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APNEEA VOLUNTARA - TEST PSIHO-FIZIOLOGIC SI METODA DE TRATAMENT.
REVISTA LITERATURII
Victor Colesnic
(Comducator stiintific — lon Moldovanu, dr.,hab., prof.,univ.)
Catedra Neurologie USMF , Nicolae Testemitanu”

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 retine respiratia este un exemplu unic in fiziologie, deoarece o
functie vegetativa (adicd involuntarda) poate fi intreruptd voluntar. Si cit nu ar parea de straniu,
publicatiile stiintifice la aceastd temd nu prea pot sd explice profund si convingitor acest
fenomen intrigant. In acesti lucrare vor fi analizate principalele efecte ale apneei voluntare
asupra organismului, legatura dintre durata apneei si gradul de antrenament, gradul de anxietate,
sindroamele clinice asociate cu apnee, ca model de apnee voluntara freediving-ul, despre testul
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cu apnee voluntard si utilizarea acesteia ca metoda de tratament in modalitatea propusa
de Buteyko.

Introducere

Apneea voluntard este una din probele functionale, folosite de medici si fiziologi pentru
aprecierea starii sistemului cardiorespirator. In ultimul timp, acest test a inceput si atraga atentia
multor medici, deoarece existd o conceptie, conform careia multi oameni, in conditii normale,
hiperventileaza. In legitura cu aceasta, se presupune, ci in unele cazuri, apneea voluntard poate
fi folosita ca o metoda terapeuticd pentru recuperarea starii functionale normale a organismului
[2].

In urma cu aproape doui sute de ani, experimentele clasice ale lui Valsalva,1740, au
aratat un efect de sustinere, marcant si usor de recunoscut, al efortului de expiratie, atunci cand
caile aeriene sunt inchise, asupra pulsului, si prin urmare, asupra travaliului cardiac. O suta de
ani mai tarziu, in 1838, Johannes Mueller din Berlin, a efectut un experiment opus celui al lui
Valsalva: dupd o expirare fortata, se incearca o inspiratie facutd cand caile aeriene sunt inchise si
S-a observat cd se instalezd o bradicardie [9]. Astfel, aceste si multe alte experiente, folosind
diferite tipuri de apnee voluntard (proba Valsalva, Muller, Gehnce s.a) au capatat o anumita
importantd in medicina [20]. Proba Valsalva, spre exemplu, este utilizatd in medicina la studierea
functiilor cardiace, controlul sistemului nervos autonom asupra cordului, la oprirea episoadelor
de tahicardie supraventriculara [7] s.a. Proba Muller este utilizatd la determinarea cauzei apneei
de somn.

Fiziologii folosesc testul cu apnee voluntard, inainte de toate, la cercetarea
particularititilor individuale de reglare a respiratiei. In asa fel, unii autori considera ci durata
apneei voluntare poate fi folositd ca masurd a capacitatii de control voluntar al respiratiei. Din
diferite tipuri de retinere a respiratiei o utilizare mai raspanditd o are testul Stange — retinerea
respiratiei la varful unei inspiratii obisnuite [20]. Atractivitatea acestei probe, ca un indicator al
tolerantei diferite la hipercapnie si hipoxie tranzitorie, este determinata in primul rand de:

e posibilitatea de a determina, intr-un mod simplu si accesibil valoarea pragului apneic la
persoanele sandtoase si bolnave, inclusiv, in stare compensatd sau decompensata;

e lipsa,,efectelor’” secundare;

e abilitatea de a obtine rezultate obiective comparabile intre diferite contingente de persoane
chestionate [19].

Apneea voluntara este Insotitd de schimbdri neuroumorale, determinate atit de factori
mecanici, cat si de modificarile gazoase in singe. Toate acestea au o influentd majord asupra
diferitor sisteme care participd la activitatile cotidiene [20].

Scopul acestei lucrari este de a trece in revista si a sistematiza reactiile organismului la
testul cu apnee voluntara analizand publicatiile internationale la acest subiect.

Obiectivele lucrarii
Prezentarea tehnicii de efectuare a testului cu apnee voluntara;
Analiza mecanismelor de control al respiratiei;
Sistematizarea efectelor apneei voluntare asupra diferitor sisteme;
Abordarea legaturilor dintre durata apneei si gradul de antrenament si a gradului de anxietate;
Descrierea sindroamelor clinice asociate cu apnee.

Metodologie

O analiza a literaturii stiintifice si recomandarile cele mai recente asupra acestei teme au
fost cautate prin intermediul programului ,,HINARI’’ si Google cu ajutorul cuvintelor cheie ca:
apneea voluntara, testul de retinere a respiratiei, apnee, hipoxie, hipercapnie, proba Valsalva,
proba Muller, centrul respirator, sindromul de hiperventilatie, mecanismele de ,intrerupere’’ a
apneei, atacuri de panicad, yoga, spasmul hohotului de plans, sindromul apneei in somn, metoda
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lui Buteyko, reflexul de scufundare. Lista de referinte din fiecare articol a fost examinata in
cautarea referintelor suplimentare.

Rezultate

1.Mecanismele neurale de reglare a respiratiei (Fig 1).

A. Controlul involuntar (metabolic, automat, homeostatic) al respiratiei

Centrul respirator de bazd este compus din mai multe grupuri de neuroni, localizate
bilateral in bulbul rahidian si in punte. El se imparte in 4 grupe de neuroni : (1) grupul respirator
dorsal, localizat in portiunea dorsald a bulbului rahidian, grup care determind in principal
inspiratia; (2) grupul respirator ventral, localizat in portiunea ventro-laterald a bulbului rahidian
care, in functie de tipul populatiei de neuroni care este stimulata, poate comanda atat expiratia
cat si inspiratia; (3) centrul pneumotaxic, localizat dorsal, in portiunea superioara a puntii $i care
ajutd la controlul atat al frecventei, cat si al tipului de miscari respiratorii [5] si (4) centrul
apneustic, localizat dorsal, in portiunea inferioard a puntii care stimuleazd si prelungeste
inspiratia [8].

Ritmul de baza al respiratiei este generat in principal in grupul neuronilor respiratori
dorsali. Semnalul nervos transmis muschilor inspiratori nu este o salva instantanee de potentiale
de actiune. Astfel, in respiratia normald, semnalul incepe foarte slab si creste uniform, in timp de
2 secunde, luand aspectul unei pante ascendente (rampe). El inceteaza brusc pentru urmatoarele
aproximativ 3 secunde si apoi se reia un alt ciclu; acest model se repetd la nesfarsit. Deci,
semnalul inspirator se pare ca este un semnal in rampa. Avantajul evident al acestuia este ca el
determind o crestere uniformd a volumului pladmanilor in timpul inspiratiei §i nu inspiratiei
bruste, suspinoase.

Neuronii respiratori ai grupului ventral rdman aproape total inactivi in timpul respiratiei
normale linistite. Prin urmare, respiratia normala de repaus este controlatd numai de semnale
inspiratorii repetitive din grupul dorsal de neuroni, transmise in principal catre diafragma, iar
expiratia rezultd din reculul elastic al cutiei toracice si al pldmanilor. Cand semnalele pentru
cresterea ventilatiei pulmonare devin mai mari decat normal, semnalele respiratorii se indreapta
dinspre mecanismul oscilator de bazd al ariei respiratorii dorsale catre neuronii respiratori
ventrali. In consecintd, doar in aceasta situatie, aria respiratorie ventrala isi aduce contributia sa
la coordonarea respiratorie. Stimularea electricd a unor neuroni din grupul ventral determina
inspiratia, in timp ce stimularea altora determina expiratia. Desi, acesti neuroni contribuie atat la
inspiratie cat si la expiratie. In plus, ei sunt implicati in elaborarea de semnale expiratorii
puternice catre muschii abdominali in timpul expiratiei fortate. Astfel aceasta arie opereaza, mai
mult sau mai putin, ca un mecanism de suprastimulare, cand sunt necesare nivele Inalte de
ventilatie pulmonara.

Centrul pneumotaxic transmite continuu impulsuri cdtre aria inspiratorie. Efectul
principal al acestora este de a controla punctul de Tntrerupere al rampei inspiratorii, astfel
determinand durata fazei de umplere a ciclului pulmonar. Rolul centrului pneumotaxic este, n
primul rand de a limita inspiratia. In plus, actiunea sa are un efect secundar de crestere a
frecventei respiratiei, deoarece limitarea inspiratiei scurteaza expiratia, deci si intreaga perioada
a ciclului respirator [5].

Centrul apneustic, localizat in treimea inferioara a puntii, exercita o influenta excitatorie
pe neuronii inspiratori din grupul respirator dorsal ca sd prelungeasca inspiratia. Activitatea sa
este inhibata de centrul pneumotaxic.

Si alte regiuni a sistemului nervos central (SNC) pot influenta respiratia. De exemplu

hipotalamusul poate influenta respiratia prin:

e Reglarea temperaturii: cresterea temperaturii corpului deseori duce la cresterea frecventei
respiratorii;

e Controlul hormonal: multi hormoni, eliberati din hipofizd care este sub controlul
hipotalamusului, influenteaza respiratia. Cei mai remarcabili sunt hormonii tiroizi si
progesteronul, ambii maresc frecventa respiratiei;
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e Impactul emotional: emotiile puternice, ca frica, anxietatea, furia etc., pot sa afecteze profund
ritmul respirator.

B. Controlul voluntar (comportamental, constient) al respiratiei

Controlul voluntar al respiratiei este realizat de catre cortexul cerebral. Voluntar noi putem sa
hiperventildm, sd retinem respiratia, sa reglam frecventa respiratiei la o valoare definitd si sa
controlam voluntar volumul respirator. Cortexul are si alte influente mai subtile asupra
patternului respirator atunci cand cantdm, vorbim etc. Multe dintre aceste influente corticale
ocolesc centrii respiratori de baza si fac sinapsa directd cu motoneuronii spinali. Aceste cai
voluntare trec prin intermediul coloanelor laterale spinale in tractul corticospinal. Caile
involuntare din centrii creierului, pe de altd parte, sunt situate In coloanele ventrale si
ventrolaterale ca tracturile bulbospinale. Aceasta despartire a controlului respirator voluntar si
involuntar, uneori, poate fi vazutd in cazul in care SNC este deteriorat, de exemplu, ca urmare a
unui accident vascular cerebral. Astfel respiratia involuntard poate fi pastratd, dar nu este
controlata voluntar, sau controlul involuntar poate fi pierdut, pastrandu-se doar controlul
voluntar. Cea din urma situatie este intalnita in cazuri rare sub denumirea de ,, blestemul lui
Ondine’’ [8].

Cortexul
[ Control Voluntar ]
cerebral
[ Emotii [ Temperatura ] Hipotalamusul
f Grupul respjrator pontin \ Puntea

Centrul apneustic
Bulbul rahidian

Generatorul ritmului

* * Maduva spinarii
= >

Fig 1. Mecanismele neurale de reglare a respiratiei (Dupa Scott D., 2008).

2.Mecanismele de intrerupere ale apneei.

Dupa cum am mentionat, retinerea respiratiei este un act voluntar, dar oamenii normali nu
sunt capabili sd-si retind respiratia pand la starea de inconstientd. Un puternic mecanism
involuntar normal intrerupe retinerea respiratiei §i cauzeaza pornirea respiratiei: asa numitul
,,oreakpoint” (punctul de intrerupere) [12].

Necesitatea de a respira sau ,, setea de aer,, resimtitd dupa un anumit timp de apnee este de
origine chimica si mecanica.

Ca raspuns la o inspiratie profunda are loc excitarea mecanoreceptorilor pulmonari,
diafragmali, a muschilor intercostali interni si externi si a pleurei. Impulsatia inhibitorie de la
acesti receptori, limiteazd excitarea centrului respirator, provocatd de retinerea respiratiei.
C.N.Dpankmrreiin si B.B.Jlucun (1977) au depistah aferentatia de la plamani, muschii
respiratori i pleurd nu provoacd o actiune specificd la perceperea discomfortului din timpul
retinerii respiratiei. Asadar, la perceperea discomfortului respirator rolul principal apartine
mecanismelor neuroumorale.
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Concomitent cu excitarea mecanoreceptorilor pulmonari, pleurei si a muschilor
respiratori are loc si excitarea baroreceptorilor vaselor pldmanilor, de unde se transmit
impulsurile spre centrul vasomotor.

C.Lau si S.F.Maroua (1969), J.C.E.Roseetal (1983), A.J.Baertschiet al.(1990) au
demonstrat experimental cd excitarea baroreceptorilor zonei reflexogene sinocarotidiene este
insotitd de mdrirea secretiei adrenalinei, insulinei, hormonilor antidiuretici 1 glucocorticoizilor.

In urmitoarea etapa de retinere a respiratiei urmeaza modificari la nivelul homeostaziei
gazoase si acido — bazice sub formad de hipercapnie, hipoxie si acidozi . In asa conditii, ionii de
H, formati in urma acumularii de COy, au o actiune (prin intermediul lichidului cefalorahidian)
directd excitatorie asupra chemoreceptorilor centrali. Astfel, impulsatia excitatorie de la
chemoreceptorii centrali la nivelul centrului respirator concureaza cu impulsatia inhibitorie
provenitd de la mecanoreceptorii pulmonari, pleurali si a muschilor respiratori.

De rand cu receptorii centrali are loc si excitarea chemoreceptorilor periferici, ale céror
activatori umorali de baza sunt hipoxemia si acidoza arteriala.

Cercetarile lui C.B.AnnukoBa, M.JI.benenskoro (1962), E.Mills, M.W.Edwards (1968)
au aratat cd mecanismul excitarii chemoreceptorilor periferici in principiu nu sunt dependenti de
actiunea directd a agentului umoral, ci este legat de deficitul energetic in structurile sale
indeosebi In conditiile maririi tonusului simpatic. Sensibilitatea maritd a chemoreceptorilor
sinocarotidieni si aortali la micsorarea nivelului pO, Tn sangele arterial este determinat de
rezervele mici ale substantelor macroergice in paralel cu instabilitatea balantei energetice si a
unui consum marit de oxigen in corpii carotidieni. Pe de altd parte, chemosensibilitatea corpilor
carotidieni poate fi determinatd de modificarea activitatii carboanhidrazei in conditii de
hipercapnie si hipoxie. In consecintd, efectul in comun al hipercapniei si hipoxiei este
intermediatd predominant de receptorii periferici, care in mod deosebit se manifesta la inhibarea
reflexului din partea chemoreceptorilor centrali. Actiunea in comun in timpul accentuarii
hipercapniei si hipoxiei la nivelul SNC formeaza asa numita impulsatie imperioasa de a respira
(imposibilitatea prelungirii apneei) [19].

Aparitia breakpoint-ului respirator nu pare a fi cauzat exclusiv de catre un mecanism care
implica plamanul sau cutia toracica, presiunile partiale a gazelor din sange sau chemoreceptorii
de la bifurcatia carotidei. Acesta este in ciuda bine cunoscutei proprietati de prelungire a duratei
de retinere a respiratiei prin hiperinflatie pulmonara, hiperoxie si hipocapnie si fiind redusa de
catre opusul acestor manevre si de cétre cresterea ratei metabolice.

Retinerea respiratiei are, cu toate acestea, doud proprietati mai putin cunoscute, dar
importante. Tn primul rand, ritmul respirator central continui pe tot parcursul retinerei respiratiei.
Oamenii, prin urmare, nu pot opri voluntar ritmul respirator. In schimb, ei doar suprima
expresia ritmului central respirator si voluntar isi ,,tin” cutia toracica la un volum ales, posibil
asistatd de catre o oarecare activitate tonicd a diafragmei. Pentru a indica daca centrul respirator
persistd in timpul retinerii respiratiei, recent s-a utilizat determinarea persistentei aritmiei
sinusale respiratorii ca indicator indirect (deoarece nu exista nici un control voluntar al ritmului
cardiac). A fost stabilit ca aritmia sinusald respiratorie la om, mai degraba, este cauzata
predominant de centrul respirator, decat sa fie un efect secundar al inflatiei ritmice a cutiei
toracice sau presiunii intratoracice negative si sechelelor sale mecanice. Acest lucru se datoreaza
faptului c@ centrul respirator §i aritmia sinusala respiratorie rdmane in timpul hiperventilatiei
mecanice normocapnice, dar este in mare masura redusa in hipocapnie.

In al doilea rand, durata retinerii respiratiei este mai de duratdi in cazul paraliziei
bilaterale a nervului frenic sau nervului vag. Posibil ca contributia stimuldrii chemoreceptorilor
diafragmali asupra breakpoint-ului este mai mare decat a fost considerat anterior [12].

3.Fazele apneei voluntare

Lin (1987) descrie doud faze ale apneei voluntare:

e _Faza de comfort’” : intre debutul apneei si primele contractii diafragmatice, subiectul in
acesta fazd nu simte nici o contractie penibila.
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e Faza de lupta’” sau secusele diafragmatice apoi parietale cu glota inchisd provocand o
senzatie de ,,strAngere 1n piept’’, ceea ce conduce la o ,,sete de aer’’ cu un continut afectiv
foarte intens.

Aceste contractii diafragmatice apar pentru o PaCO, foarte constante (47 mm Hg). In
practica, timpul de aparitie al acestor contractii variazd de la un apneist la altul, si pentru unul si
acelasi apneist de la un moment la altul (conform, in special, starii tensionale interioare) [4].

4.Efectele testului cu apnee voluntara asupra sistemului cardiovascular.

La oamenii sdnatosi la retinerea respiratiei pana la 30 sec nu se depisteaza schimbari
hemodinamice. Lipsa schimbarilor hemodinamice in aceste conditii indica la o areactivitate
(fiziologica) a baroreceptorilor vaselor pulmonare.

La oamenii sandtosi cu durata apneei de la 35 pana la 55 sec s-au depistat urmatoarele
schimbari din partea sistemului cardiovascular:

- Marirea frecventei contractiei cardiace si a rezistentei vasculare specifice;

- Micsorarea indicelui sistolic.

In aceste conditii, au fost constatate modificari haotice cu o tendintd spre mdrirea
tensiunii arteriale medii (mai evidentiat) si indicelui cardiac (mai putin evidentiat).

Conform publicatiilor la acest subiect este cunoscut faptul, cd marirea momentana a
frecventei contractiilor cardiace si tensiunii arteriale medii, debitului cardiac si rezistentei
vasculare periferice manifestd aparitia reflexului Bainbridge in urma excitarii baroreceptorilor
inimii drepte si arterei pulmonare .

La persoanele sandtoase tolerante la hipercapnie si hipoxie tranzitorie (cu durata apneei
de la 60 pana la 90 sec) au fost depistate urmatoarele modificari hemodinamice:

- marirea indicelui sistolic si cardiac;

- micsorarea frecventei contractiei cardiace, rezistentei vasculare specifice, tensiunii arteriale

medii.

La o duratd a apneei mai mult de 90 sec au fost depistate marirea saltatorie de intensitate
inaltd a tensiunii arteriale medii, indicelui sistolic, si indicelui cardiac. Paralel se observa
micsorarea frecventei contractiilor cardiace si rezistentei vasculare specifice.

Modificdrile hemodinamice identificate aratd cd in timpul apneei voluntare dupa o
inspiratie profundd, la persoanele din grupele cercetate a aparut baroreflexul hemodinamic
presor. Debitul cardiac marit in combinatie cu vasodilatatia perifercd in aceste conditii, au
sugerat o activare a beta-adrenoreceptorilor cardiaci si vasculari [19].

5. Efectele apneei voluntare asupra circulatiei cerebrale.

In timpul apneei au loc de asemenea si modificiri din partea circulatiei cerebrale
vasculare. La cresterea presiunii partiale a CO; alveolar si a presiunii arteriale medii are loc
cresterea velocititii fluxului cerebral. In timpul blocadei ganglionare, cresterea velocitatii
fluxului sanguin este partial atenuat. Hiperoxia nu are efect asupra cresterii velocitatii fluxului
cerebral. Deci, fluctuatiile velocitatii fluxului cerebral induse de apnee sunt cauzate, primar, de
cresterea si descresterea presiunii partiale arteriale a CO, si activitatea sistemului nervos
simpatic nu este necesara initierii sau mentinerii raspunsului cerebrovascular la hiper- sau
hipocapnie. Presiunea intratoracicd negativa si desaturarea in cantitate mica a oxihemoglobinei
nu afecteaza velocitatea fluxului cerebral [13].

6. Modificarile circulatiei sangvine cerebrale fetale in timpul probei cu apnee
voluntard la insdrcinate.

Studierea testului cu apnee voluntarda la 192 de femei Insdrcinate in sdptamana 39-40 a
permis determinarea starii circulatiei sangvine fetale cerebrale. S-au constatat 3 tipuri de reactii
a arterelor cerebrale medii a fatului la apnee: in I grup — dilatarea (79 de cazuri), la a ll-a -
spasmul (in 73 de cazuri) si in grupul III - areactivitate a vaselor cerebrale ( 40 de cazuri). Tn
grupul I la toti nou-nascutii s-a observat indici normativi ai Ph-ului, PO,, PCO, din sangele
ombilical inainte de primul inspir si o Tnaltd nota a indicelui pe scara Apgar. Cele mai negative
date perinatale au fost in grupul Il cu areactivitate a arterelor cerebrale medii a fatului ca
rispuns la apneea voluntari a mamei. In acest grup cel mai des s-au inregistrat semne de

389



hipoxemie, acidoza, simptome neurologice si notd micd pe scara Apgar.Utilizarea testului cu
apnee voluntara, in timpul dopplerografiei, la sfarsitul sarcinii, in mod real, ne permite
vizualizarea imaginii hemodinamice care se observa la fat in timpul nasterii. Evaluarea
capacitatilor adaptativ — compensatorii a fatului, luand in consideratie reactiile circulatiei
cerebrale la testul cu apnee voluntara, are mai multe avantaje: screening-ul (durata de studiu de
3-5 minute), precizie inaltd de diagnostic, simplitatea interpretarii, posibilitatea de a alege
metoda si durata de expulzie optimala [18].

7. Determinismul genetic

Cercetdrile efectuate cu participarea gemenilor mono- si dizigoti au permis de a constata
o anumitd tendintd de aparitie a reactiilor genetic dependente de sistemul cardiovascular si
sistemul nervos central la apneea voluntard. O influentd mai clara a factorilor ereditari au fost
depistati in prima fazd de apnee voluntara. Parametrii respiratori si circulatori, care in fond au
fost determinati de influenta mediului, in conditiile testului respirator, s-au datorat de a fi, Intr-o
oarecare masurd, genetic determinati. Aceasta permite de a face o concluzie, cd genetic
determinat nu sunt numai anumiti parametri care caracterizeaza activitatea sistemului
cardiorespirator, dar si intreaga reactie la apnee voluntara [20].

8. Tulburdrile de panica si testul cu apnee voluntara

Inhalarea concentratiilor mari de dioxid de carbon (CO,), s-a dovedit ca duce la cresterea
anxietdtii si induce atacurile de panica la pacientii cu tulburari de panica. Dintre numerosii agenti
capabili s@ induca atacuri de panicda, CO; este unul din cei mai fiabili agenti panicogeni. Klein
(1993) a propus ca atacurile de panica spontane apar atunci cand sufocarea creierului
monitorizeazd eronat semnale de lipsa de aer util, maladaptiv declansand un sistem de alarma
transformat de sufocare. O astfel de disfunctie ar face o persoand vulnerabila la ,, falsele alarme
de sufocare’” si anume, atacurile de panica. Sensibilitatea la dioxid de carbon ar fi un aspect al
unui detector hipersensibil la sufocare.

Un simplu si natural mod de a induce cresterea endogend de CO, ar putea fi retinerea
respiratiei. Provocarea anxietatii prin cresterea COy, spre exemplu, in retinerea respiratiei, poate
fi un marker de incredere de panici. Intelegerea mecanismelor implicate in aparitia anxietatii
provocate de CO; ar putea, la randul sau, initia intelegerea fiziopatologiei tulburarilor de panica.
Acest agent probabil declanseazd o vulnerabilitate care ar putea reprezenta predispozitia la
dezvoltarea de panica [10].

9. Legatura dintre gradul de antrenament §i durata apneei voluntare

Antrenamentul mareste toate volumele pulmonare cu 5-10 % , cu exceptia volumului
rezidual care descreste cu aproximativ 10 %. Aceastd adaptare este obtinuta datoritd exercitiilor
de relaxare si Intdrire musculard a muschilor inspiratori si expiratori (abdominali, muschilor
intercostali, diafragma).

in timpul apneei scaderea PaO, si marirea PaCO; sunt mai lente la persoanele antrenate
decat la persoanele novice. Aceasta este datoratd unei mai bune consumari a oxigenului (rata
extractiei 1n alveola mai ridicata, panta curbei de disociere a hemoglobinei mai mare), a unei mai
bune eficacititi a sistemelor tampon si a unei mai buni relaxari musculare. in afara de acestea,
toleranta la hipercapnee este marita.

S-a demonstrat ca absenta miscarilor respiratorii era mai bine toleratd in urma unui
antrenament specific la apnee. Dorinta de a respira este deci Intarziatd. Astfel, daca primele
contractii ale diafragmei apar, apneistul cautd sa se relaxeze la maximum, sa le accepte, sa le
observe, sa le acompanieze. El ajunge deci sa se detaseze mintal de stresul provocat de lipsa de
aer, care pe de altd parte este un mare consumator de O,.

Pentru a prelungi aceasta fazd de luptd, unii din apneisti au recurs la meditatii sau la
imagini mintale pozitive cu scopul de a distrage mintea lor, altii si intind muschii intercostali si
diafragma, altii fac de asemenea migcari respiratorii cu glota inchisd. Lucrul de relaxare al
diafragmei la antrenament permite intr-o egald masura de a face contractiile mai putin
dezagreabile [4].
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10. Sindromul apneei in somn

Sindromul apneei in somn se defineste ca o tulburare respiratorie nocturna caracterizata
prin diminuarea sau o oprire periodicd a ventilatiei in timpul somnului §i asociatd cu o
somnolentd diurnd. Exista apnee obstructiva, apnee centrald, apnee mixtd. Apneea obstructiva
corespunde la o intrerupere a fluxului aerian mai mult de zece secunde in caile respiratorii
superioare, asociatd cu miscari inspiratorii toracice si abdominale. Apneea centrald se defineste
ca o intrerupere a fluxului aerian mai mult de zece secunde fara miscari inspiratorii. Apneea
obstructiva survine deseori In contextul obezitdtii si bronhopatiilor. Apneea centrald din contra
predomina in insuficienta cardiaca sub forma de respiratie periodica numitd Cheyne-Stokes [15].

Obstructia apare in regiunea orofaringiald cand pacientul doarme. Ea se datoreaza
schimbdrilor structurale sau functionale in cdile respiratorii superioare. Doi factori functionali
majori sunt hipotonia muschilor orofaringiali §i presiunea negativd in orofaringe in timpul
inspiratiei. Consecinta majora a apneei este hipoxemia [6].

In sindromul apneei nocturne micro-trezirile repetitive sunt considerate ca o cauzi a
variatiei tensionale i a pulsului, la originea evenimentelor cardiovasculare acelea ca:
manifestarile anginoase nocturne, infarctul acut de miocard, hipertensiune sistemica si
accidentele vasculare cerbrale [15].

Aritmiile sunt comune in timpul apneei de somn si pot fi fatale. Moartea poate surveni in
urma tahicardiei ventriculare sau asistoliei [6].

Aceste perturbdri explicd efectul nefast al tulburdrilor respiratorii nocturne asupra
morbiditatii si mortalitatii de insuficientd cardiaca. De asemenea, perturbarea somnului si
disparitia somnului profund (stadiile III si IV) induc somnolenta diurna [15].

11. Spasmul hohotului de plans

Spasmul hohotului de plans — reprezinta o pauza respiratorie involuntara, insotita uneori,
de pierderea cunostintei, convulsii anoxice. Aceasta apare de obicei ca raspuns la o stare de
neliniste sau o situatie surprinzatoare.

Spasmul hohotului de plans a fost divizat in doua forme: cianotica si palida, bazata pe
coloratia copilului in timpul accesului. Forma palida survine in urma descarcarii excesive vagale
cu instalarea unei bradicardii ce duce la o anoxie cerebrala ce este Insotita cateodata de convulsii
reflexe anoxice, sincope. Fiziopatologia formei cianotice este mult mai complicata, decat forma
palida. Cianoza se instaleaza la acesti pacienti destul de repede. S-a stabilit ca apnea survine in
timpul expiratiei. Forma cianotica implica o diminuare a rezervei de oxigen pulmonar. Anoxia
anoxica (anoxia cerebrald drept consecintd a micsorarii saturatiei cu oxigen) este considerata ca
mecanism a pierderii cunostintei. Un mecanism a formei cianotice a fost apoi inaintat implicand
plansuri violente ce duc la ischemie cerebrald hipocapnica si spasm respirator, care duce la
cresterea presiunii intratoracice, precum si continuarea apneei spre hipoxemie. Forma cianotica
rezultd dintr-o interactiune complexa dintre hiperventilatie urmata de apnee expiratorie, presiune
intratoracicd crescutd si mecanisme pulmonare intrinseci. Ambele forme palidd si cianotica
continua cu o scurta pierdere a cunostintei si convulsii. De obicei, ambele apar la copiii sanatosi
si ambele se vindecd spontan fara sechele [1].

12 Sindromul de hiperventilatie
Sindromul de hiperventilatie reprezintd o stare patologicd, caracterizatd prin dereglari clinice
polimorfe, legate cu disfunctia primard a SNC. Fiind de naturd psihogend sau organica, conduce,
la dereglarea pattern-ului respirator si formarea unui pattern respirator patologic. Acest sindrom
se manifestd prin marirea ventilatiei pulmonare, neadecvate nivelului de schimb de gaze in
organism, in rezultatul caruia au loc dereglari profunde polisistemice, care la randul lor,
amplifica si mai mult disfunctia SNC [21]. Dupa Beiin A.M., Monnosany W.B (1988) fenomenul
de hiperventilatie se intricd frecvent in structura diferitor tulburari afective [14], paroxisme
vegetative [11] stari sincopale [17], influentand considerabil diverse verigi patogenetice si
manifestarile clinice ale acestora.
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13. Metoda Buteyko

Metoda Buteyko (1952) reprezintd o metodd de tratament nemedicamentoasd care se
bazeaza pe conceptia teoreticd, ca principala cauza a multor patologii este dereglarea respiratiei,
provocand o hiperventilatie cronicad. Aceasta dereglare a respiratiei C.P.Buteyko (1962) a numit-
o ,,Boala respiratiei profunde’’. O respiratie incorectd duce la dezvoltarea hiperventilatiei in
rezultatul cdreia se produce o dereglare a metabolismului, micsordrii imunitatii, aparitiei
alergiilor, s.a. In urma maririi concentratiei de CO, in singe (retinerea respiratiei, lucrul fizic), se
micsoreazd concentratia de oxigen In sange. Centrul respirator dd comandd de aprofundare a
respiratiei ca nivelul de oxigen sd ramand obisnuit. La aprofundarea respiratiei din sdnge se
elimind CO,, care are rolul unui lant de legatura dintre celuld si oxigenul din hemoglobina.
Organismul simte o foame de oxigen si mai mult. Astfel, se formeaza un cerc vicios: cat mai
profund noi respirdm, cu atat mai mult vrem sa respirdm, si mai mult simtim o foame de oxigen.
Metoda lui Buteyko este caracterizata prin micsorarea profunzimii respiratiei (adica pauze scurte
de apnee voluntard), prin calea relaxdrii pand la aparitia unui simt de lipsd al aerului si
mentinerea continud a acestui simt pe parcursul intregului antrenament.

Deci metoda consta in micsorarea profunzimii respiratiei, prin relaxarea diafragmei pana
la simtul de lipsa de aer [2].

14. Scufundarile (freediving)

In cazul retinerei respiratiei la persoanele ce practici scufundarile, niste adaptiri
fiziologice reflexe, sunt regrupate sub denumirea de reflex de scufundare ,,diving reflex’’. Ele se
includ cu scopul de a proteja organele sensibile la concentratia de oxigen (ca inima si creierul).
Acest reflex se caracterizeaza prin micsorarea frecventei cardiace (bradicardie), micsorarea
debitului cardiac, o vasoconstrictie perifericd, marirea treptata a tensiunii arteriale. Fiecare dintre
aceste elemente se gaseste sub dependenta sistemului nervos central si sub reglarea sistemului
simpatic §i parasimpatic. Scopul acestei reglari este de a se apara de asfixie.

Trei factori principali sunt implicati in declansarea reflexului de scufundare. Primul de
ordin mecanic este legat de imersia corpului. Al doilea de naturd neuronala este legatd de
volumele pulmonare si de imersia fetei. In sfarsit, cel de-al treilea, de ordin chimic este format de
hipoxie si hipercapnie [3].

S-a demonstrat ca in timpul apneelor prelungite are loc marirea hematocritului in urma
contractiilor lienale. Aceasta din urma prelungeste faza ,,de comfort’” in episoadele apneice. O
serie de maxime eforturi apneice au evocat o crestere rapida a hematocritului si prelungirea fazei
,,de comfort’’ la scufundatori neantrenati, insa nu la subiecti splenectomizati [16].

Concluzii

Capacitatea omului de a retine respiratia (apneea voluntard) poate fi utilizata ca una din
cele mai simple teste de diagnostic i prognostic in experienta clinica §i poate nu numai sa
indice masurile terapeutice, dar poate de asemenea sa serveasca ca un semn de indrumare al
eficacitatii lor.

Astfel testul cu apnee voluntard poate fi utilizat in diferite domenii ale medicinii ca :
cardiologie — la determinarea starii functionale a cordului si la studierea controlului sistemului
nervos autonom asupra cordului; n neurologie — test psiho-fiziologic in tulburarile de panica; in
obstetricd si ginecologie — pentru evaluarea capacitatilor adaptativ — compensatorii a fatului. De
asemenea, ca metodd de tratament in sindromul de hiperventilatie si astmul bronsic, utilizand
varietdtile testului cu apnoe voluntard ca: metoda lui Buteyko, yoga. Si ca metoda de cercetare.

Prin simplitatea sa, domeniul de aplicare si de utilitate, testele respiratorii pot fi
clasificate cu masurarea temperaturii, pulsului, si frecventa respiratorie.
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