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zoeken en deze strikt medisch te gaan 
benaderen, betekent dit niet dat het 
opheffen van een geconstateerde obsti
patie achterwege zou moeten blijven. 
Zij vormt als het ware de basis van de 
behandeling, waardoor de neuromuscu
laire functie van het colon hersteld 
wordt. 
4. De volgende stap is een directe bena
dering van het probleemgedrag door 
middel van een gedragmodificerend 
programma. In het geval van retentieve 
encopresis kan dit het best gericht wor
den op positieve bekrachtiging van de 
stoelgang en adequaat toiletgebruik. Bij 
niet retentieve vormen richte men zich 
op het positief bekrachtigen van het 
zichzelf schoonhouden. 
5. Wanneer tenslotte de begeleidende 
problematiek of de mate van pathologie 
bij kind en/of gezin groot is, kan geko
zen worden voor intensievere vormen 
van psychotherapie (speltherapie, ge
zinsinterventies, psychiatrische evalua
tie, opname in een ziekenhuis of resi
dentiele setting). 

Literatuur 
De literatuurlijst bij dit artikel kan worden 
opgevraagd bij de auteurs: Vakgroep Huis
artsgeneeskunde, Rijksuniversiteit Leiden, 
Wassenaarseweg 62, 2333 AL Leiden; tele
foon 071-148333. 

Rectificatie 

In het artikel van Wibaut in het julinum
mer (pp. 298-200) zijn helaas enkele 
fouten in de tabellen geslopen: 
Tabel 1: het aantal primiparae Amster
dam moet zijn: 668; het aantal multipa
rae Paramaribo moet zijn: 4395; het 
aantal multiparae Amsterdam moet 
zijn: 631. 
Tabel2: Het aantal vaginale bevallingen 
in de periode 1977-1981 moet zijn: 3658. 
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Hyperventilatie: geruststellend of 
zorgwekkend? 

Hyperventilatie geldt als een onschuldig aan
doening, lastig maar ongevaarlijk. Aan de 
hand van casulstiek en literatuurgegevens 
wordt aannemelijk gemaakt dat dit niet altijd 
het geval is: hyperventilatie kan leiden tot 
ischemie van de hartspier en daarmee waar
schijnlijk bijdragen aan angina pectoris, 
hartinfarct en acute hartdood. Geadviseerd 
wordt om hyperventilatie bij cardiaal getinte 
klachten als een risicofactor te beschouwen. 

Inleiding 

Het hyperventilatiesyndroom is een 
symptomencomplex dat ontstaat wan
neer iemand dieper of sneller ademhaalt 
dan nodig is om in zijn zuurstofbehoefte 
te voorzien. Het kan een psychische of 
een organische oorsprong hebben. AI
gemeen wordt gewaarschuwd om geen 
organische ziekte als oorzaak van hy
perventilatie over het hoofd te zien. 
Sommige auteurs menen dat de dia
gnose psychisch bepaalde hyperventila
tie aileen per exclusionem gesteld mag 
worden, andere vinden dat het onder
zoek bij voorkeur door de huisarts moet 
worden verricht en dus eenvoudig ge
houden kan worden. I •S 

Wanneer organische oorzaken uitge
sloten zijn, kan een begin gemaakt wor
den met de behandeling, die gebaseerd 
is op geruststelling, informatie en ont
spanningsoefeningen.6 Die behandeling 
kan zelfs bestaan uit het provoceren en 
leren beheersen van hyperventilatie. 3 

Behalve voor therapeutische doelein
den wordt de provocatie van hyperven
tilatie ook vaak gebruikt als aanvulling 
op de diagnostiek.2 

In het algemeen wordt hyperventila
tie dus beschouwd als een onschuldige 
aandoening, lastig maar ongevaarlijk. 

Op pagina 313 worden drie ziektege
schiedenissen beschreven, die illustre
ren hoe moeilijk het kan zijn de psy
chisch bepaalde hyperventilatie te on
derscheiden van de hyperventilatie die 
een symptoom is van of gepaard gaat 

• Huisarts te Haarlem. 

met onderliggende organische patholo
gie. In aile drie de gevallen was er 
sprake van hyperventilatie die uiteinde
lijk gepaard bleek te gaan met cardiale 
pathologie. In aile drie de gevallen was 
de algehele conditie van de patienten zo 
goed, stond de hyperventilatie zo op de 
voorgrond en lagen de cardiale klachten 
zo op de achtergrond, dat de diagnose 
gesteld werd op psychogene hyperventi
latie. In geen van de gevallen was er zo'n 
pijn, dat de patienten daardoor zouden 
hyperventileren, noch was er een ander 
teken van organische pathologie, dat 
een analyse in die richting vereiste. 

De gedachte dat het ging om onschul
dige symptomen, werd nog versterkt 
door twee opvattingen: 
- symptomen die opgewekt kunnen 
worden door vrijwillige hyperventilatie, 
zijn onschuldig; 
- symptomen die tijdens hyperventila
tie bestaan en bedwongen kunnen wor
den met rebreathing, geruststelling en 
normalise ring van de ademhalin.g, zijn 
eveneens onschuldig. 

De onderliggende opvatting is dat 
hyperventilatie zelf onschuldig is. Het is 
echter de vraag, of dit wei altijd het 
geval is en of hyperventilatie niet een 
causale factor kan zijn bij het ontstaan 
van cardiale pathologie. 

ECG-veranderingen 

Het is allanger bekend dat hyperventi
latie ECG-afwijkingen kan veroorza
ken in de vorm van ST-segment dalin-, 
gen, omkeringen van T-toppen, QRS
veranderingen en ritmestoornissen.2 

Aanvankelijk werd het zeer onwaar
schijnlijk geacht, dat deze ECG-afwij
kingen zouden ontstaan door een tekort 
aan zuurstof in het myocard, ten gevolge 
van een verminderde circulatie in de 
arteriae coronariae en een verminderde 
afgifte van zuurstof aan de weefsels. 2 

Vaak werd het verschijnsel dan ook 
pseudo-angina of pseudo-ischemie ge
noemd.7.9 Inmiddels is echter duidelijk 
geworden dat hyperventilatie zowel bij 
normale coronaire arterien als bij coro
naire sclerose tot een verslechtering van 
de zuurstofvoorziening van het myocard 
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kan leiden. De respiratoire alkalose, 
ontstaan door het hyperventileren, zou 
leiden tot vasoconstrictie in de coronai
re arterien en tot een verhoogde bin
dingsneiging van de zuurstof met het 
bloed in de coronaire capillairen (het 
Bohr-effect, een verschuiving van de 
hemoglobine-zuurstofdissociatiecurve 
ten gevolge van hypocapnie en alkalo
se)Y)'12 Ook door middel van arterio
grafie zijn deze spasmen in de coronaire 
arterien aangetoond tijdens hyperventi
latie.13 14 Op basis van deze vasocon
strictie en het Bohr-effect zou 'ware 
angina' kunnen ontstaan, althans bij 
coronaire sclerose. 7 Sommige auteurs 

Casuistiek 

Patiente A, een vrouw van 39 jaar, heeft 
epilepsie op ba ivan een cerebrale be
schadiging, en hyperten ie. Zij gebruikt 
hiervoor carbamazepine, phenobarbital, 
methyldopa en chloorthalidon. Tien jaar 
geleden is zij uitgebreid door een inter
ni t onderzocht, zonder dat een aandoe
ning i gevonden die de hypertensie kan 
verklaren. De diagnose is gesteld op e -
entiele hyperten ie met nerveuze mo

menten. Vijf jaar later zijn een thoraxfo
to en een ECG gemaakt en i het choles
terolgehalte bepaald; de uitslagen hicr
van waren normaal. Dc blocddruk va
rieerde vall 140/90 tot 175fl20 mm Hg. 

Zij komt op het preekuur met klach
ten van pijn op de bor t, een licht gevoel 
in het hoofd, pijn in de armen en hart
kloppingen. Ang t maakte aile erger: 
ang t voor een epileptisch in ult en ang t 
om te vallen op traat. Bij lichamelijk 
onderzoek worden geen afwijkingen ge
vonden; weI worden de symptomen ge
provoceerd door het zuchten voor de 
auscultatie van de longen. 

Omdat angst op de voorgrond staat en 
een straatfobie dreigt, wordt zij naar het 
maat ehappelijk werk gestuurd. Zowel 
mondeling al chriftelijk krijgt zij infor
matie over het hyperventilatie yndroom 
en zij wordt gerustge leld. 

Veertien dagen later wordt oxazepam 
10 mg driemaal daag aan de medieatie 
toegevoegd. Hoewel de ituatie drie we
ken later nog niet vcel betcr is, wordt cen 
afwachtende houding aangenomen om te 
zien wat het effect van de gesprekken met 
de maat chappelijk werker zal zijn. 

Weer twee weken later belt het doeh
tertje van acht jaar op om te zeggen dat 
haar moeder weer zo'n aanval van be· 
nauwdheid heeft. Al de hui ar nog 
geen kwartier later arriveert, blijkt dat de 
patiente reed overleden. Hetero-
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menen dan ook dat hyperventilatie bij 
coronaire sclerose en hartinfarct verme
den c.q. behandeld dient te worden. 10 12 

Een goede verklaring voor de ECG
veranderingen kan niet gegeven wor
den, terwijl het feit dat de veranderin
gen in het ECG vrijwel altijd binnen 30 
seconden na de aanvang van de hyper
ventilatie worden waargenomen, pleit 
tegen zuurstoftekort in het myocard. lO 

Toch zijn er aanwijzingen dat de ECG
veranderingen ischemisch van aard 
zijn.14 15 Verder is een geval bekend 
waarin vrijwillige hyperventilatie, na 
een insult en ventrikelfibrillatie, een 
dodelijke afloop had. 16 

anamne ti ch blijkt dat zij al een uur lang 
benauwd wa gewee t en tenslotte be
wu teloo wa geraakt. 

Achteraf kan men natuurlijk zeggen dat 
de hui art op ba ivan een vijf jaar oud 
ECG te gemakkelijk heeft aangenomen 
dat de klachten niet cardiaal van origine 
waren . Toch is het niet ongebruikelijk 
ervan uit te gaan dat klachten die door 
vrijwillige hyperventilatie geprovoceerd 
kunnen worden, on ehuldig van aard 
zijn. 

Patient B, 47 jaar, heeft rugklachten en 
een lichte hypcrtensie, die goed reageert 
op propranolol en diazepam. Hij rookt 
20 sigaretten per dag. 

De hui art wordt te hulp geroepen, 
omdat hij bij dc tandart onwel is gewor
den: hij is bleck weggetrokken en dreig
de nauw te vallen. Bij navraag blijkt er 
geen injeclie door de tandarts te zijn 
gegeven. Patient had geen gevoel meer in 
beide armen, pijnlijke schouders, hij 
tran pireerde en wa duizelig. 

Bij onderzoek wordt niets bijzonder 
gevonden; de bloeddruk is 160/100 mm 
Hg. Dc diagno e wordt op hypcrventila
tic gesteld, wat ondersteund wordt door 
het feit dat de klachten afzakken onder 
invloed van adem en in een plastic zakje. 
een geru tstellend ge prek en diazepam 2 
mg. Patient krijgt de instructie zich te 
meld en als de klachten eventueel terug
keren. 

Een week later krijgt de patient tijdens 
het douchen een vergelijkbare aanval, 
erger met drukkende beklemming op de 
borst en kramp in de armen. Bij onder
zoek is hij bleek en klam, de pols i 441 
min., later 6O/min. 

Met droperidoUfentanyl (Thalamo 

Zo dringt zich de vraag op, of hyperven
tilatie - hoe on schul dig ook in het alge
meen - niet toch in uitzonderingsgeval
len gevaar kan opleveren ten gevolge 
van ischemie van de harts pier. 

Ischemie van de hartspier 

De theorieen over de etiologie van angi
na pectoris en ischemie van de hartspier 
hebben in het verleden nogal gevari
eerd. Coronaire sclerose, waarbij het 
hart meer zuurstof verbruikt dan het 
toegevoerd krijgt door de vernauwde 
kransslagader, werd in 1940 aangetoond 
als oorzaak van angina pectoris bij in-

nale) wordt hij inge tuurd op verdenking 
van een hartinfarct. Er blijkt een onder
wandinfarct te zijn, eenmaal geeompli
ceerd door ventrikelfibrilleren, maar ver
der met een voorspoedig her tel. Bij 
nadere analyse door middel van angio
grafie worden coronaire sclerose ('threc 
vessel disease') en stenoses van de arteri
ae iliacae aangetoond. Inmiddels hecft 
hij met goed gevolg een coronary bypas -
operatic ondergaan en staat hij op de 
nominatie voor een vaatbroekoperatie. 

Ook deze casu illustreert een niet onge
bruikelijke gedragslijn. Wanneer de 
ymptomen van een hyperventilerende 

patient door een geru t tell end gesprek 
en rebrealhillg tot verdwijnen zijn te 
brengen, wordt de ituatie meestal bena
derd al of de ymptomen on 'chuldig van 
aard zijn. Deze patient had bovendien 
ook nct een beangsligend landansbc
lOek aehter de rug, zodat het beeld com
pleet leek. Verder onderzoek zou de 
angst en de hyperventilatie bevorderd 
kunnen hebben en het gevaar van omati
che fixatie leek niet denkbeeldig. 

Patient C, een man van 56 jaar, heeft al 
enige risicofactor het roken van ongeveer 
20 igaretten per dag. Hij i op zijn werk 
onwel geworden en de bedrijfsarts heeft 
hem onderzocht. Deze heeft een E G 
gemaakt en stelt de diagno e hyperventi
latie. Zo wa het ECG ook be ehreven: 
ST-veranderingen die kunnen passen bij 
hypcrventilatie. 

Na onze voorgaande ervaringen lijkt 
het vcr tandig hem door te turen naar de 
cardioloog voor verdere evaluatie. Deze 
constateert een klein hartinfarct. 
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spanning. Dat spasmen van de coronai
re arterie angina pectoris konden ver
oorzaken, werd in 1910 reeds gepostu
leerd. In 1959 beschreef Prinzmetal de 
variant-angina: pijn op de borst in rust, 
met ST -elevaties op het ECG, zonder 
dat er sprake was van een toegenomen 
zuurstofbehoefte. In de jaren zeventig 
kon met coronaire angiografie worden 
aangetoond dat deze vorm van angina 
inderdaad op spasmen berustte. 17 

Inmiddels is een beeld ontstaan, 
waarin beide concepten een plaats heb
ben. Bij angina pectoris zouden zowel 
gefixeerde stenosen (in de vorm van 
coronaire sclerose), als dynamische ste
nosen (veroorzaakt door vasoconstric
tie, al of niet gepaard met intravasale 
stolling - 'plugging of bloodconstitu
ents') een rol spelen.17 18 Deze twee 
soorten stenose -komen samen voor in 
allerlei verhoudingen, van uitsluitend 
spasm en tot uitsluitend coronaire scle
rose. 

Wanneer een stenose tot klachten en 
ischemie zalleiden, is nog niet voorspel
baar. Belangwekkend is ook dat deze 
acute, voorbijgaande ischemie vaak 
symptoomloos verloopt. Om deze re
den lijkt het verstandig om de asympto
matische typische ST-veranderingen die 
optreden bij een inspanningsproef ofbij 
holtermonitoring, te be schouwen als 
ischemisch van aard. 18 

Dat de spastische factor van de steno
se die tot ischemie leidt, niet ongevaar
lijk is, blijkt uit het feit dat deze kan 
lei den tot infarcering, ventrikelfibrille
ren, hartstilstand en sinusknoop-dys
functie. Verder zouden chronische spas
men kunnen leiden tot arteriosclerose 
en zou omgekeerd arteriosclerose een 
bron van nieuwe spasmen kunnen vor
men. Van belang lijkt tenslotte dat er 
een statistische relatie is gevonden tus
sen migraine, het fenomeen van Ray
naud en variant-angina, en verder tus
sen emoties, mitralisklepprolaps, ver
hoogde alfa-adrenerge tonus en variant
angina.17 19 

Kort samengevat kan gezegd worden, 
dat in de etiologie van ischemie van de 
hartspier, naast coronaire sclerose, een 
dynamische factor is onderkend, die be
staat uit vaatspasmen en intravasale 
stolling. Deze vaatspasmen blijken va
ker voor te komen dan aanvankelijk 
werd gedacht, en niet aileen als variant
angina, maar ook samen met coronaire 
sclerose. Bovendien blijken ze ernstiger 
van aard, doordat zij kunnen bijdragen 
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tot het ontstaan van angina pectoris, 
myocardinfarct en acute hartdood. 

Een andere oorzaak van hartischemie 
werd nog gevonden in een onderzoek 
waarin 15 vrouwen met bewezen myo
cardischemie en normale coronaire ar
terien werden verge Ie ken met een con
trolegroep. Zij bleken een abnormale 
hemoglobine-zuurstofdissociatiecurve 
te hebben. Roken leek dit te bevorde
ren; bij vrouwen die stopten met roken, 
normaliseerde dit weer. ECG-afwijkin
gen gedurende vrijwillige hyperventila
tie in rust Ie ken van voorspelbare waar
de. 20 Drie van de vijftien overleden aan 
de aandoening. Of de abnormale he
moglobine-zuurstofdissociatie een cau
sale factor was of een stress-fenomeen, 
kon niet worden uitgemaakt. 

Hyperventilatie als causale factor 

Wanneer we het voorgaande nog eens 
overzien, zijn twee conclusies van be
lang: 
• Hyperventilatie kan lei den tot coro
naire spasmen en een verschuiving in de 
hemoglobine-zuurstofdissociatiecurve 
en daardoor tot ischemie van de hart
spier. 
• Coronaire spasmen en een verschui
ving in de hemoglobine-zuurstofdisso
ciatiecurve kunnen lei den tot angina 
pectoris, hartinfarct en acute hartdood. 

Het is geen al te grote sprong, als men 
dan veronderstelt dat hyperventilatie 
een causale factor kan zijn bij het ont
staan van angina pectoris, hartinfarct en 
acute hartdood. Het feit dat er een 
statistische correlatie bestaat tussen 
enerzijds variant-angina en anderzijds 
het fenomeen van Raynaud, migraine, 
emoties, mitralisklepprolaps en ver
hoogde alfa-adrenerge tonus, onder
steunt deze veronderstelling, aangezien 
al deze verschijnselen ook nauw ver
bonden zijn met hyperventilatie. 

Het is natuurlijk niet meer dan een 
hypothese, maar gezien de frequentie 
van voorkomen van hyperventilatie en 
de ernst van de veronderstelde gevol
gen, lijkt het verstandig er nu reeds 
rekening mee te houden. Wij stellen ons 
in het gezondheidscentrum 'Schalkwijk' 
in ieder geval wat voorzichtiger op dan 
vroeger, zeker als het gaat om hyper
ventilatie met cardiologisch getinte 
klachten. Zo lijkt het ons voorlopig 
verstandig verstandig om de typische 
ST-veranderingen die optreden bij hy-

perventilatie, te be schouwen als ische
misch van aard. In ieder geval kan naar 
onze mening hyperventilatie niet langer 
in aile gevallen als iets onschuldigs wor
den beschouwd. 

Praktisch gezien betekent dit de op
lossing van een oud diagnostisch dilem
ma bij een patient die hyperventileert 
en pijn op de boist heeft: gaat het om 
ischemie van het hart, waardoor de pa
tient hyperventileert, of om hyperventi
latie, waardoor hij pijn op de borst 
heeft? Ook in het laatste geval kan 
sprake zijn van myocardischemie en 
derhalve loopt de patient in beide geval
len risico's. 

Al met allijkt het advies gerechtvaar
digd, een patient met cardiaal getinte 
klachten die hyperventileert, dezelfde 
zorg te geven als een patient met angina 
pectoris die niet hyperventileert, ook als 
hyperventilatieprovocatie de klachten 
doet verergeren en rebreathing de 
klachten doet verminderen. 

Beschouwing 

Een aantal vragen dient in de toekomst 
nader bekeken te worden. 
• Hoe vaak is hyperventilatie risk ant 
en hoe vaak niet? Zijn risk ante vormen 
van hyperventilatie te onderscheiden 
van vormen zonder risico's? 
• Vormt hyperventilatie zonder 
cardiovasculaire klachten een risico, net 
als de symptoomloze variant-angina?18 
• Berusten de ECG-afwijkingen bij hy
perventilatie toch op ischemie? 
• Ais hyperventilatie niet altijd onge
vaarlijk is, welke consequenties heeft 
dat dan voor de behandeling, gegeven 
het feit dat geruststelling tot nu toe de 
hoeksteen van de behandeling is? 
• Hoever mag de hyperventilatiepro
vocatie gaan, zowel in diagnostisch als in 
therapeutisch opzicht? De interuniver
sitaire werkgroep Hyperventilatie for
muleerde in haar P AOG-cursus in 1985 
drie contra-indicaties - astma, epilepsie 
en hartaandoeningen - maar noemde de 
provocatie verder ongevaarlijk. 
• Hoe moet de behandeling zijn van 
mensen met hyperventilatie en organi
sche pathologie? 
• Is het mogelijk om bij hyperventilatie 
onderscheid te maken tussen pijn op de 
borst ten gevolge van coronaire spasme 
en pijn op de borst ten gevolge van 
verkramping van de tussenribspieren?1 
• Ais Ca-entryblockers de eerste keus 
zijn in de therapie van coronaire spas-
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men,17 18 hebben zij dan ook een plaats 
in de therapie van hyperventilatie? Of 
levert het stoppen hiermee juist weer 
nieuwe risico's Op?21 
• Zou hyperventilatie een van de psy
chofysiologische factoren kunnen zijn 
die stress en type-A-gedrag verbindt 
met hartinfarct en acute hartdood, zoals 
door verschillende auteurs be
schreven ?22.24 
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