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Summary 

Hyperventilation test: psycho-physiological and  
clinical significance. Literature review  

Breathing is a vital process of the human body, although excessive chronic pulmonary 
ventilation can have a negative impact upon the health manifested by the hyperventilation 
syndrome. The hyperventilation test is voluntary and excessive pulmonary ventilation performed 
in a certain period of time in order to induce specific modifications in the body homeostasis. The 
test is used for diagnosis or studying certain biochemical and physiological changes that occur 
during and after the test. 

 
Rezumat 
Respiraţia este un proces vital al organismului uman, dar ventilaţia excesivă cronică 

poate avea repercusiuni negative asupra sănătăţii, ceea ce se manifestă prin sindromul de 
hiperventilaţie. Testul de hiperventilaţie este o ventilaţie excesivă pulmonară voluntară 
executată, într-un interval bine definit de timp, cu scopul inducerii anumitor modificări în 
homeostazia organismului. Testul este utilizat pentru diagnostic sau studierea anumitor 
modificări în parametrii biochimici şi fiziologici care au loc în timpul şi după efectuare lui. 

 
Scopul acestei lucrări este de a trece în revistă şi de a sistematiza reacţiile organismului 

la testul de hiperventilaţie voluntară analizînd cele mai recente publicaţii internaţionale la acest 
subiect. 

 
 Obiectivele lucrării 
• Prezentarea tehnicilor de efectuare a testului de hiperventilatie;  
• Prezentarea clasificărilor simptomelor celor mai utilizate teste; 
• Analiza dependenţei apariţiei simptomelor de modificările obiective apărute în organism. 

Metodologie 
  Suprot informaţional pentru elaborarea acestei publicaţii a servit o totalitate de reviste 
internaţionale ştiintifico-practice găsite prin intermediul programului „HINARI” şi „Google” cu 
ajutorul cuvintelor cheie ca: testul de hiperventilaţie, sindromul de hiperventilaţie, SNC şi 
respiraţia, respiraţie holotropă, Stanislav Grof, respiraţia şi hipocapnia, efectul Bohr, meditaţia 
şi respiraţia. Lista de referinţe din fiecare articol a fost examinată în căutarea referinţelor 
suplimentare. 
 

Rezultate 
1. Sindromul de hiperventilaţie (noţiuni generale) 
Hiperventilaţia (HV) este o problemă relevantă în medicină. Importanţa sa reiese din 

faptul că respiraţia este vitală în asigurarea organismului cu oxigen. Dar totuşi ventilaţia 
excesivă, depăşeşte nivelul necesar de acoperire a necesităţii cu oxigen, avînd în rezultat o 
importanţă biologică negativă. Aceasta este datorată numeroşilor factori induşi direct sau indirect 
prin dereglarea activităţii SNC. Hiperventilaţia marcată duce la declanşarea dereglărilor serioase 
în echilibrul acido-bazic al organismului, acompaniată de hipocapnie [5]. 
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În aspect clinic HV prezintă un sindrom, care la fel ţine de respiraţia în exces, depăşind 
necesităţile metabolice ale subiectului şi se manifestă prin diverse simptome şi semne clinice [17]. 
Există  două forme ale sindromului de hiperventilaţie (SHV), acută şi cronică, adesea ele sunt 
constatate la unul şi acelaşi pacient. Din punct de vedere al diagnosticului clinic SHV acut (doar 
1% din toate formele de SHV) nu prezintă mari probleme de identificare, deoarece HV este 
vizibilă, frecvenţa respiratorie este mărită iar analiza nivelului CO2 în aerul expirat sau sânge 
scoate în evidenţă o hipocapnie. Situaţia este cu mult mai dificilă în cazul unui SHV cronic. 
Adesea în aceste cazuri în prim plan apar într-un mod flagrant fenomene din partea sistemului 
nervos, cardio-vascular, gastro-intestinal ş.a., iar acuzele respiratorii pot fi discrete, insuficient 
conştientizate de pacient sau chiar absente [18]. 

2.Testul de hiperventilaţie (tipuri şi tehnici de efectuare) 
 Testul de hiperventilaţie reprezintă un test de provocare voluntară a hiperventilaţiei 
pulmonare, într-un interval de timp definit, în perioada căreia au loc înregistrările simptomelor 
subiective şi modificărilor obiective în organism  cu scop diagnostic [6]. 
 Varietatea tipurilor de teste este foarte mare, cele mai larg utilizate teste sunt : testul de 3 
min. - cu rata ventilaţiei pulmonare externe de 4,5-5, respiraţie adîncă cu expiraţie activă, fără 
creşterea frecvenţei; testul de 3 min. a cîte 30 respiraţii pe minut; testul de 5 min. - respiraţie 
rapidă şi adîncă cu o frecvenţă de nu mai puţin de 30 respiraţii  pe minut ; testul de 20-30 min. - 
cu volum de 20/30/40 l/min. şi cu cea mai mare durată, testul de 1 oră cu cîteva repetiţii de 
hiperventilaţie cu volum crescut sau cu tahipnei periodice de 60-100 respiraţii pe min [1, 2, 3, 4, 
5, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 12, 13, 14, 15, 16]. 

În dependenţă de scopul cercetării, înainte de efectuarea testului, în timpul lui şi după 
terminarea procedurei se înregistrează anumiţi parametri ai stării funcţionale a organismului, ca 
de exemplu : rata respiraţiei externe, profunzimea respiraţiei, presiunea transcutană a bioxidului 
de carbon, saturaţia sîngelui cu oxigen, FCC, rata fluxului sangvin central şi fluxului sangvin 
cerebral, activitatea creerului ş.a.  
 3.Semiologia testului 
 A.Testul de 3 minute 

Simptomele apărute în timpul efectuării testului de hiperventilaţie au fost clasificate în 
mai multe moduri de diferiţi autori. Unii autori clasifică simptomele în : specifice testului, 
general-comune, respiratorii şi psihologice. Simptomele specifice tesului se numesc aşa, 
deoarece apariţia lor este dependentă de instalarea hipocapniei în rezultatul efectuarii 
hiperventilaţiei. Simptomele cele mai specifice hipocapnie sunt : ameţeala, parestezia, 
slăbiciunea, frisonul, rigiditatea musculară, mîini şi picioare reci, tremorul, crampele musculare. 
Siptomele general-comune ca : fatigabilitatea, bufeurile de căldură, cefaleea, slăbiciunea 
musculară, rigididatea în jurul gurii, senzaţiile de căldură în cap, transpiraţiile, vederea 
estompată, tahicardia, palpitaţiile, senzatia de stomac umflat, greaţa, durerile toracale, crampele 
sau durerile abdominale, aritmiile apar şi în rezultatul efectuării hiperventilaţiei izocapnice, fiind 
nespecifice hipocapniei. Simptomele respiratorii sunt: senzaţia de „insatisfacţia respiraţiei” 
(relatată mult mai des în hipocapnie decît în izocapnie), incapacitatea de a inspira adînc, 
epuizare, senzatia de „nod în gît”. Simptomele psihologice sunt : neliniştea, tulburarea, 
anxietatea, panica, senzaţia de irealitate. Simptomele psihologice sunt mult mai des si cu un mai 
mare grad de manifestare menţionate în hiperventilaţia hipocapnică decît în cea izocapnică [6]. 

Alţi autori clasifică simptomele apărute astfel: simptome tipice deregelărilor circulatorii 
cerebrale - senzaţii neplăcute în cap, ameţeli, senzaţii de intoxicaţie, uşurinţă, imposibilitatea de 
a înţelege cuvintele, ceaţă în faţa ochilor ş. a. ; simptome tipice modificărilor funcţiilor motorii şi 
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senzoriale ale SNC - parestezii şi înţepări în extremitaţi, constrîngere şi tensiune, tremor, prurit ş. 
a. ; simptome tipice dereglărilor SNV - senzaţii de căldură în diferite părţi ale corpului, gură 
uscată, slăbiciune, oboseală ş. a. [4]. 

Unele studii au arătat că 60-66% din simptomele prezentate de către subiecţii 
investigaţiilor în timpul testului de hiperventilaţie hipocapnică sunt prezentate şi de cei care 
hiperventilează izocapnic. Acest fapt ne face să concluzionăm că nu toate simptomele apărute în 
rezultatul testului sunt mediate de hipocapnie, după cum se credea anterior. Unele simptome apar 
în mod reflector la creşterea excursiei toracice şi la hiperexcitarea baroreceptorilor cutiei 
toracice, altele apar ca rezultat al schimbărilor umorale ca creşterea concentratiei plasmatice a 
catecolaminelor, endorfinelor ş.a. [1, 4, 5, 6, 8, 11].  

În timpul hiperventilaţiei au loc modificări obiective în mediile umorale ale organismului 
de care depinde apariţia simptomelor sus numite. Hipocapnia – scăderea presiunii parţiale a 
bioxidului de carbon pînă la 20-25 mmHg, ce duce la alcaloză respiratorie. Saturaţia sîngelui cu 
oxigen scade pînă la 90%. Curba disocierii hemoglobinei se deplasează spre stînga cu scăderea 
eliberării de oxigen către ţesuturi - efectul Bohr. Fluxul cerebral – în prima minută a testului 
creşte şi apoi scade deşi rămîne deasupra nivelului bazal pe tot parcursul testului. Această 
scădere continuă încă 2 min. după sfîrşitul testului, după care are loc o restabilire lentă. Creşterea 
fluxului cerebral la începutul testului este cauzată de scăderea tonusului vaselor cerebrale dar şi 
de creşterea FCC (deşi amplitudinea contracţiilor cardiace scade). Scăderea ulterioară a fluxului 
cerebral este cauzată de: creşterea tonusului vaselor cerebrale şi de scăderea minut-volumului 
cardiac, din cauza tahicardiei. Ultimii parametri modificaţi duc la hipoxia creerului, dar nu şi la 
ischemie. Acest fenomen este numit „hipoxie paradoxală”, deoarece deşi circulaţia cerebrală este 
dereglată, creerul nu manifestă modificări hipoxice [1, 5, 7, 11]. 

În majoritatea cazurilor pe electroencefalogramă dinamica puterii spectrale totale a fost 
similară, cu creşterea pe parcursul hiperventilaţiei pînă la un pic, la sfîrşitul testului cu scăderea 
ulterioară, oglindind modificările nivelului bioxidului de carbon. Modificările densităţii spectrale 
în unda alfa au loc mai intens decît în alte unde, aceasta se poate datora faptului ca această undă 
este influenţată şi de alţi parametri fiziologici modificaţi în timpul testului. Dar, comparînd 
dinamica undelor de pe EEG în timpul testului şi după, cînd PCO2 în sînge este egală (tensiunea 
transcutană a CO2 în minutul 1 de hiperventilatie are aceeaşi valoare ca în minutul 5 după 
sfirşitul testului, în min. 2 al testului este egală cu tensiunea din minnutul 2 de recuperare şi în 
minutul 3 al testului PCO2 este egală cu PCO2 din minutul 1 de recuperare). S-a observat o 
diferenţă în puterea spectrală a undei theta, cu o mai mare putere spectrală în timpul testului decît 
după,  deşi concentraţiile de CO2 erau egale. Reiese că puterea spectrală a undelor de pe EEG 
sunt influenţate nu numai de variaţiile concentraţiei CO2 dar şi de variaţiile excursiei cutiei 
toracice şi posibil şi de alţi factori [3, 4, 5]. 

Mulţi autori explicau modificările de pe EEG ca rezultat al hipoxiei encefalului, dar 
ulterior a fost infirmată această idee, argumentele fiind: modificările în prima minută de 
hiperventilaţie au loc în condiţiile unui flux cerebral crescut; în hiperventilaţia prelungită pe 
fondalul scăderii  fluxului cerebral, modificările EEG pot să nu arate semne specifice hipoxiei; în 
timpul testului deşi se dezvoltă hipocapnia şi hipoxia, rata consumului de oxigen de către creer 
creşte [5]. 

Modificările de pe EEG pot fi explicate în felul următor - hipocapnia şi alcaloza care se 
dezvoltă în timpul testului pot influenţa direct metabolismul celular şi excitabilitatea celulelor 
corticale, subcorticale şi trunculare şi indirect prin vasoconstricţie, ischemie, hipoxie, 
hipoglicemie; toate aceste procese pot cauza schimbări în relaţiile funcţionale intracerebrale, 
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acompaniate de redistribuirea sau modificarea „fluxului” bazal al inhibării sau activării cortical-
subcortical-trunculare şi la fel influenţînd sincronizarea şi desincronizarea. Unele modificări 
rapide în relaţiile intracerebrale pot cauza, în unele situaţii, pierderea sau dezechilibrul în 
mecanismele funcţional-reglatorii şi pierderea funcţionalităţii unor unităţi centrale de reglare 
autonomă, manifestate în dezvotarea unor simptome [3, 4, 5]. 

Subiecţii testului au fost divizaţi în grupe în dependenţă de intensitatea modificărilor 
apărute la EEG : grupul I  – n-a arătat nici o reacţie la test (15%), grupul II – cu rata joasă a 
modificărilor, cu schimbări minore în „pattern”-ul iniţial al EEG, fară modificări substanţiale în 
caracteristicele amplitudă-frecvenţă, sau apariţia unor fenomene electroencefalografice noi 
(38%), grupul III – include o creştere slabă în EEG a caracteristicilor amplitudă-frecvenţă 
(apariţia undelor mici, sau fragmentelor nedominante a ritmurilor neexistente în EEG anterioare) 
(41%), grupul IV – include subiecţii care expun reacţii marcate, înregistrarea fenomenelor care 
nu sunt prezente în EEG anterioare sau accentuarea unor dereglări preexistente anterior (6%) [4]. 

Formele modificărilor apărute pe EEG au fost împărţite în 5 tipuri :  tipul I – include 
reacţii în care are loc apariţia sau intensificarea dereglărilor ritmului bazal al EEG, tipul II – 
include reacţii de creştere în activitatea lentă difuză, tip III – include apariţia izbucnirilor undelor 
înalte, lente (mai mult monomorfice), tipul IV – include apariţia izbucnirilor similare dar mai 
polimorfice, incluzînd apariţia simultană sau intensificarea frecvenţelor, ascuţite şi deformate 
forme de activitate, tipul V – apariţia activităţilor paroxismale epileptiforme. [4] 

Alte efecte ale hiperventilaţiei sunt: hipoglicemia cerebrală; scăderea concentraţiei 
plasmatice a protonilor de hidrogen, ionilor de calciu şi magneziu în rezultatul cărora apar 
paresteziile şi tetania; scăderea presiunei intracerebrale; creşterea eliberării catecolaminelor din 
medulosuprarenale şi din terminaţiunele adrenergice; creşte nivelul plasmatic al beta-
endorfinelor; presiunea arterială poate să crească, să scadă, sau să ramînă constantă, în 
dependenţă de fondul hormonal iniţial [1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 12, 13, 14, 15, 16]. 

Ca o concluzie pentru testul de 3 minute putem spune ca există o strînsă legătură între 
intensitatea reacţiilor pe EEG şi gradul modificărilor stării subiective a oamenilor sănătoşi şi 
pacienţilor din diferite grupe, o creştere a intensităţii modificărilor pe EEG este acompaniată de o 
creştere a numărului de simptome relatate de subiecţii experimentului. Gradul modificărilor de 
pe EEG şi a stării subiective a persoanelor examinate este în strînsă legătură cu prezenţa unelor 
simptome de dereglări în „paterrn”-ul iniţial al EEG, aşa numitele mici izbucniri [3, 4, 5]. 
 B.Testul de 30 minute 
 La efectuarea probei de hiperventilaţie de 30 min. s-a înregistrat succesivitatea cu care au 
apărut simptomele. La sfîrşitul primului minut şi începutul celui de-al doilea au aparut simptome 
ca: gură uscată, mîncărime în gît (la 39% din subiectii experimentului), ori hipersalivaţie (25%), 
vertij (60%), zenzaţii neplăcute în cap (21%), zumzet în cap (35%), flux de sînge spre cap şi 
pulsaţia a. temporale (17%), acufene (37%). Obiectiv în acest timp a crescut FCC de la 72 la 85 
batai/min. ; presiunea arterială de la 118/77 mmHg la 132/83 mmHg, iar asupra inimii 
hiperventilaţia a avut un efect inotrop pozitiv. La sfîrşitul minutului  3, începutul minutului 4 
80% din subiecţi au raportat senzaţii specifice ca: înţepări, amorţeli, uşoare furnicături în 
capetele degetelor mîinilor, picioarelor şi pe faţă. Obiectiv a avut loc scăderea presiunei parţiale 
a bioxidului de carbon din aerul alveolar pînă la 20 mmHg. Începînd cu minutul 4 pînă la 
minutul al 6-lea are loc creşterea paresteziei şi extinderea zonei de sensibilitate dereglată, cu 
dezvoltarea senzaţiei de constrîngere generală, tensiune, parestezie a întregului organism, 
fibrilaţii a muşchilor peretelui anterior abdominal a membrelor şi muschilor mimicii. Obiectiv 
apare acrocianoza, răcirea şi paloarea extremităţilor (76%). Sfîrşitul minutului 6, începutul 
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minutului 7 este însoţit de creşterea rapidă a tonusului muşchilor mîinilor şi picioarelor, care în 
minutele 7 şi 8 a fost acompaniată şi de spasm: „mîna de mamoş”, „cap de peşte” sau spasme 
carpopedale (85%). Obiectiv are loc scăderea presiunei parţiale a bioxidului de carbon din aerul 
alvelolar pînă la 19,38 mmHg, presiunea parţială a bioxidului de carbon în sîngele arterial fiind 
de 22,5 mmHg. De la minutul 8 pîna la al 12-lea creşte gălăgia şi senzaţia de greutate în cap, 
cefaleea (60%), presiune la tîmple, senzaţie de pulsaţie a arterelor temporale (53%), dereglări 
vizuale de tipul ceaţă, voal, tremor în faţa ochilor (63%), buimacire (53%), senzaţii de uşurinţă, 
euforie (17%). Obiectiv în această perioadă se înregistrează creşterea presiunei arteriale sistolice 
pîna la 144 mmHg şi a celei diastolice pîna la 91 mmHg, creşte la fel şi FCC pînă la 96 
bătăi/min., debitul cardiac crescînd cu 34%. În minutele 13, 15 tetania devine foarte pronunţată 
(91,5 %). Obiectiv presiunea parţială a bioxidului de carbon scade cu 21-22 mmHg de la nivelul 
bazal. Subiecţii care au continuat hiperventilaţia după minutul 18 descriu starea lor subiectivă ca 
dureroasă şi insuportabilă. Obiectiv: valorile maxime ale presiunei arteriale au fost înregistrate în 
această perioadă, presiunea arterială sistolică crescînd cu 30, iar cea diastolică cu 15 mm Hg  de 
la nivelul bazal, FCC ajunge pîna la 100 bătăi/min., presiunea parţială a CO2 din aerul alveolar a 
scăzut pîna la 15,5 mm Hg. După 15 minute de hiperventilaţie unii subiecţi au suportat dereglări 
de cunoştinţă, incluzînd halucinaţii (7%), imposibilitatea de a înţelege comenzile (14%), senzaţie 
de depărtare (14%) [7].  

Analiza stării subiective în perioada de recuperare a testului relevă  o dispariţie a 
simptomelor în ordine inversă apariţiei lor [7]. 
 C.Testul de 1 oră 

În testul cu hiperventilaţie de o oră starea subiectivă a testaţilor relevă 5 fenomene mai 
importante : experienţe emoţionale - majoritatea pozitive (84%) ; senzatii fizice corporale - 
furnicături musculare, prestezii, amorţeală în extremităţi, bufeuri de căldură şi răceală, spazme 
convulsive (53%) ; senzaţii în organele interne şi  în cap - vibraţii în corp şi în cap, gură uscată, 
dureri în piept şi cap, compresii craniene (36%) ; halucinaţii vizauale şi auditive - strălucirea 
cerului înstelat, cîmp violet, cer cu cercuri pliante, iluzii de spirale şi de tunele, fon întunecat sau 
luminos înaintea ochilor, diferite culori (63%) ; fenomene psihotice - călătorie într-o peşteră, prin 
pădure, cu decor schimbător, senzaţii de extindere a corpului spre stele, amintire a trecutului, 
zbor într-un coş sau într-un tunel, întinerire, experienţă de despersonalizare şi de derealizare, 
diferite persoane care vorbeau cu examinaţii, rugăciuni (75%). [2] 

După datele subiective investigaţii au fost împarţiţi în 2 grupe: cei la care predomină 
fenomenele psihotice şi cei la care predomină senzaţiile în organele interne [2]. 

Analizînd EEG subiecţilor cercetaţi s-a studiat sincronizarea spaţială, neregularităţile 
spaţiale, coerenţa şi puterea spectrală. Aceste analize au permis autorilor să extragă urmatoarele 
concluzii: EEG înregistrate la subiecţii cu fenomene psihotice arată o creştere a nivelului de 
activare şi „complicare” a „pattern”-ului spaţial în aria frontală a emisferei drepte şi aria 
posterioară a emisferei stîngi (arii răspunzătoare de imaginaţie sau superconştiinţă), factorul 
sezaţiilor în organele interne modulează dinamica schimbărilor în parametrii organizării spaţiale 
a potenţialilor cerebrali, ceea ce înseamnă de fapt slăbirea activităţii funcţionale a creierului, 
aceasta a fost mult mai evident în emisfera dreaptă şi ariile corticale posterioare, modificările în 
unda theta reflectă componenta emoţională implicată în apariţia senzaţiilor în organele interne 
[2]. 

Autorii studiului dat consideră că cele mai remarcabile fenomene ale „autizmului” 
psihosenzorial în timpul alterării stării de cunoştinţă induse de respiraţia ciclică sunt – 
modificările psihotice care includ un număr mare de manifestări diferite a activităţii cognitive şi 
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modificările în sezaţiile interoreceptive manifestate prin scăderea pragului percepţiei stimulilor 
sferei interne a organismului uman [2]. 

 
Concluzii 
Concluzia celor relatate poate fi utilizabilitatea acestor teste. În diferite cercetări aceste 

teste de hiperventilaţie sunt utilizate: cu scopul determinării gradului de maturizare a creerului 
(după prezenţa undelor theta), ca tehnică de scădere a presiunei intracerebrale (în 
neurochirurgie), ca procedură de diagnostic al sindromului de hiperventilaţie, test de detectare al 
persoanelor cu risc de ictus prin flux cerebral scăzut, cu scop de înregistrare a rezistenţei 
homeostatice a creerului la modificările de scurt timp a stării biochimice şi metabolice sub 
influenţa factorilor externi,  metodă de provocare a crizelor epileptiforme, şi diagnosticarea 
epilepsiei etc. Dar această listă este pe departe încheiată precum şi toate enigmele testului de 
hiperventilaţie [3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 12, 13, 14, 15, 16]. 
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 Summary 

Voluntary apnea – a psycho-physiologic test and method of treatment. Review 
 The human ability to retain breath is an unique example in physiology because a 
vegetative function  (ie involuntary) can be stopped voluntarly. The scientific publications on 
this subject can not really explain very convincingly this intriguing phenomenon, even if it seems 
strange. In this paper will be examined the main effects of voluntary apnea on the body, the 
connection  between the duration of apnea and the degree of training, the degree of anxiety, 
clinical syndromes associated with apnea, as model of voluntary apnea freediving, the test of 
voluntary apnea used as a method of treatment in the manner proposed by Buteyko. 
 

Rezumat 
 Capacitatea omului de a reţine respiraţia este un exemplu unic în fiziologie, deoarece o 
funcţie vegetativă (adică involuntară) poate fi întreruptă voluntar. Şi cît nu ar părea de straniu, 
publicaţiile ştiinţifice la această temă nu prea pot să explice profund şi convingător acest 
fenomen intrigant. În acestă lucrare vor fi analizate principalele efecte ale apneei voluntare 
asupra organismului, legătura dintre durata apneei şi gradul de antrenament, gradul de anxietate, 
sindroamele clinice asociate cu apnee, ca model de apnee voluntară freediving-ul, despre testul 


