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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 
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cu apnee voluntară şi utilizarea acesteia ca metodă de tratament în modalitatea propusă 
de Buteyko.  
 
 Introducere 
  Apneea voluntară este una din probele funcţionale, folosite de medici şi fiziologi pentru 
aprecierea stării sistemului cardiorespirator. În ultimul timp, acest test a început să atragă atenţia 
multor medici, deoarece există o concepţie, conform căreia mulţi oameni, în condiţii normale, 
hiperventilează. În legătură cu aceasta, se presupune, că în unele cazuri,  apneea voluntară poate 
fi folosită ca o metodă terapeutică pentru recuperarea stării funcţionale normale a organismului  
[2]. 
 În urmă cu aproape două sute de ani, experimentele clasice ale lui Valsalva,1740, au 
arătat un efect de susţinere, marcant şi uşor de recunoscut, al efortului de expiraţie, atunci când 
căile aeriene sunt închise, asupra pulsului, şi prin urmare, asupra travaliului cardiac. O sută de 
ani mai târziu, în 1838,  Johannes Mueller din Berlin, a efectut un experiment opus celui al lui 
Valsalva: după o expirare forţată, se încearcă o inspiraţie făcută când căile aeriene sunt închise şi 
s-a observat că se instaleză o bradicardie [9]. Astfel, aceste şi multe alte experienţe, folosind 
diferite tipuri de apnee voluntară (proba Valsalva, Muller, Gehnce ş.a) au căpătat o anumită 
importanţă în medicină [20]. Proba Valsalva, spre exemplu, este utilizată în medicină la studierea 
funcţiilor cardiace, controlul sistemului nervos autonom asupra cordului, la oprirea episoadelor 
de tahicardie supraventriculară [7] ş.a. Proba Muller este utilizată la determinarea cauzei apneei 
de somn. 
 Fiziologii folosesc testul cu apnee voluntară, înainte de toate, la cercetarea 
particularităţilor individuale de reglare a respiraţiei. În aşa fel, unii autori consideră că durata 
apneei voluntare poate fi folosită ca măsură a capacităţii de control voluntar al respiraţiei. Din 
diferite tipuri de reţinere a respiraţiei o utilizare mai răspândită o are testul Stange – reţinerea 
respiraţiei la vârful unei inspiraţii obişnuite [20]. Atractivitatea acestei probe, ca un indicator al 
toleranţei diferite la hipercapnie şi hipoxie tranzitorie, este determinată în primul rând de: 
• posibilitatea de a determina, într-un mod simplu şi accesibil valoarea pragului apneic la 

persoanele sănătoase şi bolnave, inclusiv, în stare compensată sau decompensată;  
• lipsa ,,efectelor’’ secundare; 
• abilitatea de a obţine rezultate obiective comparabile între diferite contingente de persoane 

chestionate [19]. 
 Apneea voluntară este însoţită de schimbări neuroumorale, determinate atât de factori 
mecanici, cât şi de modificările gazoase în sânge. Toate acestea au o influenţă majoră asupra 
diferitor sisteme care participă la activităţile cotidiene [20]. 
 
 Scopul acestei lucrări este de a trece în revistă şi a sistematiza  reacţiile organismului la 
testul cu apnee voluntară analizând publicaţiile internaţionale la acest subiect. 
  
 Obiectivele lucrării 
• Prezentarea tehnicii de efectuare a  testului cu apnee voluntară; 
• Analiza mecanismelor de control al respiraţiei; 
• Sistematizarea efectelor apneei voluntare asupra diferitor sisteme; 
• Abordarea legăturilor dintre durata apneei şi gradul de antrenament şi a gradului de anxietate; 
• Descrierea sindroamelor clinice asociate cu apnee. 
 Metodologie   
 O analiză a literaturii ştiinţifice şi recomandările cele mai recente asupra acestei teme au 
fost căutate prin intermediul programului ,,HINARI’’ şi Google cu ajutorul cuvintelor cheie ca: 
apneea voluntară, testul de reţinere a respiraţiei, apnee, hipoxie, hipercapnie, proba Valsalva, 
proba Muller, centrul respirator, sindromul de hiperventilaţie, mecanismele de ,întrerupere’’ a 
apneei, atacuri de panică, yoga, spasmul hohotului de plâns, sindromul apneei în somn, metoda 
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lui Buteyko, reflexul de scufundare. Lista de referinţe din fiecare articol a fost examinată în 
căutarea referinţelor suplimentare. 
 
 Rezultate 
 1.Mecanismele neurale de reglare a respiraţiei (Fig 1). 
 A. Controlul involuntar (metabolic, automat, homeostatic) al respiraţiei 
 Centrul respirator de bază este compus din mai multe grupuri de neuroni, localizate 
bilateral în bulbul rahidian şi în punte. El se împarte în 4 grupe de neuroni : (1) grupul respirator 
dorsal, localizat în porţiunea dorsală a bulbului rahidian, grup care determină în principal 
inspiraţia; (2) grupul respirator ventral, localizat în porţiunea ventro-laterală a bulbului rahidian 
care, în funcţie de tipul populaţiei de neuroni care este stimulată, poate comanda atât expiraţia 
cât şi inspiraţia; (3) centrul pneumotaxic, localizat dorsal, în porţiunea superioară a punţii şi care 
ajută la controlul  atât al frecvenţei, cât şi al tipului de mişcări respiratorii [5] şi (4) centrul 
apneustic, localizat dorsal, în porţiunea inferioară a punţii care stimulează şi prelungeşte 
inspiraţia [8].  

Ritmul de bază al respiraţiei este generat în principal în grupul neuronilor respiratori 
dorsali. Semnalul nervos transmis muşchilor inspiratori nu este o salvă instantanee de potenţiale 
de acţiune. Astfel, în respiraţia normală, semnalul începe foarte slab şi creşte uniform, în timp de 
2 secunde, luând aspectul unei pante ascendente (rampe). El încetează brusc pentru următoarele 
aproximativ 3 secunde şi apoi se reia un alt ciclu; acest model se repetă la nesfârşit. Deci, 
semnalul inspirator se pare că este un semnal în rampă. Avantajul evident al acestuia este că el 
determină o creştere uniformă a volumului plămânilor în timpul inspiraţiei şi nu inspiraţiei 
bruşte, suspinoase. 
 Neuronii respiratori ai grupului ventral rămân aproape total inactivi în timpul respiraţiei 
normale liniştite. Prin urmare, respiraţia normală de repaus este controlată numai de semnale 
inspiratorii repetitive din grupul dorsal de neuroni, transmise în principal către diafragmă, iar 
expiraţia rezultă din reculul elastic al cutiei toracice şi al plămânilor. Când semnalele pentru 
creşterea ventilaţiei pulmonare devin mai mari decât normal, semnalele respiratorii se îndreaptă 
dinspre mecanismul oscilator de bază al ariei respiratorii dorsale către neuronii respiratori 
ventrali. În consecinţă, doar în această situaţie, aria respiratorie ventrală îşi aduce contribuţia sa 
la coordonarea respiratorie. Stimularea electrică a unor neuroni din grupul ventral determină 
inspiraţia, în timp ce stimularea altora determină expiraţia. Deşi, aceşti neuroni contribuie atât la 
inspiraţie cât şi la expiraţie. În plus, ei sunt implicaţi în elaborarea de semnale expiratorii 
puternice către muşchii abdominali în timpul expiraţiei forţate. Astfel această arie operează, mai 
mult sau mai puţin, ca un mecanism de suprastimulare, când sunt necesare nivele înalte de 
ventilaţie pulmonară. 
 Centrul pneumotaxic transmite continuu impulsuri către aria inspiratorie. Efectul 
principal al acestora este de a controla punctul de întrerupere al rampei inspiratorii, astfel 
determinând durata fazei de umplere a ciclului pulmonar. Rolul centrului pneumotaxic este, în 
primul rând de a limita inspiraţia. În plus, acţiunea sa are un efect secundar de creştere a 
frecvenţei respiraţiei, deoarece limitarea inspiraţiei scurtează expiraţia, deci şi întreaga perioadă 
a ciclului respirator [5]. 
 Centrul apneustic, localizat în treimea inferioară a punţii, exercită o influenţă excitatorie 
pe neuronii inspiratori din grupul respirator dorsal ca să prelungească inspiraţia. Activitatea sa 
este inhibată de centrul pneumotaxic. 
Şi alte regiuni a sistemului nervos central (SNC) pot influenţa respiraţia. De exemplu 
hipotalamusul poate influenţa respiraţia prin: 
• Reglarea temperaturii: creşterea temperaturii corpului deseori duce la creşterea frecvenţei 

respiratorii; 
• Controlul hormonal: mulţi hormoni, eliberaţi din hipofiză care este sub controlul 

hipotalamusului, influenţează respiraţia. Cei mai remarcabili sunt hormonii tiroizi şi 
progesteronul, ambii măresc frecvenţa respiraţiei; 
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• Impactul emoţional: emoţiile puternice, ca frica, anxietatea, furia etc., pot să afecteze profund 
ritmul respirator.  

 
 B. Controlul voluntar (comportamental, conştient) al respiraţiei 
Controlul voluntar al respiraţiei este realizat de către cortexul cerebral. Voluntar noi putem să 
hiperventilăm, să reţinem respiraţia, să reglăm frecvenţa respiraţiei la o valoare definită şi să 
controlăm voluntar volumul respirator. Cortexul are şi alte influenţe mai subtile asupra 
patternului respirator atunci când cântăm, vorbim etc. Multe dintre aceste influenţe corticale 
ocolesc centrii respiratori de bază şi fac sinapsă directă cu motoneuronii spinali. Aceste căi 
voluntare trec prin intermediul coloanelor laterale spinale în tractul corticospinal. Căile 
involuntare din centrii creierului, pe de altă parte, sunt situate în coloanele ventrale şi 
ventrolaterale ca tracturile bulbospinale. Această despărţire a controlului respirator voluntar şi 
involuntar, uneori, poate fi văzută în cazul în care SNC este deteriorat, de exemplu, ca urmare a 
unui accident vascular cerebral. Astfel respiraţia involuntară poate fi păstrată, dar nu este 
controlată voluntar, sau controlul involuntar poate fi pierdut, păstrându-se doar controlul 
voluntar. Cea din urmă situaţie este întâlnită în cazuri rare sub denumirea de ,, blestemul lui 
Ondine’’ [8]. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Fig 1. Mecanismele neurale de reglare a respiraţiei (După Scott D., 2008). 
 
2.Mecanismele de întrerupere ale apneei. 
  După cum am menţionat, reţinerea respiraţiei este un act voluntar, dar oamenii normali nu 
sunt capabili să-şi reţină respiraţia până la starea de inconştienţă. Un puternic mecanism 
involuntar normal întrerupe reţinerea respiraţiei şi cauzează pornirea respiraţiei: aşa numitul 
,,breakpoint” (punctul de întrerupere) [12].   
Necesitatea de a respira sau ,, setea de aer,,  resimţită după un anumit timp de apnee este de 
origine chimică şi mecanică. 
 Ca răspuns la o inspiraţie profundă are loc excitarea mecanoreceptorilor pulmonari, 
diafragmali, a muşchilor intercostali interni şi externi şi a pleurei. Impulsaţia inhibitorie de la 
aceşti receptori, limitează excitarea centrului respirator, provocată de reţinerea respiraţiei. 
С.И.Франкштейн şi В.В.Лисин (1977) au depistat că aferentaţia de la plămâni, muşchii 
respiratori şi pleură nu provoacă o acţiune specifică la perceperea discomfortului din timpul 
reţinerii respiraţiei. Aşadar, la perceperea discomfortului respirator rolul principal aparţine 
mecanismelor neuroumorale. 

Control Voluntar 

Temperatura Emoţii 

Grupul respirator pontin 
Centrul apneustic 

Generatorul ritmului 

Cortexul 
cerebral 

Hipotalamusul 

Puntea 

  Bulbul rahidian 

Măduva spinării 
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 Concomitent cu excitarea mecanoreceptorilor pulmonari, pleurei şi a muşchilor 
respiratori are loc şi excitarea baroreceptorilor vaselor plămânilor, de unde se transmit 
impulsurile spre centrul vasomotor. 
 C.Lau şi S.F.Maroua (1969), J.C.E.Roseetal (1983), A.J.Baertschiet al.(1990) au 
demonstrat experimental că excitarea baroreceptorilor zonei reflexogene sinocarotidiene este 
însoţită de mărirea secreţiei adrenalinei, insulinei, hormonilor antidiuretici şi glucocorticoizilor.  
 În următoarea etapă de reţinere a respiraţiei urmează modificări la nivelul homeostaziei 
gazoase şi acido – bazice sub formă de hipercapnie, hipoxie şi acidoză . În aşa condiţii, ionii de 
H, formaţi în urma acumulării de CO2, au o acţiune (prin intermediul lichidului cefalorahidian) 
directă excitatorie asupra chemoreceptorilor centrali. Astfel, impulsaţia excitatorie de la 
chemoreceptorii centrali la nivelul centrului respirator concurează cu impulsaţia inhibitorie 
provenită de la mecanoreceptorii pulmonari, pleurali şi a muşchilor  respiratori. 
 De rând cu receptorii centrali are loc şi excitarea chemoreceptorilor periferici, ale căror 
activatori umorali de bază sunt hipoxemia şi acidoza arterială. 
 Cercetările lui С.В.Аничкова, М.Л.Беленького (1962),  E.Mills, M.W.Edwards (1968) 
au arătat că mecanismul excitării chemoreceptorilor periferici în principiu nu sunt dependenţi de 
acţiunea directă a agentului umoral, ci este legat de deficitul energetic în structurile sale 
îndeosebi în condiţiile măririi tonusului simpatic. Sensibilitatea mărită a chemoreceptorilor 
sinocarotidieni şi aortali la micşorarea nivelului pO2 în sângele arterial este determinat de 
rezervele mici ale substanţelor macroergice în paralel cu instabilitatea balanţei energetice şi a 
unui consum mărit de oxigen în corpii carotidieni. Pe de altă parte, chemosensibilitatea corpilor 
carotidieni poate fi determinată de modificarea activităţii carboanhidrazei în condiţii de 
hipercapnie şi hipoxie. În consecinţă, efectul în comun al hipercapniei şi hipoxiei este 
intermediată predominant de receptorii periferici, care în mod deosebit se manifestă la inhibarea 
reflexului din partea chemoreceptorilor centrali. Acţiunea în comun în timpul accentuării 
hipercapniei şi hipoxiei la nivelul SNC formează aşa numita impulsaţie imperioasă de a respira 
(imposibilitatea prelungirii apneei) [19]. 
 Apariţia breakpoint-ului respirator nu pare a fi cauzat exclusiv de către un mecanism care 
implică plămânul sau cutia toracică, presiunile parţiale a gazelor din sânge sau chemoreceptorii 
de la bifurcaţia carotidei. Acesta este în ciuda bine cunoscutei proprietăţi de prelungire a duratei 
de reţinere a respiraţiei prin hiperinflaţie pulmonară, hiperoxie şi hipocapnie şi fiind redusă de 
către opusul acestor manevre şi de către creşterea ratei metabolice. 
 Reţinerea respiraţiei are, cu toate acestea, două proprietăţi mai puţin cunoscute, dar 
importante. În primul rând, ritmul respirator central continuă pe tot parcursul reţinerei respiraţiei. 
Oamenii, prin urmare, nu pot opri voluntar ritmul respirator. În schimb, ei doar suprimă  
expresia ritmului central respirator şi voluntar îşi ,,ţin” cutia toracică la un volum ales, posibil 
asistată de către o oarecare activitate tonică a diafragmei. Pentru a indica dacă centrul respirator 
persistă în timpul reţinerii respiraţiei, recent  s-a utilizat determinarea persistenţei aritmiei 
sinusale respiratorii ca indicator indirect (deoarece nu există nici un control voluntar al ritmului 
cardiac). A fost stabilit că aritmia sinusală respiratorie la om, mai degrabă, este cauzată 
predominant de centrul respirator, decât să fie un efect secundar al inflaţiei ritmice a cutiei 
toracice sau presiunii intratoracice negative şi sechelelor sale mecanice. Acest lucru se datorează 
faptului că centrul respirator şi aritmia sinusală respiratorie rămâne în timpul hiperventilaţiei 
mecanice normocapnice, dar este în mare măsură redusă în hipocapnie.     
 În al doilea rând, durata reţinerii respiraţiei este mai de durată  în cazul paraliziei 
bilaterale a nervului frenic sau nervului vag. Posibil că contribuţia  stimulării chemoreceptorilor 
diafragmali asupra breakpoint-ului este mai mare decât a fost considerat anterior [12].     
 3.Fazele apneei voluntare 
    Lin (1987) descrie două faze ale apneei voluntare: 
• ,,Faza de comfort’’ : între debutul apneei şi primele contracţii diafragmatice, subiectul în 

acestă fază nu simte nici o contracţie penibilă. 
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• ,,Faza de luptă’’ sau secusele diafragmatice apoi parietale cu glota închisă  provocând o 
senzaţie de ,,strângere în piept’’, ceea ce conduce la o ,,sete de aer’’ cu un conţinut afectiv 
foarte intens. 

 Aceste contracţii diafragmatice apar pentru o PaCO2  foarte constante (47 mm Hg). În 
practică, timpul de apariţie al acestor contracţii variază de la un apneist la altul, şi pentru unul şi  
acelaşi apneist de la un moment la altul (conform, în special, stării tensionale interioare) [4]. 
 4.Efectele testului cu apnee voluntară asupra sistemului cardiovascular. 
 La oamenii sănătoşi la reţinerea respiraţiei până la 30 sec nu se depistează schimbări 
hemodinamice. Lipsa schimbărilor hemodinamice în aceste condiţii indică la o areactivitate 
(fiziologică) a baroreceptorilor vaselor pulmonare. 
 La oamenii sănătoşi cu durata apneei de la 35 până la 55 sec s-au depistat următoarele 
schimbări din partea sistemului cardiovascular: 
- Mărirea frecvenţei contracţiei cardiace şi a rezistenţei vasculare specifice; 
- Micşorarea indicelui sistolic. 
 În aceste condiţii, au fost constatate modificări haotice cu o tendinţă spre mărirea 
tensiunii arteriale medii (mai evidenţiat) şi indicelui cardiac (mai puţin evidenţiat). 
 Conform  publicaţiilor la acest subiect este cunoscut faptul, că mărirea momentană a 
frecvenţei contracţiilor cardiace şi tensiunii arteriale medii, debitului cardiac şi rezistenţei 
vasculare periferice manifestă apariţia reflexului Bainbridge în urma excitării baroreceptorilor 
inimii drepte şi arterei pulmonare . 
  La persoanele sănătoase tolerante la hipercapnie şi hipoxie tranzitorie (cu durata apneei 
de la 60 până la 90 sec) au fost depistate următoarele modificări hemodinamice: 
- mărirea indicelui sistolic şi cardiac; 
- micşorarea frecvenţei contracţiei cardiace, rezistenţei vasculare specifice, tensiunii arteriale 
medii. 
  La o durată a apneei mai mult de 90 sec au fost depistate mărirea saltatorie de intensitate 
înaltă a tensiunii arteriale medii, indicelui sistolic, şi indicelui cardiac. Paralel se observa 
micşorarea frecvenţei contracţiilor cardiace şi rezistenţei vasculare specifice. 
 Modificările hemodinamice identificate arată că în timpul apneei voluntare după o 
inspiraţie profundă, la persoanele din grupele cercetate a apărut baroreflexul hemodinamic 
presor. Debitul cardiac mărit în combinaţie cu vasodilataţia perifercă în aceste condiţii, au 
sugerat o activare a beta-adrenoreceptorilor cardiaci şi vasculari [19]. 
 5. Efectele apneei voluntare asupra circulaţiei cerebrale. 
 În timpul apneei au loc de asemenea şi modificări din partea circulaţiei cerebrale 
vasculare. La creşterea presiunii parţiale a CO2 alveolar şi a presiunii arteriale medii are loc 
creşterea velocităţii fluxului cerebral. În timpul blocadei ganglionare, creşterea velocităţii 
fluxului sanguin este parţial atenuat. Hiperoxia nu are efect asupra creşterii velocităţii fluxului 
cerebral. Deci, fluctuaţiile velocităţii fluxului cerebral induse de apnee sunt cauzate, primar, de 
creşterea şi descreşterea presiunii parţiale arteriale a CO2 şi activitatea sistemului nervos 
simpatic nu este necesară iniţierii sau menţinerii răspunsului cerebrovascular la hiper- sau 
hipocapnie. Presiunea intratoracică negativă şi desaturarea în cantitate mică a oxihemoglobinei 
nu afectează velocitatea fluxului cerebral [13]. 
 6. Modificările circulaţiei sangvine cerebrale fetale în timpul probei cu apnee 
voluntară la însărcinate. 
 Studierea testului cu apnee voluntară la 192 de femei însărcinate în săptămâna 39-40 a 
permis determinarea stării circulaţiei sangvine  fetale cerebrale. S-au constatat  3 tipuri de reacţii 
a arterelor cerebrale medii a fătului la apnee: În I grup – dilatarea (79 de cazuri),  la a II-a - 
spasmul (în 73 de cazuri) şi în grupul III - areactivitate a vaselor cerebrale ( 40 de cazuri). În 
grupul I la toţi nou-născuţii s-a observat indici normativi ai Ph-ului, PO2, PCO2 din sângele 
ombilical înainte de primul inspir şi o înaltă notă a indicelui pe scara Apgar. Cele mai negative 
date perinatale au fost în grupul III cu areactivitate a arterelor cerebrale medii a fătului ca 
răspuns la apneea voluntară a  mamei. În acest grup cel mai des s-au înregistrat semne de 
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hipoxemie, acidoză, simptome neurologice şi notă mică pe scara Apgar.Utilizarea testului cu 
apnee voluntară, în timpul dopplerografiei, la sfârşitul sarcinii, în mod real, ne permite 
vizualizarea imaginii hemodinamice care se observă la făt în timpul naşterii. Evaluarea 
capacităţilor adaptativ – compensatorii a fătului, luând în consideraţie reacţiile circulaţiei 
cerebrale la testul cu apnee voluntară, are mai multe avantaje: screening-ul (durata de studiu de 
3-5 minute), precizie înaltă de diagnostic, simplitatea interpretării, posibilitatea de a alege 
metoda şi durata de expulzie optimală [18].  
 7. Determinismul genetic 
 Cercetările efectuate cu participarea gemenilor mono- şi dizigoţi au permis de a constata 
o anumită tendinţă de apariţie a reacţiilor genetic dependente de sistemul cardiovascular şi 
sistemul nervos central la apneea voluntară. O influenţă mai clară a factorilor ereditari au fost 
depistaţi în prima fază de apnee voluntară. Parametrii respiratori şi circulatori, care în fond au 
fost determinaţi de influenţa mediului, în condiţiile testului respirator, s-au datorat de a fi, într-o 
oarecare măsură, genetic determinaţi. Aceasta permite de a face o concluzie, că genetic 
determinat nu sunt numai anumiţi parametri care caracterizează activitatea sistemului 
cardiorespirator, dar şi întreaga reacţie la apnee voluntară [20].  
 8.Tulburările de panică şi testul cu apnee voluntară 
 Inhalarea concentraţiilor mari de dioxid de carbon (CO2), s-a dovedit că duce la creşterea 
anxietăţii şi induce atacurile de panică la pacienţii cu tulburări de panică. Dintre numeroşii agenţi 
capabili să inducă atacuri de panică, CO2 este unul din cei mai fiabili agenţi panicogeni. Klein 
(1993) a propus că atacurile de panică spontane apar atunci când sufocarea creierului 
monitorizează eronat semnale de lipsă de aer util, maladaptiv declanşând un sistem de alarmă 
transformat de sufocare. O astfel de disfuncţie ar face o persoană vulnerabilă la ,, falsele alarme 
de sufocare’’ şi anume, atacurile de panică. Sensibilitatea la dioxid de carbon ar fi un aspect al 
unui detector hipersensibil la sufocare. 
 Un simplu şi natural mod de a induce creşterea endogenă de CO2 ar putea fi reţinerea 
respiraţiei. Provocarea anxietăţii prin creşterea CO2, spre exemplu, în reţinerea respiraţiei, poate 
fi un marker de încredere de panică. Înţelegerea mecanismelor implicate în apariţia anxietăţii 
provocate de CO2 ar putea, la rândul său, iniţia înţelegerea fiziopatologiei tulburărilor de panică. 
Acest agent probabil declanşează o vulnerabilitate care ar putea reprezenta predispoziţia la 
dezvoltarea de panică [10].  
 9. Legătura dintre gradul de antrenament şi durata apneei voluntare 
 Antrenamentul măreşte toate volumele pulmonare cu 5-10 % , cu excepţia volumului 
rezidual care descreşte cu aproximativ 10 %. Această adaptare este obţinută datorită exerciţiilor 
de relaxare şi întărire musculară a muşchilor inspiratori şi expiratori (abdominali, muşchilor 
intercostali, diafragma). 

În timpul apneei scăderea PaO2  şi mărirea PaCO2 sunt mai lente la persoanele antrenate 
decât la persoanele novice. Aceasta este datorată unei mai bune consumări a oxigenului (rata 
extracţiei în alveolă mai ridicată, panta curbei de disociere a hemoglobinei mai mare), a unei mai 
bune eficacităţi a sistemelor tampon şi a unei mai buni relaxări musculare. În afară de acestea, 
toleranţa la hipercapnee este mărită.  

S-a demonstrat că absenţa mişcărilor respiratorii era mai bine tolerată în urma unui 
antrenament specific la apnee. Dorinţa de a respira este deci întârziată. Astfel, dacă primele 
contracţii ale diafragmei apar, apneistul caută să se relaxeze la maximum, să le accepte, să le 
observe, să le acompanieze. El ajunge deci să se detaşeze mintal de stresul provocat de lipsa de 
aer, care pe de altă parte este un mare consumator de O2. 

Pentru a prelungi această fază de luptă, unii din apneişti au recurs la meditaţii sau la 
imagini mintale pozitive cu scopul de a distrage mintea lor, alţii îşi întind muşchii intercostali şi 
diafragma, alţii fac de asemenea mişcări respiratorii cu glota închisă. Lucrul de relaxare al 
diafragmei la antrenament permite într-o egală măsură de a face contracţiile mai puţin 
dezagreabile [4]. 
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10. Sindromul apneei în somn  
Sindromul apneei în somn se defineşte ca o tulburare respiratorie nocturnă caracterizată 

prin diminuarea sau o oprire periodică a ventilaţiei în timpul somnului şi asociată cu o 
somnolenţă diurnă. Există apnee obstructivă, apnee centrală, apnee mixtă. Apneea obstructivă 
corespunde la o întrerupere a fluxului aerian mai mult de zece secunde în căile respiratorii 
superioare, asociată cu mişcări inspiratorii toracice şi abdominale. Apneea centrală se defineşte 
ca o întrerupere a fluxului aerian mai mult de zece secunde fără mişcări inspiratorii. Apneea 
obstructivă survine deseori în contextul obezităţii şi bronhopatiilor. Apneea centrală din contra 
predomină în insuficienţa cardiacă sub formă de respiraţie periodică numită Cheyne-Stokes [15]. 
 Obstrucţia apare în regiunea orofaringială când pacientul doarme. Ea se datorează 
schimbărilor structurale sau funcţionale în căile respiratorii superioare. Doi factori funcţionali 
majori sunt hipotonia muşchilor orofaringiali şi presiunea negativă în orofaringe în timpul 
inspiraţiei. Consecinţa majoră a apneei este hipoxemia [6]. 
 În sindromul apneei nocturne micro-trezirile repetitive sunt considerate ca o cauză a 
variaţiei tensionale şi a pulsului, la originea evenimentelor cardiovasculare acelea ca: 
manifestările anginoase nocturne, infarctul acut de miocard, hipertensiune sistemică şi 
accidentele vasculare cerbrale [15]. 
 Aritmiile sunt comune în timpul apneei de somn şi pot fi fatale. Moartea poate surveni în 
urma tahicardiei ventriculare sau asistoliei [6]. 
 Aceste perturbări explică efectul nefast al tulburărilor respiratorii nocturne asupra 
morbidităţii şi mortalităţii de insuficienţă cardiacă. De asemenea, perturbarea somnului şi 
dispariţia somnului profund (stadiile III şi IV) induc somnolenţă diurnă [15]. 
 11. Spasmul hohotului de plâns 
 Spasmul hohotului de plâns – reprezintă o pauză respiratorie involuntară, însoţită uneori, 
de pierderea cunoştinţei, convulsii anoxice. Aceasta apare de obicei ca răspuns la o stare de 
nelinişte sau o situaţie surprinzătoare.  
 Spasmul hohotului de plâns a fost divizat în două forme: cianotică şi palidă, bazată pe 
coloraţia copilului în timpul accesului. Forma palidă survine în urma descărcării excesive vagale 
cu instalarea unei bradicardii ce duce la o anoxie cerebrală ce este însoţită câteodată de convulsii 
reflexe anoxice, sincope. Fiziopatologia formei cianotice este mult mai complicată, decât forma 
palidă. Cianoza se instalează la aceşti pacienţi destul de repede. S-a stabilit că apnea survine în 
timpul expiraţiei. Forma cianotică implică o diminuare a rezervei de oxigen pulmonar. Anoxia 
anoxică (anoxia cerebrală drept consecinţă a micşorării saturaţiei cu oxigen) este considerată ca 
mecanism a pierderii cunoştinţei. Un mecanism a formei cianotice a fost apoi înaintat implicând 
plânsuri violente ce duc la ischemie cerebrală hipocapnică şi spasm respirator, care duce la 
creşterea presiunii intratoracice, precum şi continuarea apneei spre hipoxemie. Forma cianotică 
rezultă dintr-o interacţiune complexă dintre hiperventilaţie urmată de apnee expiratorie, presiune 
intratoracică crescută şi mecanisme pulmonare intrinseci. Ambele forme palidă şi cianotică 
continuă cu o scurtă pierdere a cunoştinţei şi convulsii. De obicei, ambele apar la copiii sănătoşi 
şi ambele se vindecă spontan fără sechele [1]. 
 12 Sindromul de hiperventilaţie 
Sindromul de hiperventilaţie reprezintă o stare patologică, caracterizată prin dereglări clinice 
polimorfe, legate cu disfuncţia primară a SNC. Fiind de natură psihogenă sau organică, conduce, 
la dereglarea pattern-ului respirator şi formarea unui pattern respirator patologic. Acest sindrom 
se manifestă prin mărirea ventilaţiei pulmonare, neadecvate nivelului de schimb de gaze în 
organism, în rezultatul căruia au loc dereglări profunde polisistemice, care la rândul lor, 
amplifică şi mai mult disfuncţia SNC [21]. După Вейн A.M., Молдовану И.В (1988) fenomenul 
de hiperventilaţie se intrică  frecvent în structura diferitor tulburări afective [14], paroxisme 
vegetative [11] stări sincopale [17], influenţând considerabil diverse verigi patogenetice şi 
manifestările clinice ale acestora. 
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13. Metoda Buteyko 
 Metoda Buteyko (1952) reprezintă o metodă de tratament nemedicamentoasă care se 
bazează pe concepţia teoretică, că principala cauză a multor patologii este dereglarea respiraţiei, 
provocând o hiperventilaţie cronică. Această dereglare a respiraţiei C.P.Buteyko (1962) a numit-
o ,,Boala respiraţiei profunde’’. O respiraţie incorectă duce la dezvoltarea hiperventilaţiei în 
rezultatul căreia se produce o dereglare a metabolismului, micşorării imunităţii, apariţiei 
alergiilor, ş.a. În urma măririi concentraţiei de CO2 în sânge (reţinerea respiraţiei, lucrul fizic), se 
micşorează concentraţia de oxigen în sânge. Centrul respirator dă comandă de aprofundare a 
respiraţiei ca nivelul de oxigen să rămână obişnuit. La aprofundarea respiraţiei din sânge se 
elimină CO2, care are rolul unui lanţ de legătură dintre celulă şi oxigenul din hemoglobină. 
Organismul simte o foame de oxigen şi mai mult. Astfel, se formează un cerc vicios: cât mai 
profund noi respirăm, cu atât mai mult vrem să respirăm, şi mai mult simţim o foame de oxigen. 
Metoda lui Buteyko este caracterizată prin micşorarea profunzimii respiraţiei (adică pauze scurte 
de apnee voluntară),  prin calea relaxării până la apariţia unui simţ de lipsă al aerului şi 
menţinerea continuă a acestui simţ pe parcursul întregului antrenament. 
 Deci metoda constă în micşorarea profunzimii respiraţiei, prin relaxarea diafragmei până 
la simţul de lipsă de aer [2]. 
 14. Scufundările (freediving) 
 În cazul reţinerei respiraţiei la persoanele ce practică scufundările, nişte adaptări 
fiziologice reflexe, sunt regrupate sub denumirea de reflex de scufundare ,,diving reflex’’. Ele se 
includ cu scopul de a proteja organele sensibile la concentraţia de oxigen (ca inima şi creierul). 
Acest reflex se caracterizează prin micşorarea frecvenţei cardiace (bradicardie), micşorarea 
debitului cardiac, o vasoconstricţie periferică, mărirea treptată a tensiunii arteriale. Fiecare dintre 
aceste elemente se găseşte sub dependenţa sistemului nervos central şi sub reglarea sistemului 
simpatic şi parasimpatic. Scopul acestei reglări este de a se apăra de asfixie. 
 Trei factori principali sunt implicaţi în declanşarea reflexului de scufundare. Primul de 
ordin mecanic este legat de imersia corpului. Al doilea de natură neuronală este legată de 
volumele pulmonare şi de imersia feţei. În sfârşit, cel de-al treilea, de ordin chimic este format de 
hipoxie şi hipercapnie [3]. 
 S-a demonstrat că în timpul apneelor prelungite are loc mărirea hematocritului în urma 
contracţiilor lienale. Aceasta din urmă prelungeşte faza ,,de comfort’’ în episoadele apneice. O 
serie de maxime eforturi apneice au evocat o creştere rapidă a hematocritului şi prelungirea fazei 
,,de comfort’’ la scufundători neantrenaţi, însă nu la subiecţi splenectomizaţi [16]. 
 
 Concluzii 
 Capacitatea omului de a reţine respiraţia (apneea voluntară)  poate fi utilizată ca una din 
cele mai simple teste de diagnostic şi prognostic în experienţa clinică  şi poate nu numai să 
indice măsurile terapeutice, dar poate de asemenea să servească ca un semn de îndrumare al 
eficacităţii lor.  
 Astfel testul cu apnee voluntară poate fi utilizat în diferite domenii ale medicinii ca : 
cardiologie – la determinarea stării funcţionale a cordului şi la studierea controlului sistemului 
nervos autonom asupra cordului; în neurologie – test psiho-fiziologic în tulburările de panică; în 
obstetrică şi ginecologie – pentru evaluarea capacităţilor adaptativ – compensatorii a fătului. De 
asemenea, ca metodă de tratament în sindromul de hiperventilaţie şi astmul bronşic, utilizând 
varietăţile testului cu apnoe voluntară ca: metoda lui Buteyko, yoga. Şi ca metodă de cercetare.  
 Prin simplitatea sa, domeniul de aplicare şi de utilitate, testele respiratorii pot fi 
clasificate cu măsurarea temperaturii, pulsului, şi frecvenţa respiratorie. 
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