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ta antes de concluir que no es util y es menos SUMMARY

frecuente que en los ninos; no obstante, ha sido

agimismo confirmado en muchos casos por di- The writer sets forth his personal views on
versos autores (Ross y cols., FrRAzER, FRENCH y  he pathogenesis of primary steatorrhoeas,
colaboradores, FINLAY y WIGTHMAN). their different clinical pictures, biochemical,

Cabria pensar que en la gliadina haya un
factor modificante de la flora entérica similar
4 otros conocidos, como el factor Fenn, de Gyor-
¢y, u otros favorecedores del desarrollo del L. bi-
fidus en la leche de mujer, sino que de accion in-
versa, En la celiaquia se han resefiado va los
buenos efectos de la alimentacisn con leche de
mujer, y recientemente KHIKE ha comunicado
¢xitos brillantes con una dieta de leche grasa
en lactosa, en la cual el efecto nocivo de la glia-
dina ya no se daria. Sin duda, la disbacteriosis
juega un papel muy importante en el esprue y
matiza sus aspectos clinicos. La importancia
simbiotica de la flora intestinal es evidente, y
los estudios de SULL y PIERANTRONI, y mas tar-
de de BUCHMER, sobre la naturaleza del seudo-
vitelo y el micetocito, que constituye la via de
asegurar al huevo y a las larvas esta simbiosis
en insectos (Blatiddoe, hormigas, ete.), confir-
ma su valor radical. KocH ha visto e¢omo su su-
presion en el sitodrepa detiene el crecimiento y
DE HALLAR cOmo se produce agenesia ovarica.
Asi resulta que, aparte del aporte nutritivo, la
flora intestinal puede influir en los érganos en-
docrinos,

La importanica de la hiper- y disbacteriosis
eén la evolucién clinica del esprue encuentra con-
firmacién en el efecto beneficioso del tratamien-
to con antibiéticos y sulfas que hemos obtenido.
Recientemente FRENCH y cols. también comuni-
can efectos muy favorableg, concediendo en su
virtud un valor primordial a este factor en la
etiologia. Kl factor disposicién, la invasion bac-
teriana, la hipersecreci¢n de grasa, el aumento
de una flora expoliadora, los déficits nutritivos
(proteinas, vitaminas, iones) como la atrofia de
las vellosidades, son seguramente eslabones de
una cadena sucesiva, cada uno de los cuales jue-
8a a su vez un papel importante en la persisten-
cia de la enfermedad, sus agudizaciones ciclicas
y el caracter pleomérfico de los cuadros ofre-
cidos.

_En el momento actual la asociacién de los ¢or-

ticoesteroides y ACTH, la dieta libre de gluten,
los antibi6ticos, etc., permiten obtener unos re-
sultados muy superiores, en una gran parte de
los casos, brillante. Por eso precisamente tiene
mayor interés conocer los cuadros clinicos va-
riados que puede ofrecer la enfermedad, porque
ina vez justamente filiados son susceptibles de
Una marcado éxito terapéutico.

RESUMEN.

Se expone el concepto personal del autor so-
bre la patogenia de las esteatorreas primarias,
Sus diversos cuadros clinicos, sus cambios bio-
Quimicos, endocrinos y nutritivos, la importan-
Cla de la flora intestinal y su tratamiento.

endocrine and nutritional changes, importance
of intestinal flora, and treatment.

ZUSAMMENFASUNG

Der Autor bespricht seine personliche An-
sicht iiber die Pathogenie der Primirsteato-
rrhoen, ihren verschiedenen klinischen Bildern,
ihren biochemischen, endokrinen und nutritiven
Verédnderungen, die Bedeutung der Darmflora,
sowie die Behandlung dieser Zustinde.

RESUME

Cn expose l'idée personnelle de 'auteur au
sujet de la pathogénie des stéatorrhées primai-
res, leurs différents tableaux cliniques, leurs
changements biochimiques, endocrins et nutri-
tifs, I'importance de la flore intestinale et son
traitement.
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Normalmente el fenémeno de la ventilacion
es un acto intercalado en una serie de mecanis-
mos conducentes a mantener constante el me-
dio interno. For esta funcidén se elimina el an-
hidrido carbonico de los tejidos y se hace pe-
netrar el oxigeno necesario para que puedan
desarrollarse los procesos metabdlicos celulares.

En la clinica nos encontramos con alguna fre-
cuencia alteraciones de este mecanismo, dando
lugar a diversos sintomas que llevan al enfer-
mo a consultarnos. Es necesario que sepamos
reconocer estos sindromes haciendo un diagnos-
tico correcto.

Debemos pensar que cualquier proceso que
modifique una determinada fase de las que con-
ducen al intercambio gaseoso en los alvéolos
pulmonares podri producir perturbaciones con
expresion clinica mas o menos intensa: asi, por
ejemplo pasari en obstrucciones de las vias res-
piratorias, disminucién del campo pulmonar,
cambios en la permeabilidad de la membrana ce-
lular que separa la sangre capilar de los alvéo-
los, mayor o menor cantidad de sangre circulan-
te a través de los pulmones, pérdida de la elas-
ticidad pulmonar o incapacidad de la caja tora-
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cica para sus movimientos. Igualmente tendre-
mos en cuenta que la regulacion de todo se hace
a expensas de unos centros nerviosos influidos
por multiples factores.

Actualmente sabemos que los principales cen-
tros respiratorios estan situados en la médula
oblongada, poseyendo un automatismo cuyo es-
timulo estda en su propio metabkolismo, si bien la
causa profunda de tal automatismo es todavia
muy discutida.

El volumen de la ventilacion pulmonar esta
cambiando constantemente, adaptandose a las
necesidades del medio interno, cuyas pequenas
variaciones en su composicién quimica o en su
temperatura excitan o inhiben los centros res-
piratorios directamente o a través de los recep-
tores del seno carotideo v zona cardio-adrtica.

El control quimico de la respiracion es la teo-
ria actualmente dominante, existiendo al pare-
cer una relacion constante entre el pH arterial
vy la ventilacién pulmonar por una parte y el
anhidrido carbonico por otra.

Son también muy importantes las influencias
de los centros nerviosos superiores; como Si
sabe, dentro de ciertos limites, la respiracion
depende de la voluntad, y muchas emociones
como el miedo, la alegria, la rabia, etc., cam-
bian la profundidad y frecuencia de las respi-
raciones; otros impulsos llegados del hipotala-
mo o de la periferia alcanzan también el centro
respiratorio. El simple acto de tragar y las nau-
seas o vomitos producen inhibicion a través del
nervio glosofaringeo, las sustancias olorosas
modifican los movimientos respiratorios, sien-
do mas irritantes los olores desagradables que
los agradables. L.os impulsos aferentes conduci-
dos por los nervios vagos juegan mayor papel
que otros, pero puede decirse que cualquier sen-
sacion llegada por los nervios espinales o cra-
neales alcanza el centro respiratorio y le altera
en su funcién. Estimulacién de los nervios es-
placnicos como una distensién rapida e intensa
en cualquier parte del intestino delgado provo-
ca reflejamente cambios respiratorios acompa-
nados de fluctuaciones sincronicas en la presion
arterial. Desde los territorios de los nervios tri-
gémino, facial, frénico y aclstico parten refle-
jos respiratorios de defensa.

Aunque todas las excitaciones periféricas de
cierta intensidad influencian el ritmo o la am-
plitud de la respiracion, hay algunas de mayor
importancia desde el punto de vista fisiopato-
logico como son la temperatura y los dolores.
La hipertermia, actuando solamente sobre la su-
perficie cutanea, provoca aceleracion de la res-
piracion. Los reflejos debidos al frio son mas
intensos cuando éste actiia sobre el térax.

La sensacion dolorosa determina hiperpnea,
observandose, entre otros casos, después de un
traumatismo o en el curso de las intervencio-
nes quirdrgicas; sobre todo si la anestesia no
es muy profunda, las tracciones a nivel de los
nervios esplacnicos o de los 6rganos pelvianos

41 mayo 1958

y las irritaciones peritoneales provocan acelers.
ciones reflejas de la respiracion. La hiperpneg
dolorosa determina en ocasiones una hipervep.
tilacion con hipocapnia y las consccuencias de
ésta.

Ademas los centros respiratorios bulbares gy.
fren modificaciones en su excitabilidad, expli-
candose por este mecanismo la presencia de al.
gunos animales terrestres durante mucho tiem.
po en el agua y la permanencia de los buceado-
res profesionales. Durante el sueno existe acy-
mulacion de anhidrido carbdnico en la sangre
sin hiperpnea. Son bien conocidas sustancias
farmacolégicas como la acetileolina, lobelina,
nicotina, ete., causantes de hiperventilacion, asi
como la hipercapnia e hipoventilacion de la mor-
fina.

Cabe pensar que lo mismo que la hiperventi-
lacion con alcalosis modifica la secrecion del
jugo gastrico y cambia la reaccion de la orina,
estas dos ultimas funciones alteradas modifican
la ventilacion pulmonar en tal grado e intensi-
dad suficiente para dar sintomas patolégicos.

La interdependencia de circulacion y respi-
racion es muy importante para el asunto que
nos ocupa; es indudable que una disminucion de
la cantidad de sangre circulante, o su mayvor len-
titud a través de los pulmones, producira hiper-
ventilacion. Se sabe bien que las variaciones di
la presion arterial a nivel de los centros son sus-
ceptibles de determinar una respuesta respira-
toria, las elevaciones de presion reducen la ven-
tilacion y lo inverso se observa en la hipoten
sién.

i * *

Desde hace muchos afios los clinicos han he-
cho curiosas observaciones sobre clertos aspec-
tos y modificaciones de la ventilacion pulmonar,
describiendo formas especiales como las respi-
raciones de KussMAUL, CHEYNE-STOKES y BIOT,
la ortopnea de la insuficiencia cardiaca y el
asma y la respiracion superficial de las pulmo-
nias. Modernamente se han descrito sindromes
de hipo e hiperventilacion, algunas veces como
unica manifestacién de un cuadro clinico, sien-
do todo lo demés secundario; en otras ocasiones
se ha hecho resaltar la parte importante que re-
presentaba ¢l desequilibrio de la mecéanica res-
piratoria; asi, por ejemplo, ha sido reconocido
en ciertos enfermos de poliomielitis, en el enve-
nenamiento por la morfina, el enfisema y bron-
quitis asmatica. En el afio 1956, SIDNEY BUR-
WELL y cols. ' y DouGLAs CARROLL * y algunos
otros en los anos anteriores, han descrito una
forma peculiar de obesidad con insuficiencia
cardiopulmonar e hipoventilacién alveolar, lla-
mandole también sindrome de Pickwick. Sin
que se sepa por qué, en ciertos grados de obe-
sidad hay una tendencia a la respiracién super-
ficial, la cual puede llevar a la hipercapnia con
acidosis.

Nosotros no nos vamos a ocupar en este tra-
bajo de los sindromes por hipoventilacion, ha-
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ciendolo en cambio de la hiperventilacion, y de
¢sta solamente el sindrome que va sin unién
aparentc con ntt‘ns_pmt:l"mm como intoxicacio-
nes exogenas o endogenas, tales como la del sa-
licilato entre las primeras y la uremia y diabe-
tes entre las segundas.

Bl sindrome de hiperventilacion espontanco o
idiopatico relacionado con causas psiquicas fué
puesto de relieve por KERR, W. J. DALTON ¥y
GresE ' en 1937, si bien ya antes se habia ad-
vertido la relacién de este fenémeno con la al-
calosis y diversas alteraciones, habiéndolo mani-
festado asi GOLDMAN * en 1922. JIMENEZ DAz °,
en 1624, publico un interesante enfermo con fal-
ta de acido clorhidrico en jugo gastrico debida
a la hiperventilacion, orinas alcalinas, moles-
tias vagas abdominales, tendencia al desmayo,
taquicardia, hormigueo y parestesias en las ex-
tremidndes, ete,

En 1631, el autor aleman JAHN ™ public6 un
trabajo sobre alteraciones del equilibrio acido-
basico en los asténicos como causa de la sinto-
matologia, haciendo referencia a la alcalosis por
hiperventilacion. La literatura norteamericana
contiene bastante bibliografia sobre el asunto;
en carnbio, existen muy pocas referencias en
Europa. En lo que se refiere a Espana, sdlo
conocemos el trabajo mencionado de JIMENEZ
DiAz * y otro del mismo autor en 1949,

Se ha deserito una forma aguda, que es la mas
conocida, y otra cronica.

Los sinfomas mas frecuentes son mareos o
vahidos sin verdadero vértigo, sensacion de va-
cio en la cabeza, ligera obnubilacién hasta la
pérdida de conciencia en algunos casos, sensa-
cion de hambre de aire. Pinchazos, hormigueos
vy entumecimientos en los labios, nariz, manos
y pies, calambres musculares, pudiéndose llegar
4 tetania. Palpitaciones en el 60 por 100 de los
casos y dolor o presion en el pecho, generalmen-
te precordial, en un tanto por ciento algo infe-
rior a4l de las palpitaciones. Sintomas gastroin-
testinales no rara vez ocurren, como sequedad
én la boca, sensacion de llenura, peso o inflazon
en epigastrio; eructos y flatulencia con aerofa-
gla son bastante caracteristicos. La tensién ar-
terial suele estar baja. El electrocardiograma
en los momentos del ataque agudo presenta a
veces extrasistoles y anormalidades en el seg-
mento S-T' y la onda T. También se han descri-
t9 alteraciones en el trazado electroencefalogra-
fico. Bl ataque agudo puede durar de unos mi-
nutes a varias horas, repitiéndose con interva-
lqs irregulares: no es raro que en el mismo in-
dividuo alternen formas agudas y cronicas con
la 1nisma sintomatologia, pero mas atenuada,
fomo pasé en un caso nuestro, que luego descri-
bircmos, cuya evolueion hemos podido observar
4 Lravés de veinte afios.

Un diagnostico seguro puede hacerse por cual-
quier médico, incluso los que ejerzan completa-
mente alejados de organizaciones bien dotadas,
Pues existe una prueba patognomoénica sencilla
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y al alcance de todos: consiste en hacer respi-

rar profundamente, y a razén de 40 respiracio-
nes por minuto, al individuo en cuestion; a los
quince o treinta segundos ya en algunos se pre-
senta la sintomatologia casi completa del ata-
que; nosotros vimos una enferma que simple-
mente al hacerla respirar para auscultarla se
producia el cuadro clinico habitual: los autores
dan unos noventa segundos de tiempo limite,
pero en la experiencia personal hemos compro-
bado que debe prolongarse la prueba hasta los
tres minutos; ninguno de los sujetos normales
examinados da resultado positivo con este tiem-
po. La contraprueba es tan importante como la
anterior: estando el individuo en pleno ataque
le hacemos respirar en un saco de papel inspi-
rando su propio aire exhalado y habitualmente
a las quince o veinte respiraciones vuelve a la
normalidad.

Nosotros hemos encontrado en algun caso, al
final de la hiperpnea provocada para el diagnds-
tico, signo de Chvostek muy manifiesto.

Segun J. M. SCHIMMENTI %, el 27 por 100 de
todas las mujeres realizan hiperventilacion al
respirar, mientras que los hombres sélo recu-
rren a este mecanismo en el 9 por 100; este mis-
mo autor escribe que ademas de la disminucion
del acido clorhidrico del estébmago y del aumen-
to del pH en la orina se encuentra aumentada
la alcalinidad de la saliva y de la secrecion va-
ginal, contribuyendo esta ultima a la disminu-
cion de la sensacion voluptuosa, haciendo de la
hiperventiladora una mujer frigida. También
se ha descrito cefalea postcoital en el hombre
por alcalosis de hiperventilacién. Otros sinto-
mas atribuidos a los hiperventiladores es la in-
tolerancia relativa a las medicinas, sobre todo
cuando son dadas por via oral, siendo especial-
mente sensibles a los sedantes.

Factores precipitantes son dolores de origen
pleural o abdominal, compresiones en el vientre
o el pecho (en uno de nuestros casos se provoca-
ba el ataque presionando en epigastrio). Ejerci-
cio excesivo en las personas no acostumbradas.
Los més determinantes son las emociones.

No queremos extendernos sobre el tema de
las influencias emocionales sobre la respiracion;
el capitulo de Ror CARBALLO ? en su “Patologia
psicosomatica” sobre aparato respiratorio trata
con cierta extensién este asunto. En el libro de
F. DUNBAR ' “Emotions and bodily changes”
hay una extensa referencia bibliogréafica; en ge-
neral, todos senalan los estados de angustia o
ansiedad crénica como la parte mas importante
en la produccién del sindrome. Las fobias, los
temores y el miedo se descubren facilmente en
el interrogatorio de los enfermos. En nuestra
experiencia casi todos eran temperamentos
aprensivos con excesivo miedo a las enfermeda-
dades, principalmente 2 las de aparato circula-
torio.

A. FELEKY " investigd los cambios respirato-
rios acompafnantes de las seis emociones primi-
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tivas: placer, dolor, angustia, disgusto, sorpre-
sa y miedo; otros muchos autores han hecho
estudios semejantes: las conclusiones no siem-
pre pueden considerarse valederas, ya que los
métodos son dificiles v sujetos a errores.

La hiperventilacion es un sintoma frecuente
de la astenia neurocirculatoria o sindrome de es-
fuerzo, pensindose en algin tiempo que la hi-
perventilacion era la sola causa etiologica, cre-
véndose actualmente que sélo se trata de un
sintoma frecuente.

Jue nosotros sepamos, no hay pruebas sufi-
cientes para asegurar que las emociones deter-
minan la hiperventilacion por un mecanismo en-
docrino hipotaliamico, aunque parece muy pro-
bable que asi sea.

No es nuestro objeto tratar del sindrome de
hiperventilacién secundario a enfermedades or-

51 que onar cue en al-

itis tiene lugar por lesio-

ganicas; pero si queren
gunos casos de er
nes diencefalicas y que pueden faltar otros sin-
tomas de la encefalitis, haciéndonos ereer gue

se trata de un caso idiopatico.

108 men

s
8 m

EXPERIENCIA PERSONAI

En el afio 1934 vimos una enferma, «
siete anos de edad, la cual se sir I
¢inco o seis meses antes de venir a 1
acceso de ahogo v mars le
ocho dias, otro igual

sada, de veinti-
por primera vez,
consulta, con un

» cineo horas: a los

5 tiez dias se le repite
diariamente; siempre son por el 1; en los intervalos
algo de disn

sfuerzo. La exploracién clinica no de-

mostré signos ob vos; bien nutrida; algo palida. Ob-
servada durante uno de estos accesos, se comprobo que
tenia respiraciones profundas v frecuentes, 60 por mi-
nuto y pulso débil. Tensién arterial, 11 de méixima v T de
minima; 100 pulsaciones al minuto; duré un cuarto de
hora, Diversas exploraciones ‘adiologicas, electrocardio-
graficas y analiticas, negativas, Wassermann y comple-
mentarias, negativas. La auscultacién de pulmén y co-
razon es normal. Durante el afio 1935 se le repiten los
mismos ataques de “disnea” con intervalos irregulares,
haciendo vida normal entre ellos; dice que en los ac-
cesos siente hormigueo por las manos y los pies, ma-
reos y obnubilacién de la conciencia: a dias, dolores
én el gstomago inmediatamente de tomar alimentos. La
exploracion clinica y radiol6gica sigue siendo negativa.
En 1936 es vista en otras ciudades, habiendo sido diag-
nosticada de neurosis; por los informes que nos enseiia,
tampoce han podido encontrar signos objetivos; conti-
nia con algo de disnea de esfuerzo. Los ataques se le
repiten menos. Con frecuencia siente dolor al estébmago
y llenura, Sélo en el mes de junio le dieron tres accesos
de fatiga como los anteriores. En el afio 1937 y en el 1938
se encuentra bien: ha tenido un embarazo y parto nor-
males.

No la volvemos a ver hasta el 1944; ha estado todo el
tiempo bien; sélo muy rara vez los accesos de fatiga;
gestacion en el séptimo mes; ha tenido mareos Y vomi-
tos; siempre llenura en el estémago; un mes antes de
venir a consultarnos, procesn agudo de tipo gripal, »
desde entonces afénica. No volvemos a saber de ella has-
ta el afio 1952; el embarazo aquel terminé hien e igual-
mente otro que ha tenido después; viene a consultar por
dolores en estémago y vientre; son intensos, de comien-
zo brusco y de unos minutos de duracién. En el analisis
de jugo géstrico no hay dcido clorhidrico libre. Ha per-
dido la sensacién de saciedad, es decir, come Yy en segui-
da vuelve a sentir ganas, como si no hubiera comido:
esto le pasa solamente a temporadas. Dolores de cabeza
y mareos; ha engordado mucho. Tension arterial de 17
de méixima y 9 de minima. Desde hace dos meses vuelve

a tener los accesos de fatiga, cuya duracion oscila entre
una vy veinticuatro horas; cuando se prolonga muchy H{.‘
le quedan los pies y las manos agarrotados: en agye)
momenio, mareo con !_\._-s-.h-m de conciencia. Al hil{'m-
unas cuantas respiraciones profundas para auscultary
se produce un acceso tipico de fatiga con toda la sintp.
matologia, las respiraciones por minuto pasan de 18 4
32 y la tensién arterial baja a 13 de maxima. Se le haoe
respirar en una holsa de papel, volviendo a la normali.
dad a las diez o doce respiraciones. El atague se Pueds
repetir varins veces mandandola respirar profundo ¥V rd.
pido, cortandose en cuanto respira en el saco de papel
también se inicia el sindrome haciendo palpacién fuerte
en epigastrio; otras veces se le desencadena por ejerci-
cio fisico, un poco mas intenso que lo normal

Es vista en el afo 1853; se encuentra bien, salvo log
momentos en gque es afectada por la misma sintomate.
logia que anteriormente. En uno de los accesos podemos
observar tetania completamente desarrollada, con mang
de comadrdon y Chvostek espontaneo. En el curso de ps-
tos ultimos anos tampoco se pudieron encontrar signos
jetivos, salvo los correspondientes al sindrome de hi-
perventilacion. Desde 1953 hasta la fecha (marzo de
I‘If‘."-'\- no hemos tenidos noticias de la enferma

Numero 2. Una noche, a las dos de la mafiana, so-
108 llamados de urgencia para ver una sefiora de trein.
ta v dos anos, casada, que la traen desde un pueblo de
la provincia; sus acompafiantes tratan de justificar lo
intempestivo de la hora por la urgencia del caso. Nos
cuenta ue hace quince dias tuvo unas crisis de poliy-
ria, ormando dos litros en el curso de tres horas; se la
repitié varios dias. El andlisis de orina fué normal. La
tension arterial, baja: desde hace una semana se encon-
traba bien hasta por la tarde del mismo dia de la con-

sulta, que empezdé con dolores fuertes de estéomago ¥

vientre; las manos se le quedaban frias v agarrotadas
se le corre la vista v se le va la cabeza; a ratos, temblo-
res; latidos en la frente. Desde hace afos, a tempors-
das. sensacion de llenura e inflazdn en el vientre v es
témago. Reflejos rotulianos exaltados. Ochenta ¥y ocho
pulsaciones al minuto. Tensioén arterial, 12 de maxima
y 7 de minima. Ligera palidez v desnutricién. Hacién-
dola respirar mas profundamente se acentia toda la sin-
tomatologia, llegando a marearse, con pérdida de la con-
ciencia y confracciones muy intensas en los dedos de la
mano. Respirando en saco de papel se la pasa todo. S¢
pone una inyveccién intravenosa de gluconato céleico. La
enferma se encuentra tan bien que puede ser devuella
a su pueblo, convencidos yva familiares y médico dF:‘ ca-
becera, que la acompanaba, del mecanismo patogénico
v la facilidad con que podia resolverse el problema

Numero 3. Se trata de una mujer casada, de treinta
y cinco afios de edad, la cual es vista por uno de nos-
otros en consulta en su domicilio. Quince dias antes em-
pezé con fiebre moderada, que fué ascendiendo hasta
permanecer entre 39 y 407 persistiendo a este nivel
constantemente (todavia no existia la cloromicetina): el
curso clinico y los andlisis habian permitido diagnosticar
una fiebre tifoidea que seguia la evolucién normal sin
complicaciones hasta unas horas antes de verla nosotros.
momento en que aparecieron contracciones en las extre-
midades superiores, sobre todo en los dedos, con sensa-
cién de mareo, respiracién jadeante y agitacion psiqu
ca; la enferma repetia constantemente que le parecid
se iba a morir de un momento a otro.

La contracei6n de las manos era en la forma tipica de
comadrén; habia movimientos oscilatorios involuntarios
en labio superior y en parpados. Bl médico de cabecers
habia pensado en una complicacién encefalitica o mMe
ningea. R

La exploracién clinica no demostré mas a]tern.e_lorl:l-‘-
que las correspondientes al proceso febril tifico, sient?
la exploracién neuroligica negativa. Se pudo comprobal
que su temperamento siempre fué muy aprensivo, ‘3""'
exagerado miedo a las enfermedades y preocupacién mll.;
acusada por la muerte. Después de tr:mquilizada_ﬂﬂa
manifesté que en los quince dias de enfermedad la ide
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de una muerte inminente no habia podido desecharla, pa-
reciéndola que los suspiros frecuentes la aliviaban. Pu-
dimos convencerla de la falta de gravedad y de la ne-
cesidad de que no hiciera respiraciones profundas ni fre-
cuentes, consiguiéndolo en poco tiempo; en seguida des-
gparecieron los sintomas de tetania. La fiebre tifoidea
termind por la curacion. Después he visitado miuchas ve-
ces a esta seilora, que continiia con su temperamento
aprensivo, desarrollando en algunas ocasiones crisis de
hiperventilacion, las cuales se pueden provocar volunta-
riamente, vy desaparecen por reinspiracién en bolsa de
papul.

Ntunero 4. Senorita de treinta anos de edad, vista en
agosto de 1957; nos cuenta que desde hace cuatro anos
estd muy estrefiida, la duele la cabeza vy siente peso en
estémago, latidos en la cabeza y palpitaciones precor-
diales. Le han hecho un andlisis de jugo gdstrico sin que
encontrasen dcido clorhidrico; constantemente tiene que
ayudarse la digestion con preparados de pepsina y 4ci-
do clorhidrico. Dolores por la espalda y en distintos si-
tios del cuerpo, poco apetito y algunos dias décimas. Can-
sancio, decaimiento, pérdida de peso y llenura en esté-
mago.

Es ingresada en el hospital, donde se realizan multi-
ples examenes clinicos y diversas investigaciones de ana-
lisis y rayos X, siendo todo ello negativo, resultando so-
Jamente positivas las pruebas de hiperventilacién forza-
da y reinspiracion del aire espirado.

El estudio psicologico demuestra un estado de angus-
tia permanente con nosofobia y tanatofobia muy acu-
sadas.

Renunciamos a exponer con detalle otros muchos ca-
$08 que tenemos en nuestra experiencia.

Los casos relatados demuestran que de vez en
cuando en la clinica nos encontraremos con en-
fermos cuyo diagnostico sera dificil si no tene-
mos en cuenta el sindrome de hiperventilacion;
sin embargo, si pensamos en él, nos sera facil
confirmar o eliminar esta afeccién. Nos parece
util llamar la atencién sobre el asunto y traerlo
a la memoria por considerar que son escasas las
publicaciones, sobre todo en nuestro ambiente.

Nuestras observaciones 2 y 3, de forma agu-
da, son mas faciles para el diagnéstico. En el
primer caso, nos pasamos muchos anos preocu-
pados sin saber lo que tenia la enferma; por
aquella época puede decirse que el sindrome cli-
nico todavia no estaba descrito. Sirve de ejem-
plo para las formas agudas y cronicas. En el ni-
mero 3 se sumaron los efectos de la fiebre y la
angustia para producir la hiperpnea conducen-
te a la alcalosis.

El caso nimero 4 plantea el problema de las
relaciones del sindrome asténico neurocircula-
torio con la hiperventilacién y nos hace pensar
que muchos de los enfermos calificados de neu-
rosicos con sintomas vegetativos pueden tener
tomo causa la hiperventilacion; por lo menos, en
parte, justifica que ante uno de estos casos rea-
licemos investigaciones en este sentido.

En el sindrome de hiperventilacién sin lesio-
nes organicas demostrables domina la opinién
de la etiopatogenia psiquica; probablemente es
4si; apoyan este punto de vista los estados de
ansiedad, tan frecuentes en estos individuos:
igual sentido tienen las investigacioens referen-
tes a la influencia de las emociones sobre la res-
Piracion; no obstante, se trata s6lo de una su-
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posicion. La fisiologia nos ensena que los cen-
tros respiratorios estan influidos por numero-
s0s impulsos y sensaciones llegados de todas las
partes del organismo, los cuales en su mayor
parte son inasequibles a los medios de explo-
racion. En la misma situacién de conjetura se
encuentra la hipétesis endoerino - hipotalamica
como puente de unién entre las emociones y los
centros respiratorios bulbares,

Hay un hecho que nos ha llamado poderosa-
mente la atencién por parecernos que estaba en
contradiceion con los conocimientos fisiopatold-
gicos: cualquiera que sea la causa de la hiperp-
nea, ésta provocari una eliminacién del carbé-
nico de la sangre y elevacién del pH; por lo tan-
to, automaticamente debiera suspenderse la hi-
perventilacion y tener lugar una fase de apnea
seguida de respiraciones normales en frecuen-
cia y amplitud; asi sucede en algunos casos de
hiperpnea voluntaria forzada; en el sindrome de
hiperventilacion, aun después de varias horas, el
sujeto sigue hiperpneico, teniendo que llegarse
al sincope para que se interrumpa; este hecho
estd muy poco comentado en la literatura que
hemos consultado, salvo en el libro de Ror CAR-
BALLO (“Patologia psicosomatica"), en el cual se
comenta con algiun detenimiento, exponiéndose
los trabajos de J. N, MILLS '*, cuyo autor ha so-
metido el fenomeno de la hiperpnea consecutivo
a la respiracion forzada a un minucioso analisis.

Cuando la respiracion es principalmente dia-
fragmatica se produce un aumento del retorno
de la sangre venosa al corazoén; la hiperventila-
cién toracica da lugar a descenso en la tensién
arterial, pues aumenta la capacidad vascular del
pulmén, disminuyendo asi el flujo de sangre
al ventriculo izquierdo; asi, pues, tenemos en
esto dos factores causa de hiperventilacién
por mecanismo reflejo. Personalmente nos ad-
herimos a esta patogenia, ya que, como hemos
visto en una de nuestras enfermas, tuvimos oca-
sibn de observar la tension arterial inmediata-
mente antes de la hiperpnea y en plena hiper-
ventilacion, descendiendo en este ultimo estado
40 milimetros de mercurio. La taquicardia tiene
explicacion por la disminucion del volumen de
expulsion del ventriculo izquierdo. La velocidad
de circulacion de la sangre seri otro punto in-
teresante que nos proponemos investigar en fu-
turas observaciones.

Segun MiILLs, la hiperpnea consecutiva a la
hiperventilacién seria debida al mismo mecanis-
mo cortical culpable de la iniciacién, es decir,
las emociones o estados psiquicos desencade-
nantes. Resulta dificil admitir que las impresio-
nes de miedo, placer, angustia, sorpresa, etcéte-
ra, sean tan poderosas como para cambiar el me-
canismo reflejo vital de los excitantes fisiologi-
cos habituales. Nos parece mas probable la pa-
togenia circulatoria; quiza también las mismas
emociones actiien a través de modificaciones en
el aparato circulatorio, bastante sensible a esta
clase de estimulos,
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No queremos dejar sin resaltar la circuns-
tancia de que todos nuestros casos correspondan
al sexo femenino; nada hemos encontrado que
nos permita dar una explicacion satisfactoria
de ello.

ReSUMEN.

Se pasa revista a los mecanismos fisiologicos
que condicionan la ventilacién pulmonar y los
factores que determinan su aumento o disminu-
cién.

Se llama la atencion sobre la ifrecuencia del
sindrome de hiperventilacion, haciendo un re-
sumen de su sintomatologia. diagnostico v cau
sas precipitantes.

Es considerado principalmente el sindrome
idiopatico, corrientemente psicégeno, exponién
dose varios ejemplos de observacién personal,
comentando los detalles mas importantes.

Se hace resaltar la contradiccion entre ¢l he
cho clinico de la hiperpnea persistente y los co-
nocimientos fisioldgicos que atribuyven al anhi
drido carbénico y la acidosis el estimulo funda-
mental de los centros respiratorios.

La experiencia de los autores es favorable a la
opinion de que la continuacidon de la hiperpnea
es debida al aumento del reflujo de la sangre ve-
nosa al corazon y la disminucion de la tensién
arterial, fenOmenos acompanantes de la hiper-
ventilacion.
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SUMMARY

The physiological mechanisms underlying
pulmonary ventilation and the factors causing
it to increase or decrease are reviewed.

Attention is paid to the frequent incidence
of the hyperventilation syndrome. Its sympto-
matology, diagnosis and precipitating causes
are summarised.

Special emphasis is laid on the idiopathic,
usually psychogenic, syndrome which is illus-
trated by several instances seen by the writer.
Its most important features are commented
upon.

The contradiction between the clinical fin-
ding of persistent hyperpnoea and physiologi-
cal knowledge ascribing the fundamental sti-
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mulation of respiratory centres to carbon dioxi.
de and acidosis is remarked.

The writers' experience lends support to the
view that the persistence of hyperpnoea ig du[.‘
to increase in the flow of venous blood into the
heart and to the fall in blood pressure, hyper.
ventilation is associated with both phenomeng

ZUSAMMENFASUNG

Es werden die physiologischen Mechanismey
welche die Durchliiftung der Lunge bestimmen
iiberpriift, sowie die Faktoren, die eine Stej.
gerung oder Verminderung derselben herbei.
fithren.

Es wird auf die Hiufigkeit des Hyperventi
hingewiesen und die Sympto

matologie, Diagnose und auslosende Ursache;

lationssyndroms
zusammenfassend besprochen,

Es wird hauptsdchlich das idiopathische, ge-
wohnlich psychogene Syndrom in Betracht ge-
zogen und verschidene personliche Beobachtun-
gen als Beispiele angefiithrt und die wichtigsten
Einzelheiten besprochen.

Es wird der Widerspruch zwischen der kli-
nischen Tatsache einer anhaltenden Hyperpnos
und den physiologischen Kenntnissen hervor-
gehoben, welche den Reiz der Atmungszentren
auf Kohlensidure und Azidose zuriickfiihren

Nach Erfahrune der Autoren wire das An-
halten der Hyperpnoe durch eine Steigerung in
der Ruckstromung des venisen Blutes zum Her-
zen und durch den Fall des arteriellen Druckes
bedingt; beide treten als Begleiterscheinungen
der Hyperventilation auf.

RESUME

On révise les mécanismes physiologiques qul
conditionnent la ventilation pulmonaire et les
facteurs qui déterminent son augmentation ou
diminution.

Cn attire I'attention sur la fréquence du syn-
drome d’hyperventilation faisant un résumé de
sa symptomatologie, diagnostic et causes preci-
pitantes.

On considére principalement le sydrome idio-
pathique couramment psycogéne exposant di-
vers exemples d’observation personnelle en com-
mentant les détails les plus importants.

On fait ressortir la contrediction entre le fait
clinique de I'hyperpnée persistante et les con-
naissances physiologiques qui attribuent & I'an-
hydride carbonique et &4 l'acidose le stimulus
fondamental des centres respiratoires. _

L’expérience des auteurs est favorable @
'opinién de que la continuation de I'’hyperpn=¢
est diie & 'augmentation du reflux du sang Ve
neux au ceur et i la diminution de la tension
artérielle, phénoménes qui accompagnent 1'hy-
perventilation.




