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ta antes de concluir que no es útil y es menos 
frecuente que en los niños; no obstante, ha sido 
asimismo confirmado en muchos casos por di­
versos autores (H.oss y cols., F RAZI· t, J:; RENCH y 
colaboradores, FINLAY y WIGIHI\IAN). 

Cabría pensar que en la gliadina haya un 
factor modificante de la flora entérica similar 
a otros conocidos, como el factor Penn, de GYOR­
GY, u otros favorecedores del desarrollo del L. bi­
fidus en la leche de mujer, sino que de acción in­
versa. En la celiaquia se han reseñado ya los 
buenos efectos de la alimentación con leche de 
mujer, y recientemente KHnm ha comunicado 
éxitos brillantes con una dieta de leche grasa 
en lactosa, en la cual el efecto nocivo de la glia­
dina ya no se daría. Sin duda, la disbacteriosis 
juega un ¡;apel muy importante en el esprue y 
matiza sus aspectos clínicos. La importancia 
simbiótica de la flora intestinal es evidente, y 
los estudios de SULL y PIERANTRONT, y más tar­
de de BucH.\fER, sobre la naturaleza del seudo­
vitelo y el micetocito, que constituye la vía de 
asegurar al huevo y a las larvas esta simbiosis 
en insectos (Elatiddoe, hormigas, etc.), confir­
ma su valor radical. KOCH ha visto cómo su su­
presión en el sitodrepa detiene el crecimiento y 
DE HALLAR cómo se produce agenesia ovárica. 
Así resulta que, aparte del aporte nutritivo, la 
flora intestinal ¡,uede influir en los órganos en­
docrinos. 

La importanica de la hiper- y disbacteriosis 
en la evolución clínica del esprue encuentra con­
firmación en el efecto beneficioso del tratamien­
to con antibióticos y sulfas que hemos obtenido. 
Recientemente FRENCH y cols. también comuni­
can efectos muy favorables, concediendo en s u 
virtud un valor primordial a este factor en la 
etiología. El factor disposición, la invasión bac­
teriana, la hipersecrecién de grasa, el aumento 
de- una flora expoliadora, los déficits nutritivos 
(proteínas, vitaminas, iones) como la atrofia de 
las vellosidades, son seguramente eslabones de 
una cadena sucesiva, cada uno de los cuales jue­
ga a su vez un papel importante en la persisten­
cia de la enfermedad, sus agudizaciones cíclicas 
Y el carácter pleomórfico de los cuadros ofre­
cidos. 

En el momento actual la asociación de los cór­
ticoesteroides y ACTH, la dieta libre de gluten, 
los antibióticos, 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 clínicos va­
riados que puede ofrecer la enfermedad, porque 
una vez justamente filiados son susceptibles de 
una marcado éxito terapéutico. 

RESUMEN. 

Se expone el concepto personal del autor so­
bre la patogenia de las estC'atorreas primarias, 
sus diversos cuadros clínicos, sus cambios bio­
q?-ímicos, endocrinos y nutritivos, la importan­
Cia de la flora intE:stinal y su tratamiento. 

SUMMARY 

The Y.riter sets forth bis personal views on 
lhe. I athogenesis of primary steatorrhoeas, 
their ｾｨｦｦ･ｲ｣ｮｴ＠ clínica! pictures, biochemical, 
･ｮｾｯ｣ｲｭｾ＠ and nutritional changes, importance 
of mtestmal flora, and treatment. 

ZUSAMMENFASUt-;(; 

Der Autor bespricht seme personliche An­
sicht über die Fathogenic der Primarsteato­
rrhoen. ihren verschiedenen klinischen Bildern, 
ihren biochemischen, endokrinen und nutritiven 
Veranderungen, die Bedeutung der Darmflora, 
sowie die B€handlung dieser Zustande. 

RÉSUMÉ 

On exrose l'idée ¡:;ersonnelle de l'auteur au 
sujet de la pathogénie des stéatorrh¿es primai­
res, leurs différents tableaux cliniques, leurs 
changements biochimiques, endocrins et nutri­
t ifs, l'importance de la flore intestinale et son 
traitement. 

SINDROME DE HIPERVENTILACION 

J . CALVO MELE::WRO y P. SÁNCHEZ-MALo 
DE CALVO. 

Clinica Médica del Hospital Pt·ovincial de So na. 
Director: J. C\L\'O ｾＡｅｌｅｘｄｒｏＮ＠

Normalmente el fenómeno de la ventilación 
es un acto intercalado en una serie de mecanis­
mos conducentes a mantener constante el me­
dio interno. Por esta función se elimina el an­
hídrido carbónico de los tejidos y se hace pe­
netrar el oxígeno necesario para que puedan 
desarrollarse los procesos metabólicos celulares. 

En la clínica nos encontramos con alguna fre­
cuencia alteraciones de este mecanismo, dando 
lugar a diversos síntomas que llevan al enfer­
mo a consultarnos. Es necesario que sepamos 
reconocer estos síndromes haciendo un diagnós­
tico correcto. 

Debemos pensar que cualquier proceso que 
modifique una determinada fase de las que con­
ducen al intercambio gaseoso en los alvéolos 
pulmonares podrá producir perturbaciones con 
expresión clínica más o menos intensa: así, por 
ejemplo pasará en obstrucciones de las vías res­
piratorias, disminución 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 torá-
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cica para sus movimientos. Igualmente tendre­
mos en cuenta que la regulación de todo se hace 
a expensas dr unos centros nerviosos influídos 
por múltiples factores. 

Actualmente sabemos que los principales cen­
tros respiratorios están situados en la médula 
oblongada, poseyendo un automatismo cuyo es­
tímulo está en su propio metabolismo, si bien la 
causa profunda de tal automatismo es todavía 
muy discutida. 

El volumen de la ventilación pulmonar está 
cambiando constantemente, adaptándose a las 
necesidades del medio interno, cuyas pequeñas 
variaciones en su composición química o en su 
temperatura excitan o inhiben los centros res­
piratorios directamente o a través de los recep­
tores del seno carotídeo y zona cardio-aórtica. 

El control químico de la respiración es la teo­
ría actualmente dominante, existiendo al pare­
cer una relación constante entre el pH arterial 
y la ventilación pulmonar por una parte y el 
anhídrido carbónico por otra. 

Son también muy importantes las influencias 
de los centros nerviosos superiores; como se 
sabe, dentro de ciertos límites, la respiración 
depende de la voluntad, y muchas emociones 
como el miedo, la alegría, la rabia, etc., cam­
bian la profundidad y frecuencia de las respi­
raciones; otros impulsos llegados del hi potála­
mo o de la periferia alcanzan también el centro 
respiratorio. El simple acto de tragar y las náu­
seas o vómitos producen inhibición a través del 
nervio glosofaríngeo, las sustancias olorosas 
modifican los movimientos respiratorios, sien­
do más irritantes los olores desagradables que 
los agradables. Los impulsos aferentes conduci­
dos por los nervios vagos juegan mayor papel 
que otros, pero puede decirse que cualquier sen­
sación llegada por los nervios espinales o cra­
neales alcanza el centro respiratorio y le altera 
en su función. Estimulación de los nervios es­
plácnicos como una distensión rápida e intensa 
en cualquier parte del intestino delgado provo­
ca reflejamente cambios respiratorios acompa­
ñados de fluctuaciones sincrónicas en la presión 
arterial. Desde los territorios de los nervios tri­
gémino, facial, frénico y acústico parten refle­
jos respiratorios de defensa. 

Aunque todas las excitaciones periféricas de 
cierta intensidad influencian el ritmo o la am­
plitud de la respiración, hay algunas de mayor 
importancia desde el punto de vista fisiopato­
lógico como son la temperatura y los dolores. 
La hipertermia, actuando solamente sobre la su­
perficie cutánea, provoca aceleración de la res­
piración. Los reflejos debidos al frío son más 
intensos cuando éste actúa sobre el tórax. 

La sensación dolorosa determina hiperpnea, 
observándose, entre otros casos, después de un 
traumatismo o en el curso de las intervencio­
nes quirúrgicas; sobre todo si la anestesia no 
es muy profunda, las tracciones a nivel de los 
nervios esplácnicos o de los órganos pelvianos 

y las irritaciones peritoneales provocan acelera­
ciones reflejas de la respiración. La hiperpnea 
dolorosa determina en ocasiones una hiperven­
tilación con hipocapnia y las consecuencias de 
ésta. 

Además los centros respiratorios bulbares su­
fren modificaciones en su excitabilidad, expli­
cándose por este mecanismo la presencia df" al­
gunos animales terrestres durante mucho tiem­
po en el agua y la permanencia de los buceado­
res profesionalC's. Durante el sueño existe acu­
mulación de anhídrido carbónico en la sangre 
sin hiperpnea. Son bien conocidas sustancias 
farmacológicas como la acetilcolina, lobelina, 
nicotina, etc., causantes de hiperventilación, así 
como la hipercapnia e hipoventilación de la mor­
fma. 

Cabe pensar que lo mismo que la hiprrventi­
lación con alcalosis modifica la secreción del 
jugo gástrico y cambia la reacción dr la orina, 
estas dos últimas funciones alteradas modifican 
la ventilación pulmonar en tal grado e intensi­
dad suficiente para dar síntomas patológicos. 

La. interdependencia de circulación y res¡ti­
ración es muy importante para el asunto que 
nos ocupa; es indudable que una disminución de 
la cantidad de sangre circulante, o su mayor len­
titud a través de los pulmones. producirá hiper­
ven1 ilación. Se sabe bien que las variacionrs dr 
la presión arterial a nivel de los crntt·os son sus­
ceptibles de determinar una respursta respira­
toria, las elevar.iones de presión rrctuc<' n la ven­
tilación y lo inverso se observa en la hi¡JOlNl-
sión. 

* * * 
Desde hace muchos años los clínicos han he­

cho curiosas observaciones sobre ctertos aspec·· 
tos y modificaciones de la ventilación pulmonar, 
descri·biendo formas especiales como las respi­
raciones de KUSSMAUL, CHEYNE-STOKES y BIOT, 
la ortopnea de la insuficiencia cardíaca y el 
asma y la respiración superficial de las pulmo· 
nías. Modl'rnamente se han descrito síndromes 
de hipo e hiperventilación, algunas veces como 
única manifestación de un cuadro clínico, sien­
do todo lo demás secundario; en otras ocasiones 
se ha hecho resaltar la parte importante que re­
presentaba el desequilibrio de la mecánica res­
piratoria; así, por ejemplo, ha sido reconocido 
en ciertos enfermos de poliomielitis, en el enve­
nenamiento por la morfina, el enfisema y bron­
quitis asmátiea. En el año 1956, SIDNEY B UR­
WELL y cols. 1 y DOUGLAS CARROLL 2 y algunos 
otros en los años anteriores, han descrito una 
forma peculiar de obesidad con insuficiencia 
cardiopulmonar e hipoventilación alveolar, lla­
mándole también síndrome de Pickwick. Sin 
que se sepa por qm\ en ciertos grados de obe­
sidad hay una tendencia a la respiración super· 
ficial, la cual puede llevar a la hipcrcapnia con 
acidosis. 

Nosotros no nos vamos a ocupar en este tra­
bajo de los síndromes por hipoventilación, ha-
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ciéndolo en cambio de la hiperventilación, y de 
ésta solamente el síndrome que va sin unión 
aparent<' con otros procesos como intoxicacio­
nes exógcnas o endógenas , tales como la del sa­
licilato entre las primeras y la uremia y diabe­
tes entre las segundas. 

El sí1•drornr ele hiperventilación espontáneo o 
idiopático relacionado con causas psíquicas f ué 
puesto de relieve por KERR, W. J . DALTON y 
GLIEBE ' en 1937, si bien ya antes se había ad­
vertido la relación de este fenómeno con la al­
calosis y diversas alteraciones, habiéndolo mani­
festado así GOLDMAN 1 en 1922. JIMÉNEZ DíAZ ·· , 
rn 1924, publicó un interesante enfermo con fal­
ta de ácido clorhídrico en jugo gástrico debida 
3 la hipcrvcntilación, orinas alcalinas, moles­
tias vagas abdominales, tendencia al desmayo, 
taquicardia, hormigueo y parestesias en las ex­
tremidades, cte. 

En JS31, el autor alemán JAHN · publicó un 
tratajo sobre alteraciones del equilibrio ácido­
básico en los asténicos como causa de la sint.o­
matología, haciendo referencia a la alcalosis por 
hiperwntilación. La literatura norteamericana 
contieue bastante bibliografía sobre el asunto: 
en cambio, existen muy pocas referencias en 
Europ.t. En lo que se refiere a España, sólo 
conocemos el trabajo mencionado de JI1\1ÉNEZ 
DíAz y otro del mismo autor en 1949. 

Se ha descrito una forma aguda, que es la más 
conocida, y otra crónica. 

Los ｾ￭ｮｴｯｭ｡ｳ＠ más frecuentes son mareos o 
vahídos sin verdadero vértigo, sensación de va­
cío eP la cabeza, ligera obnubilación hasta la 
pérdida de conciencia en algunos casos, sensa­
ción de hambre de aire. Pinchazos, hormig ueos 
y ent umecimientos en los labios, nariz, manos 
y pief, calambres musculares, pudiéndose llegar 
a tetania. Palpitaciones en el 60 por 100 de los 
casos y dolor o presión en el pecho, generalmen­
te prt'Cordial, en un tanto ¡::or ciento algo infe­
rior al d<> las palpitaciones. Síntomas gastroin­
testinales no rara vez ocurren, como sequedad 
en la boca, sensación de llenura, peso o inflazón 
･ｾ＠ e1•igastrio ; eructos y flatulencia con aerofa­
gia son bastante característicos. La t ensión ar­
terial suele estar baja. El electrocardiograma 
en lc•s momentos del ataque agudo presenta a 
vece:; extrasístoles y anormalidades en el seg­
mento S-T y la onda T. También se han descri­
t? alteraciones en el trazado electroencefalográ­
ftco. El ataque agudo puede durar de unos mi­
nutos a varias horas, r epitiéndose con interva­
ｬｾｳ＠ .·;rregulares; no es raro que en el mismo in­
dividuo alternen formas agudas y crónicas con 
la misma sintomatología, pero más atenuada, 
c?mo pasó en un caso nuestro, que luego descri­
bJr(•mos, cuya evolución hemos podido observar 
a b·avés de veinte años. 

ｾｊｮ＠ diagnóstico seguro puede hacerse por cual­
qmer médico, incluso los que ejerzan completa­
mente alejados de organizaciones bien dotadas, 
Pues existe una p1·ueba patognomónica sencilla 

y al alcance de todos: consiste en hacer respi­
rar profundamente, y a razón de 40 respiracio­
nes por minuto, al individuo en cuestión: a los 
quince o treinta segundos ya en algunos se pre­
senta la sintomatología casi completa del ata­
que; nosotros vimos una enferma que simple­
mente _al hacerla respirar para auscultarla se 
produc1a el cuadro clínico habitual· los autores 

' dan unos noventa segundos de tiempo límite, 
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 r espirar 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 algún caso, al 
final de la hiperpnea provocada para el diagnós­
tico, signo de Chvostek muy manifiesto. 

Según J. M. SCHIMMENTI ", el 27 por 100 de 
todas las mujeres realizan hiperventilación al 
respirar, mientras que los hombres sólo recu. 
nen a este mecanismo en el 9 por 100; este mis­
mo autor escribe que además de la disminución 
del ácido clorhídrico del estómago y del aumen­
to del pH en la orina se encuentra aumentada 
la alcalinidad de la saliva y de la secreción va­
ginal, contribuyendo esta iíltima a la disminu­
ción de la sensación voluptuosa, haciendo de la 
hiperventiladora una mujer frígida. También 
se ha descrito cefalea postcoital en el hombre 
por alcalosis de hiperventilación. Otros sínto­
mas atri·buídos a los hiperventiladores es la in­
tolerancia relativa a las medicinas, sobre todo 
cuando son dadas por vía 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 más determinantes son las emociones. 

No queremos extendernos sobre el tema de 
las influencias emocionales sobre la respiración; 
el capítulo de RoF CARBALLO ｾ＠ en su "Patología 
psicosomática" sobre aparato respiratorio trata 
con cierta extensión este asunto. En el libro de 
F. DUNBAR 1 0 "Emotions and bodily changes" 
hay una extensa referencia bibliográfica; en ge­
neral, todos señalan los estados de angustia o 
ansiedad crónica como la parte más importante 
en la producción del síndrome. Las fobias, los 
temores y el miedo se descubren fácilmente en 
el interrogatorio de los enfermos. En nuestra 
experiencia casi todos eran temperamentos 
aprensivos con excesivo miedo a las enfermeda­
dades. principalmente a las de aparato circula­
torio. 

A. FELEKY 11 investigó los cambios respirato­
rios acompañantes de las seis emociones primi-

" 

.. 
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ti vas: placer, dolor, angustia, disgusto, sorpre­
sa v miedo: otros muchos autores han hecho 
esttidios semejantes; las conclusiones no siem­
pre pueden considerarse vhlcderas, ya que los 
métodos son difíciles y sujetos a errores. 

La hiperventilacion es un síntoma frecuente 
de la astenia neurocirculatoria o síndrome de es­
fuerzo, reusándose en algún tiempo que la hi­
¡:;erventilación era la sola causa etiológica, cre­
yéndose actualmente que sólo se trata de un 
síntoma frecuente. 

Que nosotros sepamos, no hay pruebas sufi­
cientes para asegurar que las emociones deter­
minan la hiperwntilación por un mecanismo en­
docrino hipotalámico, aunque 11arece muy pro­
table que así sea. 

No es nuestro objeto tratar del síndrome de 
hi¡:erventilación secundario a enfermedades or­
gámcas: pero sí queremos mencionar que en al­
gunos casos de encefalitis tiene lugar por lesio­
nes dif'ncefálicas y que pueden faltar otros sín­
tomas de la encefalitis haciéndonos creer que 
se trata de un caso idiopático. 

ｲｾｘｉＧｴＺｉｕｉＺｘｃ＠ 1\ ｉＧｾ Ｎ ｈｓｃＧＺＧ｜＠ \J. 

En el af;.o 1934 Yimos una enfemm, casada. de veinti­
!":ete año:: de edcd. la cual se sintió mal por primera vez, 
cinco o seis ｭ･ｾ｣ｳ＠ antes de venir a la consulta, con un 
ncce"O de ahogo y marco que le duró cinco horas; a Jos 
ocho días. otro igual; desde hacia diez días se le repite 
diariamente: siempre son por el día; en los intervalos, 
algo de disnea de ･ｾｦｵ･ｲｺｯＮ＠ La exploración clínicn no de­
mostró signos ｯ｢ｪ･ｴｩｶｯｾＺ＠ bien n tnri< · algo 1- ｾｬｩ､＠ a Ob­
:=:en·ada durante lino de estos accesos, se comprobó que 
tenia respiraciones profundas y frecuentes, 60 por mi­
nuto y pulso débil. Tensión arterial, 11 de máxima y 7 de 
mínima; 100 pulsaciones al minuto; duró un cuarto de 
hor·a. Dive1·sas exploraciones radiológicas, electrocardio­
gráfil'aS y analíticas, negativas. Wassermann y comple­
mentarias, negativas. La auscultación de pulmón y co­
razón es normal. Durante el año 1935 se le repiten los 
mismos ataques de "disnea" con intervalos irregulares, 
haciendo vida normal entre ellos; dice que en los ac­
cesos Ｚ］ｾｩ･ｮｴ･＠ hormigueo por las manos y los pies, ma­
reos y obnubilación de la conciencia; a días, dolores 
en el estómago inmediatamente de tomar alimentos. La 
exploración clinica y radiológica sigue siendo negativa. 
En 1936 es vista en otras ciudades, habiendo sido diag­
nosticada de neurosis; por los informes que nos enseña, 
tampoco han podido encontrar signos objetivos; conti­
núa con algo de disnea de esfuerzo. Los ataques se le 
repiten menos. Con frecuencia siente dolor al estómago 
y llenura. Sólo en el mes de junio le dieron tres accesos 
de fatiga como los anteriores. En el año 1937 y en el 1938 
"C encuentra bien: ha tenido un embarazo y parto nor­
ｭ｡ｬ･ＺＺｾＮ＠

:;\o la ｶｯｬｶ･ｭｯｾ＠ a ver hasta el 19-14; ha estado todo el 
tiempo bien; sólo muy rara vez los accesos de fatiga; 
ge:::tación en el Ｚ］ｾ￩ｰｴｩｭｯ＠ mes; ha tenido mareos y vómi­
tos; siempre llenura en el estómago; un mes antes de 
venir a consultamos, proceso agudo de tipo gl'ipal, y 
de!'de entonces afónica. No volvemos a saber de ella has­
ta el año 1952· el embarazo aquel terminó bien e igual­
mente otro que ha tenido después; viene a consultar por 
dolores en estómago v vientre; son intensos, de comien­
zo brusco y de unos minutos de duración. En el análisis 
de jugo gástrico no hay ácido clorhidrico libre. Ha per­
dido la sensación de saciedad, es decir, come y en segui­
da vnelve a sentir ganas, como si no hubiera comido; 
Psto le pasa solamente a temporadas. Dolores de cabeza 
y mareos; ha engordado mucho. Tensión arterial de 17 
de máxima y 9 de mínima. Desde hace dos meses vuelve 

a lcnet· los ＺｊＮ｣｣ｲＺＺｾｯＺＺＺ＠ de fatiga, cuya duración oscila entr 
una y veinlicualt·o horas; cuando se prolonga mucho Ｘ ｾ＠
le qu<'dan los pies y las manos agarrotados: en aquel 
momento. mareo con pénltcta ele conciencia Al hacer 
nnns cuantas respiraciones profundas para auscultarlR 
se produce un acceso típico de fatiga con toda la sinto. 
matología. las respiraciones por minuto pasan de 18 a 
32 y la tensión arterial baja a 13 de maxima. Se le hace 
respirar en una bolsa cte papel, volviendo a la norma¡¡. 
dad a l:::.s diez o docl respit·aciones. El atnque se puede 
repetir varias \'<'c·cs mandándola respirar proft,ndo y rá. 
pido. co1tándose en cuanto ｲ･ｳｰｩｲｾ＠ en el saco de Papel; 
también se inicia el síndmme har1endo palpación ｦｵ･ｲｴｾ＠
en epigastrio: ｯｴｲ｡ｾ＠ veces se le desencadena por ejercí· 
cio físico. nn poco más intenso que lo normal. 

Es vista en el año 1953; se encuentra bien, salvo los 
momentos en que es afectada por la misma sintomat0 • 

logia que anteriormente. J!;n uno de los accesos podemos 
observar tetania completamente desarrollada, con mano 
de comadrón y Chvostek espontáneo. En el curso de es­
tos últimos ai'los tampoco Rt> pudieron encontra!' signos 
objeti\·os, ＺＺｾ｡ｬｶｯ＠ los ｣ｯｮ･ｾｰｯｮ､ｩ｣ｮｴ･ｳ＠ al síndrome de hi· 
p<'n·ent!lación. ｄｴ•Ｚ］ｾｲｬ･＠ l!:l:i3 hasta la fecha Ｈｭｾｮｺｯ＠ de 
195S 1 no hemos tenidos noticin!'l de la enferma 

:-\úlnel·u 2. Una noche. H las dos de la mar)ana. ｾﾷ＠
m os llamarlo>; de urgendn para \'er una seiiora de trein· 
la y dos años, rasada. que la traen clesdp un pueblo de 
la provincia: sus acompailuntes tratan de justificar Jo 
intempestiyo de la hora pm· la urgencia el!'! ｲ｡ｾＮ＠ Xo, 
cuentan que hace quince días tuvo tmas <·risis ele poliu· 
ría. OJ'mando dos litros en l'l eun;o de tres homs; se la 
repitió \'arios días. I<:l análisis de orina ftH; normal. Ls 
tensión artel'ial baja; desde hace una semana se encon· 
traba bien hasta po1 la tarde clcl mismo din de In con· 
sulta, que empezó con dolores ttwrtes ele estómago · 
\'ientre: las manos S<' le queda han f1 ías y agarrotadas 
se le cone In ｶ￭Ｚ］ｾｴ｡＠ ｜Ｇｾ･＠ le \'ll la <"nbeza; a mtos, temblo­
res: latidos en la frente. Desde hnl'e niios, n tcmpora· 
､Ｚｾｳ＠ !'<'nsaríón dp llenPI''l. e mflaz{m en 1 1 \'ientre y ･ｾﾭ
tóm •. go Reflejos rotulianos umltados. Ochenta y och• 
pulsaciones al minuto. Tensión arterial, 12 de máxima 
y 7 de mínima. Ligera palidez y des'l.utrición. Hacién· 
dola respirar más profundamente se acentúa toda la sin· 
tomatología, 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. Se 
pone una inyección intravenosa de gluconato cálcico. La 
enferma se encuentra tan bien que puede ser devuelta 
a su pueblo, convencidos ya familiares y médico de ?a· 
becera, que la acompañaba, del mecanismo patogémco 
y la facilidad co·n que podía resolverse el problema. 

Número 3. Se trata de una mujer casada, de treinta 
y cinco años de edad, la cual es vista por uno de nos· 
otros en consulta en su domicilio. Quince días antes em· 
pezó con fiebre moderada, que fué ascendiendo hasta 
permanecer entre 39 y 40•, persistiendo a este nivel 
constantemente (todavía no existía la cloromicelina); el 
curso clínico y los análisis hablan permitido diagnosticar 
una fiebre tifoidea que seguia la evolución normal sm 
complicaciones hasta unas horas antes de verla nosotros, 
momento en que aparecieron contracciones en las extre· 
midades superiores, sobre todo en los dedos, con ｳ･Ｎｮｳｾﾭ
ción de mareo, respiración jadeante y agitación ps1qU1· 
ca; la enferma repetia constantemente que le parecía 
se iba a morir de un momento a otro. 

La contracción de las manos era en la forma típica de 
comadrón; habia movimientos oscilatorios involuntarios 
en labio superior y en párpados. El médico de cabecera 
habla pensado en una complicación encefalitica o me· 
ningea. 

La exploración clinica no demostró más alteracioneR 
que las correspondientes a l proceso febril tifico, ｳｩ･ｮ､ｾ＠
la exploración neurológica negativa. Se pudo comprobat 
que su temperamento siempre fué muy aprensivo, con 
exagerado miedo a las enfermedades y preocupación rnuY 
acusada por la muerte. Después de tranquilizada .nos 
manifestó que en los quince dias de enfermedad la ¡dea 
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de una muerte inminente no había 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
aparecieron los síntomas de tetania. La fiebre tifoidea 
terminó por la curación. Después he visitado muchas ve­
ces a esta sei'iora, que continúa con su temperamento 
aprensrvo, desarrollando en algunas ocasiones crisis de 
hiperventilación, las cuales se pueden provocar volunta­
riamente, y desaparecen por· reinspiración en bolsa de 
papel. 

Número 1. Senorita de treinta años de edad, vista en 
agosto de 195?; nos cuenta que desde hace cuatro años 
está muy estt·eñida, la duele la cabeza y siente peso en 
estómago, latidos en la cabeza y palpitaciones precor­
diales. Le han hecho un análisis de jugo gástrico sin que 
encontrasen ácido clorhídrico; constantemente tiene que 
ayudarse la digestión con preparados de pepsina y áci­
do clorhídrico. Dolores por la espalda y en distintos si­
tios del cuerpo, poeo apetito y algunos días décimas. Can­
sancio, decaimiento, pérdida de peso y llenura en estó­
mago. 

Es ingresada en el hospital, donde se realizan múlti­
ples exámenes clínicos y diversas investigaciones de aná­
lisis y rayos X, siendo todo ello negativo, resultando so­
lamente positivas las pruebas de hiperventilación forza­
da y reinspiración del aire espirado. 

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

Renunciamos a exponer con detalle otros muchos ca­
sos que tenemos en nuestra experiencia. 

Los casos relatados demuestran que de vez en 
cuando en la clínica nos encontraremos con en­
fermos cuyo diagnóstico será difícil si no tene­
mos en cuenta el síndrome de hiperventilación; 
sin embargo, si pensamos en él, nos será fácil 
confirmar o eliminar esta afección. Nos parece 
útil llamar la atención 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 más fáciles para el diagnóstico. En el 
primer caso, nos pasamos muchos años preocu­
pados sin saber lo que tenía la enferma; por 
aquella época puede decirse que el síndrome clí­
nico todavía no estaba descrito. Sirve de ejem­
J:.lo para las formas agudas y crónicas. En el nú­
mero 3 se sumaron los efectos de la fiebre y la 
angustia para producir la hiperpnea conducen­
te a la alcalosis. 

El caso número 4 plantea el problema de las 
relaciones del síndrome asténico neurocircula­
torio con la hiperventilación y nos hace pensar 
que muchos de los enfermos calificados de neu­
rósicos con síntomas vegetativos pueden tener 
como causa la hiperventilación; por lo menos, en 
ｾ｡ｲｴ･Ｌ＠ justifica que ante uno de estos casos rea­
hcemos investigaciones en este sentido. 

En el síndrome de hiperventilación sin lesio­
nes orgánicas demostrables domina la opinión 
de_ la etiopatogenia psíquica; probablemente es 
as¡; ar;oyan este punto de vista los estados de 
ｾｮｳｩ･､｡､Ｌ＠ tan frecuentes en estos individuos; 
Igual sentido tienen las investigacioens referen­
tes a la influencia de las emociones sobre la res­
piración ; no obf!tante, se trata sólo de una su-

posición. La fisiología nos enseña que los cen­
tros respiratorios están influídos por numero­
sos impulsos y sensaciones llegados de todas las 
partes del organismo, los cuales en su mayor 
ｰ｡ｲｾ ＿＠ son inasequibles a los medios de explo­
racwn. En la misma situación de conjetura se 
encuentra la hipótesis endocrino - hipotalámica 
como puente de unión entre las emociones y los 
centros respiratorios bulbares. 

Hay un hecho que nos ha llamado poderosa­
mente ｬｾ＠ a_t;nción por parecernos que estaba en 
｣ｾ ｮｴｲ｡､ｴ｣｣ｷｮＮ＠ con los conocimientos fisiopatoló­
giCos: cualqmera que sea la causa de la hiperp­
nea, ésta provocará una eliminación del carbó­
nico de la sangre y elevación del pH; por lo tan­
to, automáticamente debiera suspenderse la hi­
perventilación y tener lugar una fase de apnea 
seguida de respiraciones normales en frecuen­
cia y amplitud; así sucede en algunos casos de 
hiperpnea voluntaria forzada; en el síndrome de 
biperventilación, aun después de varias horas, el 
sujeto sigue hiperpneico, teniendo que llegarse 
al síncope para que se interrumpa; este hecho 
está muy poco comentado en la literatura que 
hemos consultado, salvo en el libro de RoF CAR­
BALLO ("Patología psicosomática"), en el cual se 
comenta con algún detenimiento, exponiéndose 
los trabajos de J. N. MILLS 12

, cuyo autor ha so­
metido el fenómeno de la hiperpnea consecutivo 
a la respiración forzada a un minucioso análisis. 

Cuando la respiración es principalmente dia­
fragmática se produce un aumento del retorno 
de la sangre venosa al corazón; la hiperventila­
ción torácica da lugar a descenso en la tensión 
arterial, pues aumenta la capacidad vascular del 
pulmón, disminuyendo así el flujo de sangre 
al ventrículo izquierdo; así, pues, tenemos en 
esto dos factores causa de hiperventilación 
por mecanismo reflejo. Personalmente nos ad­
herimos a esta patogenia, ya que, como hemos 
visto en una de nuestras enfermas, tuvimos oca­
sión de observar la tensión arterial inmediata­
mente antes de la hiperpnea y en plena hiper­
ventilación, descendiendo en este último estado 
40 milímetros de mercurio. La taquicardia tiene 
explicación por la disminución del volumen de 
expulsión del ventrículo izquierdo. La velocidad 
de circulación de la sangre será otro punto in­
teresante que nos proponemos investigar en fu­
turas observaciones. 

Según MILLS, la hiperpnea consecutiva a la 
hiperventilación sería debida al mismo mecanis­
mo cortical culpable de la iniciación, es decir. 
las emociones o estados psíquicos desencade­
nantes. Resulta difícil 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 fisiológi­
cos habituales. Nos parece más _probable la pa­
togenia circulatoria; quizá también las mismas 
emociones actúen a través de modificaciones en 
el aparato circulatorio, bastante sensible a esta 
clase de estímulos. 

• 

... 
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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 explicación satisfactoria 
de ello. 

;;;:e ¡;asa revista a los mecanismos fisiológicos 
que condicionan la ventilación pulmonar y los 
factores que determinan su aumento o disminu­
ción. 

Se llama la atención sobre la trccucncia del 
síndrome de hiperventilación, haciendo un re­
sumen de su sintomatología, diagnóstico y cau­
sas precipitantes. 

Es considerado principalmente el síndrome 
ｩ､ｩｯﾡ ｾ ￡ｴｩ｣ｯＬ＠ corrientemente psicégeno, exponién­
dose varios ejemplos de obsen·aci6n pez so na l. 
comentando los detalles más importantes. 

Se hace resaltar la contradicción entre d l1e­
cho clínico de la hiper¡:nea persistLn e y los co­
nocimientos fisiológicos que atritu\'en al anhí­
drido carbénico y la acidosis el estímulo funda­
mental de los centros respiratorios. 

La experiencia de los autores es favorab le a la 
opinión de que la continuación de la hiperpnca 
es debida al aumento del reflujo de la sangre ve­
nosa al corazón y la disminución de la tensión 
arterial, fenómenos acompañantes de la hiper­
\'Cntilación. 
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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 severa! instances seen by the writer. 
Its most important features are commented 
u pon. 

The contradiction belween the clinical fin­
ding of persistent hyperpnoea and physiolog i­
cal knowledge ascribing the fundamental sti-

mulation of respiratory centres to carbon dioxi­
de and acidosis is remarked. 

The writcrs' exrerience lcnds support to the 
view that thc persistence of hy!Jerpnoca is due 
to increase in the floN of vcnous blood into the 
heart and lo the fall in blood pressure, hyper. 
, entilation is assoc1atcd ,vith both phenomena. 

ZPSAMi\ IT<,NFA SUNG 

Es werden die ｶｨｹｳｩｯｬｶｧ［ｾ ｬ＠ 1wn Ml'Chanismcn, 
welche die Durchlüftung clcr Lunge besl!mmcn 
iiberprüft, so,vie die Faktorcn, die cine Stei­
gerung oder VC'rmindcrung dC'rsclbcn herbei­
führen. 

Es wird auf dil'· Haufigkeit des ｈｾ＠ p r\Ct1lÍ· 
lutionssyndrom::; hingc,\'Íc::;en uml dic. ｓｾ＠ m1Jtu­
matologie, Diagnosl.' und ｡ｵｾｊｩｩＡＧ［ｃＧｊｈｫ＠ l 1':-;achen 
1-.usammenfasscnd l;e::>Ilrochen. 

Es wird hau¡ t::>achlich das idio¡lathischc, ge· 
•\·ohnlich l::;ychogenL· Syndrom in ｴ ｾ｣ｴｬ＠ acht ge­
zogen und vcrschidl.'ne ll(' l'sonliche Dcubachtun­
gen als Ecispielc angeftih,·t und diC' •\'Íchtig:.;ten 
Einzelheitcn bcsprochen. 

..ti:s ·.vil'd der \\í.ders¡ruch zwischcn der kli­
nischen Talsache cincr anhaltcndc·n Hy¡ lcr¡moe 
und den I hysiologischC'n h.enntnissen hcrvot­
gehoben, welchC' den Re1z dC'r Atmungszentren 
a uf Kohlensiiure und Azidosc zurückt ühren. 

Xach Erfahrung dPr Autorcn ,,iir<> das An· 
halten der Hy¡¡<.l pnO<.' durch une Stugt run . ., 
der Rückstromung des venosen Blutes zum Her­
zen und durch den Fall des arteriellen Druckes 
t edingt; beide treten als Begleitcrscheinungen 
der Hyperventilation auf. 

RÉSUMÉ 

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

Cn attire l'attention sur la fréquence du syn­
dróme d'hyperventilation faisant un résumé. ｾ ･＠
sa symptómatologie, diagnostic et causes preci­
pitantes. 

On considere principalement le sydróme idio· 
pathique couramment psycogene ex¡;osant di· 
vers exemples d'observation personnclle en com­
mentant les détails les plus im¡:orlants. 

On fait ressortir la conlrediction ent re le fait 
clinique de l'hyperpnée persistante et les con· 
naissances physiologiques qui attribuent a l'an­
hydride carbonique et a l'acidosc le stimulus 
fondamental des centres respiratoires. 

L'expérience des auleurs est favorable .a 
l'opinión de que la continuation de l'hyperpne_e 
est due a l'augmenlation du reflux du sang ｾ･ｬﾭ
neux au creur et a la diminution de la tenswn 
artérielle, phénomenes qui accompagnent l'hy­
perventilation. 


