las concentrac:1one<E. t.ant.o de dióxido 

de ca1·bano como de iones tndr·ogeno en las c.:?lLdas tisulan?s 

depende casi poi· completo de la capacidad oe los pulmones 

pat·a eliminar 12-l dio::ido de car-bono <lo qur.:! disíllinuye ademéis 

la concent1·ac1ón sc.nyui.neé\ d12 ac1do r.:ar·b,HLLCCJ y r·educe la 

concentracidn y iones h1d1·ogenL'i .J la ve2l. Fo1 ot.r·a parte. l.::.\ 

hemoglóbina de la sc.1ngt-e funciona como ''amor·t1g1.1ado1·" de 

o>:ígeno" ffiLIY poderoso qu{? ayL1da a regLtlat· su •:oncentracicin 
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tisular, de 1nodo que no se r·equiera un~\ r·egulación precisa de 

la respiración para conservar cantidades normales de ollígeno 

en los tejidos. Du1·ante el ejercicio intenso. momento en el 

que el sujeto requiere una respiración muy incrementada. la 

señales pr·ovenientes de las áreas reguladoras de los músculos 

en el cet·ebt·o tienen un e.fecto estimulatorio directo sobre el 

centro respi1·atorio para que aumente la 1·espiración, lo que 

ayuda a conservar las concentraciones de dióHido de carbono 

iones hidrógeno y oxígeno casi exactamente normales en la 

sangre duránte el ejercicio. 

CENTRO RESPIRATORIO y RITMO BASICO DE LA 

RESPIRACION. 

El sistema ne1·v1oso ajusta el ritmo de la ventilación 

alveola1· casi E}:.::tctamente a la demanda dei cuerpo. de modo 

que di-fícil.-nente se alteran li:\ pr-e~ión º'=' m:J.geno (F'co21 la. 

p1-esión del didl:ido de carbono de l~ s~n~i·e. 

El sistema de regulación ci1·culator1a está compuesta por 

3 gr·upos de neLu-on.:i.s sep.::.rudos. localiza dos a ambos lados dl?l 

bulbo raquídeo y protube1·ancia anular de~ tallo cereb1-al. 

Las áreas inspiratoria y esp11·atoria se localizan en la 

sustancia reticular del bulbo i-aquídeo. 

posición do1·so li'lteral a cada lado del bulbo, y la segunda de 

posición ventralater¿d. F'o1· otra pc:H-te. el ci.rea neumot.:\i:ica 

está localizada en la sustancia retivular· del tercio supe1·ior 

de la p1·otuberancia. 
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FUNCION DEL CENTRO NEUMOTAXICO PARA REGULAR LA 

PROFUNDIDAD DEL RITMO DE LA RESPIRACION. 

La estimulación del ·=entr·o neumotáxica tncr-Bmenta el 

ritmo 1·esp1rator·io. pe1·0 de mano?r·a simultanea u1sntH1uye la 

profundidad de la 1·espiracicin en un grado casi igual. F'or 

tanto, cambia muy poco el volumen total del a11·e 1·espi1·ado 

pot· mi.nuto. El cen.t1-o neumotd.xico esta est1·echamente 

relac tonado con el l larnado centr·o de Jadeo. localiza do en la 

pa1·te SL1per· 1or· del tal lo cerebt·al y que pt aduce una 

respi1·acion super-~1c1al 1·ápida. 

AREA ESPIRATORIA. 

Las 11eu1·onas esp1r·ato1·1as est~r1 erl ~~ladu casi 

totalmente latente durante ia n:~sp1r·ac1011 tr·anqu1 la ncwmal. 

pues E-sta se- .i.ogran por cont1·acc:1on solo ae los .m.1=>culos 

inspi1·ato1·ios por ot1·.;.. rJa1-t1? cuando el i111pulsa 1·es.pL1-ataria 

se vuelve mLtcho mayor qLte lo nor-mal. en especial dLll"ctnte el 

ejer·cicio intenso. llegan señales al .át·ea 1·esp11·.:..t..:ir-1'3 y 

producen exitación intt-.?nsa ce los muscLtlos ·~spu·.:d:o1·1os 

durante la ~ase esp1rato1·1• del ciclo espi1·atorio. 

L I MI TAC ION DEL LLENADO PULMONAR POR LOS RECEPTORES 

DE ESTIRAMIENTO PULMONAR REFLEJO DE HERING-BREUER. 
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En las pa1·edes de los oronqutas y los bt·onquiolos de 

todos los pulmones se encuc->ntt·an r"C:.'Ceptorl°~S nerviosos de 

estiramiento que se e:~citan cuando se ninc:han demasiado los 

pulmones. Estos receptores envian señales por los nervios 

vagos hacia el c:entt·o 1·esp i ratorio que de manera instantánea 

limita la inspiración ulterior·. Este es el llamado r·e~lejo de 

Hering-Breuer. Este reflejo tiene el mismo efecto que el 

centro neumotáxic:o pcu-a inct·ementat· e} r1t1110 respiratorio 

porque disminuye la pt·ofundidad de las n~spir·ac:iones pero al 

mismo tiempo incrementa el ritmo par· a compensar la 

di~erenc:ia. Es un mecanismo protector· par·a prevenir el 

hinchamiento pulmonar e::ces1va. lo qLw a 

lesión pulmonar. 

INSUFICIENCIA DEL CENTRO RESPIRATORIO. 

ve:: evita l.:.. 

En ocasiones falla el mecanismo osc.ilatario del centro 

1·espiratot·io. Una de- las causas ffi.~1s frecuentes e::; la 

conmoción cerebral o alguna ot1·a anoinai ia intrac:erebral aue 

produce presión e>:cesiva sobre el bulbo 1·aquideo. La presión 

pi-oduc:e colapso de los vasos sanguíneos CILle t·1egan ei cem::ro 

i-espiratot·io, lo que cloquea toda la .. ;.ct1v1dad del bulbo 

raquideo por tanto detiene la respi1·ac1Gn. 

REGULACION DE LA VENTILACJON ALVEOLAR. 
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Cuando nec:esitamos cantidades de aire 

respiratorio, e::c:1tan intensti.ment.e los centt·os t¿¡nta 

insp11·ator10 como espiratorio y se .inte1·camb1an gr·andes 

volLtmenes de aire. No solo incrementa la 1·esp1ración 

pro.funda, sino también se a.celer·a el ritmo. la p1·a1-:undidad 

aumenta a veces desde el nivel nor·mal oe O. 5 L.. por 

respirac1on hasta más de 3 L.. y la fr·ecuencta desde la 

normal de 12 por minuto hasta la rápida de 50 por minuto poi" 

tanto el volumen total de .:ure respirado cada .ninuto, o 

volumen n::!spit·ator10 po1· m1ni:o, pLtede aumentar· desde 6 L. 

hast~ má5 de 150 L., lo que sign1.fica 1 nc1·emento de 25 

veces la cantidad de ái1·e que llega en realidad a los 

alveolo~ que se llama indice ventilBtorio :alveolat-, puede 

aumenta1- en una proporcion casi igual. 

Son muchos los diferentes -Factor-es que ccmtr· ibuye>n a 

regula1· la r-espiracidn pe1·0 d~sde 1L1e90 los méls importantes 

son: 

1.- F't·esión del di6:ddo de carbono (F'co2) en la sangre. 

2 .. - Concentración de ior1es de hidr·agc>rio lpt-0 en la 

sang1·e. 

3 .. - F'r·esión de oxígeno \F'o2> en la ;;angr·e. 

4. - Señales nerviosas p1·ovenientes de l.:1s area.s de 

regulacion múscular del cerebro. 

REGULACION DE LA CONCENTRACION DE DIOXIDO DE CARBONO 

EN LOS LIOUIDOS CORPORALES POR EL MECANISMO DE 
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RETROALIMENTACION DE DIOXIDO. OE CARBONO V 

RESPIRATORIO. 

Es de i1nportancia e):trema que si e>cc1ste el aparato 

respiratorio como consecL1enc i a del aumenta de la 

concentración de dió>:1do de carbono en la sangt·e, pues este 

es un medio por el cual se puede r·egulc11· 

líquidos del cuerpo ia concentración del mismo. 

todos los 

La concentt·acion del dió>:ido de cat·oono en la -::,;etngre. se 

encuentt·a regulada poi· la ventilación ¿¡ l veol ar·. Esto es. el 

aumento de la ventilacion hace que los pulmones enhalen 

grandes cantidades de dioxido ae caroono provenientes de la 

sangre. Por· tanto, cuando se e::cita e1 centro ventilación 

como consecuencia del d11)>:ido de ccu·bono en e::ceso, el 

incremento 1·esultante de la t·esp11·ac1ón nace que li.1 

conc:entt·ación excesiva del dió~:ido de car·bono disminuya hci.sta 

cerca de lo normal. A Ja 1 nversa, cuanaw :ill conc.::.-nlt"acion se 

reduce demasiado. la d1sm1nL1ción 1·esLtltante oui la ventilación 

hace que la concentr·ación se incre1m:mte de nuevo hacia lo 

normal. 

El cuerpo no tiene otro medio impo1·t~1~te p~t·a regula1· la 

concentración de dich:1do de caroono en la sangt·e y los 

líquidos corporales, lo que hace que este:;. mecanismo sea 

total menten impot"tante. Si se ~leva1·a 

concentración de dió~:ido oe carbono, detendt·ia esr~nc1.rdmenb~.· 

todas las funciones químicas del CLIE!t"po P<•wque es uno de los 

productos terminales de casi todas las 1·eacc1ones 
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metabólicas. Pot- otra parte. si disminuye demasiado la 

conc:entraci ón de diO::ido de carbono otras 

consecuencias indeseables. como desarrollo de alcalosis a 

de la pé1-dida de ácido cat-bdnico de los líquidos 

co1·por-ales. La alcalosis incrementa la irritabilidad del 

sistema nervioso lo qL1e a. veces da por· resultado tetania a 

incluso convulsiones epilepticas. 

En tres metados de entrenamiento de respiración 

( reent1·enamiento 

risiológico del 

1·espiratorio guiaco con monitoreo 

movimiento torácico y abdominal~ más 

temperatura peri fet".ica y bajo nivel de dicinido de carbono) 

+uet·on compat·adas pot· g1·upo de control sin tr·atamiento~ 

para detet·m i nar lo et=ectividad del tratamiento de 

raspiracion. en el aparato respiratorio y síntomas cardiacos 

'funcionales que van dism1nuvendo en pacientes con síntomas 

.:isociados con el sind1·01ne de hiperventilación. De los cuales 

41 pac1entes estudiados. lo fueron diagnósticados con colapso 

de la válvula mitral. los resultados mostraron que los t1·es 

melados de entr·enamiento 1-espiratorio eran igual de e-fectivos 

en modifica1· la -fisiología respiratoria para 1·educir la 

1'=r·ecL1enc1a de síntomas cardiacos -Funcionales. Los resultados 

deter·m1naron quo la velocidad r·espiratoria igual o 

genet·al izada en los pacientes tanto como la pen:epción del 

pacientes ~ueron las meJot·es predictores del é::ito del 

tt·atC\miento~ ¿i.demás se encontró que los pacientes con colapso 

de li:1 válvula mit.r·al 1·i;spandieron también .:11 tratamiento como 

aquellos sin el colapso. 
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3.- DEFINICION DE SINDROME DE H!PERVENTILACION. 

Se de-fine como hiperventilación una ventilación 

encesiva con respecto a la que realmente se requiere para 

mantener la pr·esión norma.l de o~: igeno y diO>:iclo de car-bono en 

la sangre arterial. 

4.- ETIOLOGIA. 

El síndrome de hiper·ventilacidn es producido por un 

aúmento en la .ft·ecuencia en la profundidad de las 

t·espiracion o por Lma combinación de las dos. desencadenado 

por ansiedad, miedo y panico 

4.1.- ANSIEDAD. 

Es un estado o se1·1Li111i.en1:r• s110jetivo. Lo~, st:?ntimientos 

cot·po1·ales r·elctciorh-: .. ·1t1s \sud.::1c1•J!1, temblat·es, ¡·~ir;ltc,ciones, 

di-ficult~d pdra de9lut1r-, tli.per··J•?ntilr.:i.ción, náus,,::.•a:.;, vómito, 

etc.) nc1 des¿\pare•.:en tan pn:mt.o s~ quita la estimulacicin. 

Dichos sentimientos o s1nto111.:ts r:i1.u.,..oer1 pt·esJ.stit" o 1ncluso 

pt·esentat·se en varios lados ¿1rrtes de un enc:uo::ntt·o 1·ed l con la 

situación temida. 

Los estadas 

hiperventilación qLle a su ve:;:: ln112dL' µroducir un.;. vat·iectad de 

síntomas -fisicos, una ce<usa por la cual pui=de pn?sentarse el 

síndrome de hiper·ventilacidn es con s:i'.ntumas 
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somatosensoriales uni latet·al. frecuentemente del 

izquierdo, se reportat·on 9 casos de mecanismos 

lado 

de 

lateralización usando EEG y potenciales causados pot· 

somasensoriales bilaterales. los cuales fueron realizados 

antes y después de la hipet·ventilación. no se encontró 

diferencias en velocidades de conducción entre los - brazos 

afectados y no afectados. per·o se noto con frecuencia 

anormalidades especificas en los EEG, los resulta dos 

confirman la intervencicin de una r·espuesta centt·al y no de 

una perifé1·ica en la producción de síntomas en la 

hiperventilación. 

La naturaleza de la ansiedad y los sintomas relacionados 

muchas veces de anticipación. con frecuencia se define como 

un estado de sensación desagradable combinado con un 

sentimiento inminente relacionado de peligro o dest1·ucción 

del 1nter·ior en ve;: de desde .fuera. 

Se reportó un caso de desorden o trr.storno de ansiedad 

en pe\cientes no ansiosos que -fueron sometidos al 90.s de 

hipet·ventilación voluntaria y 15 minutos de 5 .. 5'"/.. de dióxido 

de cat·bona en .:l aire. Los individuos con tr·c:i.nslornos de 

ansiedad mostr·ar·on Ltna respuesta mayor a ambos r·etos que los 

individuas con ott·os transtornos de ansied¿¡,d. quienes a su 

•1e;: t·espondiet·on más que los individuos de controle Además 

los individuos con tt·anstor-no de panico como diagnóstico 

adicional~ tendian a reportar una respuesta mas subjetiva que 

los individuos con t·eporte o transtorno de ansiedad, el mejor­

pronostico de respuesta antes del eJ1per1mento para cada 
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pr-oc:edimiento f:Ué una medid.; de miedo a los síntomas Tísicos, 

los resultados con-Fit·man pruebas anteriores que han señalado 

aán miedo mayor o efecto que produce ansiedad en estos 

procedimientos del e>:pet·imento en pacientes con tt·astornos de 

pánico campat"ados con otros individuos. 

Los síntomas concomitantes con esta s1 tuac ión son 

iguales a los del temor, e>:epto qL1e muchas veces se sienten 

cuando no esta pt~esente un est.Lmulo o no puede identificarse 

con -facilidad. La ansiedad no es suceso estático. El paciente 

se vuelve ansioso. sigue inquieto o se torna más o menos 

agitado en varios grados. La ansiedad empie=a con una 

exitación b1ológ1ca en á1·eas suDcorticales~ especiali:adas 

del cerebro y se::.• mani-fiesta de modo e~:terno en -For-ma de los 

síntomas citados. Cuando sucede en una situaciór1 particular, 

se dic:e que es estada de ansiedad. Cuando ocu1-r·e de manet-a 

persistentl? y Q-fecta las acciones dej sujeto. puede llamar-se 

rasgo de ansiedad. La ans1(-'Cl.:H1 es un pr·oceso apr"enutdo. una 

reacció11 al amu1ente pe1·son.:1l. 

El miedo denota una i-,;:.acc ion a una a.mcno=.a real o 

activa. Por· lo r-egular- es t.weve, el peligro es ente1·no, la 

estimulación se ident1;-:ic ... ""I. con -Faciliciad, y los sem::imientos 

corporales ~isioldgicos desagraoaoles con esta emoción pasan 

tan prontci desapa1·ece el pel igr-o. El temor normal puede­

servir como emocion útil; para agL1dizar el talento propio, 
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movilizar las energias individuales elevar la pet·cepción y 

las r·eacciones re-flejas del sujeto. También pLlede funcionar 

como mecanismo protector global. poi- lo general no r·equ1ere 

acciones no saludables, para la r·esolucidn. 

4.3.- PANICO. 

Este sindrome es la alteración psicológica más común 

ent1·e las muje1·es y en los hombt·es ocupa un lugar secundario 

al alcol1ol 1smo y la drogadicción. Este trastorno no solo 

abat·ca el ataqL\e de páni.co mismo. sino también .:<ns1edad. 

-fobia. aJslamiento y depresión. 

En estudio r·eciente se ha dicho QU8 la 

hipervent i lac1on es causada poi· ataques de po!\.n1co.. en 

pacientes que padecen de este trastor·no. Var·ios estud10::. han 

confi1·mado el bojo nivel de dio:::ido de carbono l:n ¡::,.:1c1ern::es 

con est.e trastorno. La mayoria de las compar.aci.crnes se han 

hecho usando contr·oles, no psiquiátricos. cómo la v~nlll.;u:ión 

incr·ementada acompe:-1ñada de .:.ngL1stia y ansiedad. El necho de 

L1tilizar g1 .. upos de control no ansiosos puede1· ser dL1dado, las 

peculiar1daae5 respir·atorias de pacientes con t1·~:i.sto1·no ae 

pánico pueden solamente 1·e-Flejar· antecedentes de: ansiedad y 

no una característica diagnóstica especi-fica. Pa1·a conoce1· 

las mani-festaciones de la tüperventilación como La VEdoc:idad 

resp i 1·ator·i a l ncr·ementada en pacientes con tt·¿~st:a1·no de 

pánico, se analizaron patrones copnográficos pac: i e:~ntes con 

t1·asto1·no de: pánico, ansiedad y en sujetos sanos, los datos 
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capnográ+icos 

descansaban, 

-fLlet·on obtenidos mientras los pacientes 

viendo Ltna película emocionante, siendo 

expuestas a imagenes que causaban miedo, y relajados, los 

resultados mostraron que los pacientes con trastorno de 

p~mico y los de trastorrn::i de ansiedad tenian baJO el nivel de 

C02 .• la imagen de miedo y la película emoc1onante produjeron 

incrementos considerables de angustia y aumento en la 

velocidad respiratoria. Sin embargo esto era similar en los 

tres grupos, los da't.os sLlgieren que la hiper·ventil.:\cicin no es 

especí.fic:a en pacientes con trastor·no de péin1co. Ta1t1bién se 

encontr·ó que la administr·ación de C02 e>:Ogeno. provocaba 

mucha ansiedad en pacientes can trastm·no de pánico mientras 

que los pacientes sanos y los que padecen de otr-os trastornos 

de ansiedad í-Lteron poco aí-ectados. Reprimjento la respit·acidn 

en un método simple pe<r,;; inducir- el C02 e~·:ogeno. se ni::o un 

estudie.. en 14 pa.cten'l:es con tt-astorno de pc-~nico. 14 con 

ti-ast:c.wno de .. -rnsiedad 14 individuos sanos~ reali::ando 

apne~s que parecen 1nas la1·gas. en el 91·upo de co11trol sano, 

no se t:ncontr-d ninguna ,j11-=~t·eni:1a entt·e el gn.tpo de pacientes 

con pan1cc1 y ansiedad r·esp.2cto al nivel de CD'.:: no se encontró 

inc1·emento en la ansiedad cL1anda rep1·1m1er·on 1.: .... respiración, 

antes y después de lB hipervent.ilaci1:.r1. 

Ei termino de f\1pe1-ventilac1on es de 01·1gen 

relatl~~1118nte recientes hay evidencia de este síndrome 

att·avés de la histor·ia. En los siglos XVII1 y XIX el termino 

"Vapot~es" apare i ó en la Literatura como qLte descr- i bia la 

sintomc.tologia de ansiedad- En el tiempo de O<:>ler, se 
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uti 1 izaban en -forma vaga los términos de neurastenia y 

psicastenia, durante la primer-a Guen-a Mundial el Síndr·ome 

del es-Fuerzo "y el cora=.dn de los soldados" describia los 

síntomas de ansiedad encontrados en las trincheras de Europa. 

En 1871~ la Costa pdblica su obser-vación de Síntomas 

Semánticos, precedidos por híperventi lacion signi-Ficativo, 

más de un siglo después, el síndrome de hiperventilación 

sigue como una condición clínica común. pero pobremente 

definida, aunque es -familiar a casi todos los médicos, cuando 

presenta como un -fenómeno agudo~ es di-fici 1 su diagnóstico 

en ~arma crónica. un estado hiperventilacorio crónico 

siempre es apreciado. 



19 

5.- FISIOPATOLOGIA DE LA HIPERVENTILACION. 

La ansiedad es la responsable del aumento de la 

TrecL1enc1a y prof=und1dad respit·atoria y también de las 

concentrac:iones sangL1ineas de las catecolaminas circulantes 

<Adrenalina y Noradrenalina>. El primero de los cambios 

respiratorios es un aumento del intercambio pulmonar de 

oxígeno y bióxido de carbono. El resultado es una 11 1-uga 

e>:esiva de bió~:ido de carbono que determina una PaC02 

in.feriar a 35 torr. <Hipocapnia) y por tanto un aumento en el 

PH de la sangre a (7.55), situacion que se denomina ·alcalosis 

respiratoria. EHta misma situación <el aumento de la 

ventilación) cuando sucF.!de después del ejercicio intenso. no 

produce la alcalosis r·esp1rator·1a debido a que la actividad 

metabólica ha aumentado y pr"oduc1do L1n inc:r-emento de los 

niveles sanguíneos de bió::ido de carbono. En este caso~ la 

hipervent ilación mantener- las concentraciones 

not·m.:iles de bió::ido dE- carL1ano en sangre. El p .. -..ci·:::nte que 

está hiperventilada y qu~ empe.;:::6 a hacet·lo cuando los niveles 

de bióxido de carbono eran normales, reduce la PaC02 a 

concentraciones .anormalmente bajas (hipocapnia). 

Es un individLto que no está haciendo ejer·cicio la 

l1ipacapnia y la alcalosis respir·atoria son el resultado de la 

hiperventi lac1ón. La t11pacapnia produce vasoconstr-icción 

cet-ebral que conducE- a una isquemi.=. cen~br-al de cierto grado 

que ayuda a e::p l icar los si ntomas de con-f"usi ón mental y 
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vértigo. El grado de isquemia cerebral es genet·almente 

insu-ficiente para producir la pérdida de la conciencia. 

La hiperventilacidn también aumenta la resistencia 

vascular de las at·terias coronarias. Esto. aunado al hecho de 

que en una alcalosis respiratoria aguda. el o::ígeno se 

adhiera -firmemente a la hemoglobina y se di-ficulta su 

liberación a los tejidos y conduce a un meno1· abastecimiento 

de o:·: ígeno al miocardio. Lo anterior puede tener una 

importancia clínica muy grande l?n los pacientes con 

en-fe1·medad de las coronarias. 

Se han real izado estudios entr·e la saturación yugular de 

hemoglobina y la de o:: ígeno durante la 

hiperventilación y se evaluó en pacientes con lesiones 

cerebrales agudas. La hipet-venti lación -fL1e prob.:-tda en todas 

los pacientes, basada en valores medidos de la di-ferencia de 

saturación de oxihemoglobini~ yugul.:u- y e;1,t1«•cción de o::igena 

cerebral. 

La ansiedad también es n.:spon:.at.il~ c.Jel atw1'2r1to de las 

concentraciones sanguíneas de catecolomi nas. A tal aumento 

pueden deberse sintomas como las palpitaciones. la opresion 

precot-dial~ los temblor-es y la sudoración obser-vadas con 

-frecuencia en los pacientes que estan hipet-venti landa 

expontáneamente. En el embarazo puede haber· hiper-ventilación. 

pet·o sus s:íntomas son poco pet·ceptibles causanao también su 

alcalosis respiratoria. 

Se reportó un paciente varón quien desarrollo una 

respin:u:icin anormal al diágnostico di-ferenc1al entre CHAYNE 
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STOKES-- y el síndrome de hiperVeritilá.c:ión primaría. .fué 

laboriosa. y la veri.ficación .final f=ué basadas en el resultado 

de la capnogra.f ía. 

5.1.- EDUILIBRIO ACIDOBASICO. 

No se sabe ciertamente los mecanismos que hacen posible 

la resorción selec:t.iva po1· parte de los tubos 1·enales. La 

dieta normal promedio tiene carácter principalmente de 

"cenizas 6.cidas" lo cual e>:ige exceso de e:{ct·esicin de ácido 

en t"elación con las bases para conservar el pH normal del 

plasma <7.4>. Ello se logra por lo siguiente: 1) conservación 

directa de bases por· secn~c1C1n de 01·1na ácida. y 2) 

substitución de la base del plasma pot· amoruac:o para 

combina1·se con los radicales ~cides al ent1·ar en la orina. 

La 9ran medida de la r.:on::;e1·vación de bases qLle acLu-re 

constantemente se man11-ii::ist._:.; st-ncil1amenti;-· .:ol estimar el pH 

urinar·ia. que SLle>le estar- t::-nti·e 5 y 7, la orina a pH a 6.4 

presenta .:icide;:: lü vec:es mayar que la del plasma s,;:-,nguineo a 

7.4, y la or·ina a pH 5.4 tienE.< acidez 10(1 veces mayor. Así, 

pués~ la acidez de la orina 1nd1ca la excreción de aoundante 

ácido y cons.;:irvacian cot-r·espond1ente de gr·an c.:ant ida des de 

base, la or-ina más ácida que puede elaborar el ,-1ñón tiene 

pH, 4. 5. Asi ~ pues, salo pueden e}:cretat·se cantidades 

insignif-icantes de ácidos conceni:.r-adas de la índole de 

sul.fc:tt-ico o clorhídrico en i~or-ma de ácidas titulables. Estos 

ácidos .fuet-tes son neutr-al iza dos por Na+ el \(+ en el 
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plasma, pero por virtud de la actividad tubular renal pueden 

se ec:retadas por c:ombinac:ión de iones amonio. 

REGULACION RESPIRATORIA. 

La cantidad relativamente grande \apro::imadamente 9(1(1 g. 

diarios) del producto te1·minal más abundante del metabolismo, 

el ácido carbónico. es eliminado por los pulmones, sin que se 

gasten bases. El sistema amortiguador de bicarbonato tiene 

pat"tic:ulat· e-Ficasia pa1·a permitir rec:uustes t"itpidos del pH. 

La conservación de basas se efectua por· la interacción de 

bicarbonato con los ácidos relativamente 1-=uertes. fot·mados 

como consecuencia de la actividad metabólica de los tejidos 

(ácido clorhídrica. sul.fLu-1co. t=ost=ót""ico, y láctico); el 

exceso de ácido car-bónico es eliminado {en i=orma de bióHido 

de i::at·bono) por los pL1lmones. Los 1=encimenos de o>:idac:ión en 

el organismo prodL1cen const:.¿intemente> bióHido ae carbono. el 

cual. -forma ae ac1do car bonico. puede c:ombinanse 

t"ápidamente con cantidades en .:::ceso de &lcalinos para f-onnat· 

bicarbonato. Así. pues. los mecanismos respit·atot·ios 

protectores impiden la acidosis o la alcalosis ,, protegen al 

cuerpo contra la pérdida de electrolitos y agua. 

Puede ocurrir "alc.:1losis r-espit·ator1¿i" por dismi.nL1c1cin 

de ácido car·bónico sangLlineo 0jependiente de- tupet·venti l<::"<c i ón, 

(histeria, enc:e.falitis. grandes alturas, etc.). Escas 

anomalíi!S respit·atorias p1·1marias del equilibr·10 acidob4sico 

generalmente no se acompaña de anomal :ías importantes del 
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equilibrio hídrico. Conviene señalar. qL1e la concentración de 

C02 del plasma es alta en la acidosis respiratot·1a y baja en 

la acidosis metabólica o renal~ por lo con't'.t·ar10 es baja en 

la alcalosis respiratoria y alta en la alcalosis metabdlica y 

renal. 

5.2.- ALCALOSIS RESPIRATORIA. 

La reducción aguda de la concentración de dióxido de 

c:ar·bana permite la liberación de hidrogen1ones de los 

amortiguadores tisulares. los cuales r·educ:en la alc:alemia 

desminuyendo el bicarbonato plasmático. La alcalosis aguda 

también aumenta la glucólisis: el aumento en la proaucción de 

ácido láctico y pirúvic:o d1sm1nuye el b1carbonato plasmático 

y eleva las concentraciones de los aniones corr·espondientes 

en un mi 1 imol o dos. En la h1pocapnia ct·ónica el bic:arbonato 

plasmat1co está aún más reducido~ debido a que l~ aisminución 

de F'cD2. inhibe la r·esor·cion tubul.:.H" y la gener"c.ción de 

bicat·bonato. En caso de h1pocapnia aguda el bicarbonato 

plasmático disminuye un1camem:c~ unos 2 mmoles oor litro en 

cada 10 mm. de reducción en la p1·esi ón de bio>:ido de cat"bano. 

En la hipoc:apnia crónice. el bica1·bonato plasmatico se¿; reduce 

de 4 a 5 mmoles pot· litro por cada 10 mm de disminución en la 

Pc02. El dec1-emento en el bicarbon¿¡,to plasmático at1·1buible a 

la .:tc:tividad compensadora dei 1·iñón se demuestra por· la 

di-fet·encia entr·e las c:Lwvas señaladas como alcalosis aguda y 

crOnicC\ la cual disminuye la F·co2. 
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CAUSAS DE ALCALOSIS RESPIRATORIA. 

I.- Hipoxia 

A.- Aguda (por ejemplo neumonía. asma. edema pulmonar) 

8.­

cardiopat ia 

Crónica (por ejemplo 

cianótica, grandes altitudes> 

-fibrosis 

II.- Estimulación del centro t·espiratorio. 

A.- Ansiedad 

B.- Fiebt·e 

C.- Intoxicación por salicilatos 

pulmonar, 

D.- En-fermedad cerebral (tumor. ence-falitis. etc.). 

III.- Ejercicio 

IV.- Cirrosis hepática 

VI. - Embarazo 

VII.- Ventilación mecánic~ en e:cceso. 

Se han t·ealizado investigaciones para ver la relación 

entre vasoconstricción, 

metabólica, intercambio 

hipoxia pulmonar·. 

gas pulmonar y 

acidosis 

alcalosis 

respiratoria, en aminalés que 1-:1.1er·on sometidos c;1 ventilación 

mecánica inhalación de Co2, hipet·vent1lación y 

dinitrofenol, en varias combinaciones y desmostt-<'u-on que la 

p1-esión ar·terial y pulmona1- i::.i-a signi-fica·c.ivamente DaJa con 

respecto a la Po2. 
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Un caso de Síndrome de Cushing asociado con leve 1-:alla 

respiratoria ct·Onll:a~ Aunque los análisis de sangre arterial 

mostraron severa alcalosis metabdlic:a hiponemic:t e hiperc:apnia 

leve~ el paciente no tenia evidencia de en-fermedad pulmonar o 

transtot·no neuromuscular. la hiperventilacidn voluntar·ia e 

inhalación de 100% de O>:igeno most1·ó una tensión nor·mal de 

oxígeno (Pa02) después de la recuper·ac:ión de la alcalosis 

metabólica por un tratamiento de cloruro de potasio (Pa02) 

-fué elevada. 

5.3.- HIPOCALCEMIA. 

El desequilibrio en las concentraciones del ión calcio 

son menos i1·ecuentes que las del potasio; además, con 

frecuencia, ambos desequilibrios se asocian y predominan los 

signos electróca1·d1og1·á~icos de h1pocalcemia. 

Convien~ rt?cor-d'-"lr que el ;:,Z\lc10 se mLteve al interior 

celLtlar dui-ant8 1 a fase del potencial de acción 

t1·asmembrana. por tanto~ las alteraciones del ión se 

encontrat·on i=Ltndamentalmente en el c.;egmento RS-T del EEG. 

La hipocalceniia alarga el 8spac10 Q-T. hace n~cto el 

segmento RS-T y va segLI l do de 1 a ondet T peqLteña ~ de cor ta 

dura e icin í-recuent:emente negativa. 

La alcalosis resp1rator·ia 

concentt·ación s;angL1inea d2l 

también 

calcio, 

mod1-Fica 

DLwante 

la 

la 

hipet·ventilación~ al elevarse el pH de la sangre (normal 7.4 

a 7.55 en alcalo:.is respi1·atot·1a>, el metabólismo del calcio 
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se altera.. Aunque la concentración plasmática total del 

calcio permanece aproKimadamem:e normal~ el nivel de calcio 

ionizado en la sangre disminuye a medida que el pH de la 

sangre aumenta.. La disminución del calcio ionizado en la 

sangre da como resultado un aumento de la it-ritatnlidad y 

excitabilidad neuromusculares. las qLte sí progresan 

p1·oduciran estremecimiento y las parestesias de manos~ pies y 

las regiones peri bucales, el tetania corpopedal. los calambres 

y posiblemente las convulsiones. 

Una crisis de tetania aguda, generalmente aparece en 

pacientes con espamo.filia provocada con .frecuencia por estrés 

y ansiedad siempre en benigno. sin embargo, puede ser muy 

molesto por el tiempo de duración. 
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6.- DIAGNOSTICO. 

El síndrome de hiperventi !ación ha sido estudiado por 

medio siglo y no se ha podido di lLtcidar e>:actamente. Su 

mani.festación 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 médico, la incidencia de este síndrome en la 

población general varía según di.ferentes autores; del 6 al 

11X puede presentarse en diferentes t1·astcrnos orgánicos~ las 

conscecuencias psicolcigicas de la hiperventilación 

contribuyen al cuadro clínico. 

Los episodios de h1pct·ventilacicin se observan por lo 

general en los pacientes muy apn:::nsivos y son desencadenados 

por estrés obvio. como los procedimientos dentales cuando son 

pe re ibi dos por estas pac 1entes~ sin embar·ga mL1chos pacientes 

parecen sabre! levctrlos calmadamente y pueden no darse cuenta 

totalmente de QLte est¿~n ti1 per·vent i landa. 

MANIFESTACIONES 

HIPERVENTILACION. 

SISTEMA ORGANICO 
Cardiovascular 

NeLu-o l dg i ca 

CLINICAS DEL SINDROME 

MANIFESTACIONES 
Palpitaciones 
Taquicat"dia 
Dolor- p1·ecordial 

11at"eos 
Con.fusión Ligera 
Alteraciones de la 
conciencia o de la 
visión. 

DE 



Respiratorio 

Gastrointestinal 

Musculo Esquelético 

Psicológico 

SIGNOS V SINTOMAS. 
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E:<tremictades 
Tetania (r¿-..,t-¿d 

Respiraciones cortas 
Dolor torácico 
Sequedad de 1 a boca 

Globus histericus 
Dolor epigástr·ico 

Dolores musculares y 
calambres 
Estr·emec imientos 
Espasmos 
Tetania 

Tension 
Ansiedad 
F'esadi l las 

Cuando se µ1·esenta el síndrome de hiperventilacion el 

cual es pr·ecipitado. el paciente se queja de una sensación de 

opresión en el pecho y so-focac1dn. \'Ío 125 muy común pa1·a el 

paciente el estat· enter·amente despr·ev~nioo de que esta 

sobr·er·espirando. En este momento t>11 lo que evoluciona le 

hiper-ventilación la compos1cidn QLlimica de: la sangt·e cont.inúú 

cambiando. el paciente s~ siente jn.oi.r·eado y todo empieza a 

girat· a su alrededor, por lo que se vuelve más apt·ensivo. 

Este aumento en la ap1·ensicin inc:t·ementa la g1·avedad áe la 

situacion y se m·1gina entonces un circulo vicioso. La 

ansiedad ante la situación dental provoca la 

hiperventilación. hay Ltn p1~ogres1vo aumento dt;! la ansiedad y 

debido al incremento en la hipEn-vent i i ación, habt·á mayor 

ansiedad. 
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CLlando se presenta este síndt·omE, a menudo aparecen 

sintomas cardiovasculares y gastt·oi ntesti na les. Estos 

consisten en palpitaciones (golpeteo al corazón)~ incomodidad 

precordial• incomodidad epigástrica y globus histeric:us 

(sentimiento sujetivo de una elevación, como grano en la 

gat·ganta>. 

Si este síndrome no se trata puede dura1· di~erentes 

pericidos de r. iempo. algunos sL1jetos han hipc:t·venti lado por· 30 

minútos o altn más y han tenido varias recurrenc:ias al día. A 

veces la hipet·ventilación persiste pot· un tiempo prolongado y 

entonces apat·ec:en el estt·emec:imiento y las parestesias en 

manos, pies y en las r·egiones parior·ales. los cuales son 

descritos como sensaciones de adormecimiento o de fria. Si se 

permite que el pac1eni:.e cent i nLte hipervent i lando, pLtede 

desa1-i-olla1· un dolor mLtscLtl.:u- y tétamo corpopedal (Ltn 

sínd1·ome que se 1nan1Fiesta po~ la fle::itin de la a1·ticL1lacidn 

de los tobillos, dolor, c~la111bt·es muscul~r-~s y convulciones). 

Si esta condición no es u·atado en forma 1·aida y precisa~ 

puede llevar a la pet·dida de conciencia. 

SIGNOS VITALES. 

La caracteristica clínica principal del síndrome de 

hipet·ventil.:.1ción c>s el cambio la frecuencia y profundidad 

respiratoria. La -Frecuencia respiratoria normal para un 

adulto es de 14 a 18 1·espi1·aciones pot· minúto. Durante la 

hiperventilación puede rebasar las 25 6 30 respiraciones por 
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minúto. Además de esi:.e aumento en la ft·ec:uencia. se 

inct·ementa la pro-Fundidad de la r·espiracicin. El aumento en la 

-frecuencia y la pro-fundidad de la respit·ación constituye un 

mecanismo -fisiológica de adaptación del cuerpo. el aumento de 

la actividad metabolica. En el síndrome de hiperventilacicin 

la naturaleza de la respiración es si mi lar. a cuando se 

realiza ejercicio intenso. Sin embargo en este~ se presenta 

una respuesta fisiológica anormal. 
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7.- TRATAMIENTO. 

Este está dirigido a la corrección del problema 

respiratorio y a la reducción del nivel de ansiedad del 

paciente. 

REDUCCION DE ANSIEDAD. 

Está situación de urgencia se produce por un miedo a la 

odontología o alguna otra situación, que el paciente oculta 

muy bien y se incrementa por· la subsecuente incapacidad del 

sLtJeto par·a regLtlar SL• 1-.:t • .:>cuencic:• respiratoria. Hay que 

tratar de calmar al paciente. t.r-asm1tirle la sensación de que 

la situac1on esta contt·olada. 

PASO 1.- Suspender· ,-:1 pn~ceci1mi.cmto dentaL Quitar de la 

vista del paciente la cat.tsu p1·ecipitar.te (jeringa. pieza de 

mano, 1-:órceps1. 

PASO 2. - Posición del pac i¿nte. El paciente se halla 

conc ient.e, tendr-c\ di~icultad para respirar. Se 

recomie11da que este sentado verticalmente. lé:"I posicion supína 

es incómoda debido a que el volúmen ventilatorio disminuye, 

por quf1 el contenido abdominal empuja el dia-fragma hacia 

a1·riba. los pacientes se sent1ran mejor s1 se les permite 

estat· sentados vet·ticalmente. 

PASO 3 .. - Elimin-=-t· los materiales de la boca del 

paciente. Hay que quitat· todos los mater·iales e;.:tr-años de la 
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boca del paciente como~ dique de hule, dentadura parciales, 

si es necesario, at=loJar cualquier pn~nda de la vestimenta 

qL1e esta apretada <un cuello, una blusa, etc.}, que también 

pueden impedir la respiración. 

PASO 4.- Calmar al paciente. Asegurar al paciente de 

fot·ma calmada y relajada qLle todo esta bien, tratar de 

ayudar-lo a rec:L1per ar e 1 control respirando lenta y 

regularmente a una frecuencia de 4 a 6 movimientos por 

minuto. Esto permitit"á aumontar la concentracion sanguinea de 

bioxido de cat·bono y por lo tanto reducir el ph de la sangre 

a la normi'\lidad y eliminat· cualquier sintoma pt·odLtcido por lC! 

alcalosis resp1rator·ia. En la mayoría de los casos esto 

bastará para ponet· fin al sindrome de hiperventilac:ión. 

PASO 5.- Corrección de la alcalosis respiratoria. Cuando 

los anteriores no parecen se1- erectivos, habrá que aumentar 

la concentración de bio::ido de eco-bono en la sangre del 

paciente. Para ello. hagalo 1-espirando una me:cla gaseosa de 

71. de bio~ido de cat-bor10 y 93/. de o:~1geno. la cual 

abastecida pot· los c1lindt·os de gas~ compt·imido o una -forma 

más pt-áctica~ haga que el sujeto t·espire el ai1·e qLle espira~ 

el cual contiene una mayor c:antir.fi'ld de bio;iido do=: cat-bono. En 

este último caso el paciente cuore SLl nariz y su boca con una 

pequeña bolsa de papel v 1··:=isp1ra dentt·o ae la bolsa 

lentamente (6 a 1(1 v¡c;ces por minuto). No se U!?ben utili;:ar 

bolsas de plástico. debido a que colapsan entt·e las 

respiraciones y di·ficulta aún mas la r-espiración. Se puede 

utilizat" una mascarilla de una unidad de o¡.:igeno que CL1bra 
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totalmente la cara. Sin emb~n:;¡o, es importante que el oxígeno 

no sea administrado al paciente .. Este debe respirar dentt"o de 

la mascarilla sos teniendo la suave '/ .firmemente sobr·e SLI cara. 

Si no hay disponible una bolsa a una mascarilla que cubra la 

cara~ el sujeto puede junta1 sobre su boca y su nariz las 

manos y respit·ar dentro de el las teniendo las manos como 

recipiente del aire espirado, 

En esta situación de urgencia el oxígeno no está 

indicado debido a que los sintornas de la hiperventilación son 

producidos en parte por una disminución en la concentración 

nor·mal .• del di6>:ido de carbono en sang1·e y no por· aumento de 

la del oxigeno aunque este oCLt1-i-e simultáneamente. El pH de 

la sangre se eleva <alcalosis respiratoria) y se observan los 

sí.ntomas pn?viamente oresentados .. Por ello~ la meta princ1pal 

del tratamiento aumentat· (mejor dicho. regresar lo 

normal} la •:oncentr·acion sangulne .... =. deJ dici):ido de car·bono, la 

administrac.1on de mdgeno al 100% o de alguna me:::c:la 

en1·iquec1aa con •=>X1geno va en smi nui r· posteriormente al 

nivel de Co:: de tal maner·a que se vt-. reta1·dar· aún más la 

regres1 on a lo nonnal. 

PASO 6. - Tr·atamiento con medicamentos. Si los pasas 

anterior-es no son efectivos. puede ser necesario administra1· 

.farmacos por la vi.a pat·t.>nte1·a1 pa1·a reducit" la ansiedad. El 

medicamento de elección es el oiacepam. un agente asiol ítico. 

Si es posible. se administrara int1·avenosamente, en cuyo caso 

se obset·vat·á al paciente hasta que la ansiedad sea reducida. 

Para un adulto la dosis promedio se1·á aproximadamente de 10 a 

__ .:.. .. :.::..·.:_:.:.._:._;;:_·, 
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15 mg.. Cuando no esti::- disponible la vía intt-avenosa, se 

inyectaran pro-fundamente en el músculo 10 mg. 

En esa área se apl icat-a masaje, cuando sea posible, se 

deberá considerar la administracidn de diacepam por via oral, 

debido a que en este caso el pericido de latencia de la droga 

set"á mucho menor si se ut i l i ;:a la via intt-amuscLtlar o 

generalmente con 10 a 15 mg .. de diacepam por vía oral cesa la 

hiperventi lación. 

En unos 15 a 30 minutos se debe ení-at i zc1r que el 

tratamiento con medicamentos, se requiere muy r-ar-a ve:: pat·a 

dar -fin al síndrome de hipervl?ntilación. 

PASO 7.- Tratamiento posterior. Un episodio de 

hipet·ventilacidn como un episodio de sincope vasodepresivo le 

sugiere el dentista que algo de lo que él está haciendo le 

causa miedo al paciente. Es obligación del odontologo 

detenn1nar el -factor qL1t:> 1.:wec1pitó el episodio y tomar- las 

medidas per-c.inentes para p1 . .:·venlt- SL! t·ecur·renc:ia~ despLtE>s de 

que los signos vitales del paciente retornen a sus valores 

normales se le permitirá ~bandonat· el consultorio dental~ si 

se piensa que no pltede i1-se:- el paciente solo~ se har·cin los 

arreglos necesarios pa1·a que alguien lo lleve a su casa. 

No se debe permiti1· qLte la hiperventilac1on y el sincope 

vasodepresivo suceda poi· ~1>egunda ocación. El tt-atamiento 

apropiado para estos pac1entt~S nerviosos medionl0 las vc:.-trias 

técnicas de psicosedacion. evitan estas dos situaciones 

producidas por la ansiedad y que potencialmente ponen en 

peligt-o la vida. 



35 

B.- PREVENCION. 

La prevencidn de este síndrome se puede lograr a traves 

del reconocim1ento y tratamiento de la ansiedad. El protocolo 

para reducir el estt·és es un elemento invaluable. El saludo 

con las manos, da una in.formación muy valiosa. Las manos 

frías y húmedas, genewalmente evidencian la aprensión. En 

algunas ocaciones extremas puede ser obvio un ligero temblor 

de las manos. El paciente puede estar un poco rubicundo o 

pálido. En cualquiet·a de los casos~ la -frente estará bañada 

de sudor y el paciente comentará que el consultorio dental 

es"C.a muy caliente. independientemente de cual sea la 

temperatura verdade1·a. 

Los pacientE:!s aprehensivos se ven int1·anquilos~ cuando 

se sientan en el sillón i estaran tocio el tiempo pt·eocupados 

poi- lo que pasa a su alt·ededor. sus ojos seguirán todos los 

movimientos que h.::1ga el dentista o la asistente, parecen 

es~ar ''inmoviles'' en al sillón y a pesa1· de hallarse sentados 

pat·ecen estar· listos para i1·so 1·.;\pidamente~ las manos de un 

paciente aprensivo suelen estar .fin11emente a-Ferrados a los 

brazós del sillón <síndr-ome de los "pLtños blancos 11
) o 

desgarrando o apretando un pañuelo desechable o de tela. 

SIGNOS VITALES. 

En estos pacientes los signos vitales se alejan de lo 

que para ellos es "normal". Estarán elevadas las presiones 
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sistólica y diastólica. con una mayor elevación de la presión 

sistólica. La -frecuencia cardiaca (pulso) regist1-ada en la 

arteria radial, de inmediato aumenta signi-Ficativamente por 

arriba de los valores normales propios del paciente. la 

-Frecuencia respiratoria en un paciente aprehensivo también 

aumenta por ar1· iba de lo norma 1. que en un adulto es de 14 a 

18 respiraciones por n1inuto. Además la t·espiración se1·á más 

pro-Funda o super·ficial de lo normal. Si un sujeto aprensivo 

se e:tamina pot" pr·imera vez en el consultorio dental. los 

signos vitales r·egist1-ados se~·án Lttilizados como base de 

comparacion oara todas las mediciones -fLtturas. Hay que 

es-forza1·se para disminLlit" la ansiedad del paciente en este 

momento (de nec:ho, estos es-fuerzas deben hacerse en todo 

momento durante el t1·~-:i.tamiento dental). Para ello, se le debe 

de permitir· al pac1ente descansar por algunos minutos .;i.ntes 

del registt·o de los signos vitales. Esto se logra 1-:i:\ci lmente, 

se com1en~a a 1·ev1sc.u· la historia clínica (cuestionario) y 

deSpLléS de Llflu5 ::J 111.lí\UtOS~ Se mielen los SlQílOS Vlt:¿\les, IJtt·os 

de los Tacto1·es impot Lar1tes a cc1nsidc::1·a1· cuando se n::g lSt1·an 

los signos vitales por p1-11ne1·a ve::. es que en la mayori.a de 

los casos,· éstos s·~r-,:.;n parecidos a los "normales" pa1·a ese 

paciente dado~ si durante la consulta no se efectua ningún 

tr~tamicnto dentQl. El paciente podrá relaJi:\rse y lo~ Gignos 

vitales estarán más cerca lo "normal" que en las 

subsecuentes citas dt:!ntales; el 1·egistro poster-io1· de los 

signos vitales, en verdad r-e~lejará el aumento de la 

aprensión del paciente. 
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9.- CONSIDERACIONES EN EL TRATAMIENTO DENTAL. 

El síndrome de hiperventilación se previene 

principalmente mediante el protoc:olo de reducción de estrés. 

El es'fuer;;::o del eqLtipo dentaL par·a que la consulta sea 

placentera, 

ansiedades. 

t·eeduca estos pacientes y disminuye sus 

Este -factor es uno de los más importantes el 

tt·atamiento apropiado del paciente. A través del 

reconocimiento y el control de la ansiedad, se evita el 

síndrome de hiperventilación y cualquier otra situación 

relacionada con la ansiedad. 

PROTOCOLO DE REDUCCION DE ESTRES. 

En este punto, el estado .físico del paciente ya ha sido 

determinado. E>:isten riesgos clase en donde quedan 

inclL1idos la mayo1·ia de los pacientes, un número 

signi~icativo queda clasi~icado como clase 2, 3 ó 4. 

El tratami~nto dental resLtlta muy aprehensivo y 

potencialmente peligroso para el bienestar .físico de los 

pacientes. El estre=- puede set· de naturaleza psicológica 

C1niedo y ansiedad) o .fisica (dolor, eJercicios exhaustivos). 

El estrés incrementit el traoajo del sistema cardiavascular; 

en los pacientes que tienen una enfermedad cardiavascular 

(clasii=icados dentro del estado -físico clase 2 1 3 ó 4), puede 

precipitar Ltna complicación aguda-angina; de pecho, in.farto 
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agudo del miocat·dio, edema pul menar agL1do. accidente 

cerebrovascu 1 a1· muerte súbita. Además, hay otras 

en-Fermedades que pueden e>:acet·bar un estado agudo a traves de 

un aumento del estrés. Entre ellos, los ataques epilépticos~ 

el asma bronquial~ la insu-Ficienc1a suprarenal aguda. 

Para un paciente "normal y saludable" el estrés indebido 

también es muy dañino, pot""que le pLtede provocar un estado 

psicológico, cuyo desenlace sea una Llt"gencia como el síncope 

vasodepresivo el síndr·ome de h1perventilaciOn, las 

entrevistas e-fectuadas los pacientes odontólogicos 

ansiosos, demuestran qL1e muchos se empiezan a preocupar por 

la cita dental pendiente, uno o dos di'.as antes de la misma. 

Estas personas no podran dormir bién, vat·ias noches antes de 

la cita, de tal manera que van a sentirse muy Tat1gadas, 

tolera1·án menos el estrés y por lo tanto. tendrán un riesgo 

m.:i.s al to durante el tratamiento dental. 

El protocol1J d1: la redLtcción de est1·és es Lma set-ie de 

procedimientos~ qLI¿ cuando son ut i l 1 ::aoos en fCJrma i ndi vi dLta 1 

o colectiva, ;:nsm1nL1yen el r·iesgo QLte representa el paciente 

dental. Se c1·ee que la redLtccidn de estres debe de enipezar 

antes del tratamiento dental y debe de? continLtar durante 

todas las citas dentales y~ está indicado, tanibien dentro del 

pericido posope1·ato1·io. 

RECONOCIMIENTO DE ANSIEDAD V RIESGO MEDICO. 
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El .n':!cono_c:imiento d~ estos .factores representa el punto 

de partida para p~revenir aquellas situaciones que pueden 

Jiac:er peligrar la vida de un paciente, dentro del consultorio 

dental. El riesgo médico podrá ser determina.do con e>:ac:titud, 

si uno sigue las medidas necesarias • El reconocimiento de la 

ansiedad es~ en mucr1os casos, una tarea muy di-Ficíl, la 

observación del paciente~ la comunicación verbal puede 

indicar al dentista su presencia. Una ayuda adicional de 

muchísimo valor, es el inter-r-ogatorio de ansiedad diseñado 

por- Corah. 

La interconsulta médica se realizará solamente en las 

situaciones en las que no se estuviera seguro del grado de 

1·iesgo que t·epr-J?senta el tratamiento dental para el paciente~ 

la intet-consultC1 médíc:a no es necesaria en todos los casos. 

MEDICACION PRE-TRATAMIENTO DENTAL. 

Hay muct1os pacientes ansiosos que admiten tene1- tanto 

mu:-do al dentista. que les es muy di-fícíl den-mir la noche 

anterior a la cita del tratamiento dental. Al día siguiente, 

llegan -fatigados y toleraran menos cualquier estrés 

a die ional. Las mani-festac iones el í ni e as de esta condición, 

son una t·eacción muy disminuida a los estímulos dolorosos y 

el aumento de 1 a pos i b i 1 i dad de una urgencia caL1sada por 

estrés, por lo tanto, es muy aconsejable que la noche pr·evia 

al tratamiento dental~ el paciente pueda descansar y domit·. 

Se 1·ecomienda dar medicamentos por vía oral para alcanzar 



esta meta. Se pt·escr· i bi r-á un tranqLti l i ;:ante como el Diacepam 

<Valium) a un sedativo hipnótico como el ~luracepan CDalmane) 

una hora antes que el paciente se duerma la noche antet·iot·. 

Al acercar-se el momento oe la cita~ el paciente acumula 

más ansiedad. La medicación previa al trat.amiento dental con 

tranquilizantes proveerá de un ligero nivel de sedación. para 

lograr los e-Fectos clínicos deseados. se debe administrar 

medicamentos 60 minutos antes de la cita programada. 
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e o N e L u s I o N E s 

Cuando e;-;iste Llna ventilación excesiva~ a la que se 

requiera par·a mantener la presión normal de o>:{geno y bioxido 

de cat·bono en sangre se produce la 

hiperventilac:ión~ resultado de la ansiedad extrema, que es el 

-factor predisponente más importante, aunque existen causas 

orgánicas como el dolor, into~:ic:ación por medicamentos, 

hipercapnia y trastornos orgánicos del sistema nervioso 

central que pueden producirla, en la mayoría de los casos el 

paciente que hiper-ventila, permanece c:onciente a través de 

todo el episodio, ya que es raro que la hiperventilación 

produsc:a la inc:oncienc:ia. La cat·acterístic:a principal del 

síndrome de hiperventilacicin, es el cambio en la -ft·ec::uencia y 

profundidad de la respiración y un aumento en ~1 pH de la 

sangre. a lo que se denomina alcalosis respiratoria. 

En el consultorio dental, puede presentarse un cuadr·o de 

hipei-vent1lc:~ción. para lo cLtal es obligación del odontologo, 

n~conoce1· las man1.Testac1ones clin1cas de este tt·.a::.to1·no 

desde SLI inic.:.io. para evitar que evolucione y caL1se molestias 

desac;;u-adables al paciente, poi- el tiempo de duración se puede 

preveni1· a ti-aves del reconocimiento y tratamiento de la 

ansiedad y tomando las me di das necesar· ias, para evi tat· su 

recurrer1t..: i a. 

Esté s.indrome no producit~á consecuencias. si es 

reconoc1do y tratado a tiempo, de lo contrario har:i'.a peligrar 

la vida del pacienteª 
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