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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

Respiratia este un proces vital al organismului uman, dar ventilatia excesiva cronica
poate avea repercusiuni negative asupra sanatatii, ceea ce se manifestd prin sindromul de
hiperventilatie. Testul de hiperventilatie este o ventilatie excesivd pulmonard voluntard
executatd, intr-un interval bine definit de timp, cu scopul inducerii anumitor modificdri in
homeostazia organismului. Testul este utilizat pentru diagnostic sau studierea anumitor
modificari in parametrii biochimici si fiziologici care au loc in timpul si dupa efectuare lui.

Scopul acestei lucrari este de a trece in revista si de a sistematiza reactiile organismului
la testul de hiperventilatie voluntara analizind cele mai recente publicatii internationale la acest
subiect.

Obiectivele lucrarii
e Prezentarea tehnicilor de efectuare a testului de hiperventilatie;
e Prezentarea clasificarilor simptomelor celor mai utilizate teste;
¢ Analiza dependentei aparitiei simptomelor de modificarile obiective aparute in organism.
Metodologie
Suprot informational pentru elaborarea acestei publicatii a servit o totalitate de reviste
internationale stiintifico-practice gasite prin intermediul programului ,,HINARI” si ,,Google” cu
ajutorul cuvintelor cheie ca: testul de hiperventilatie, sindromul de hiperventilatie, SNC si
respiratia, respiratie holotropa, Stanislav Grof, respiratia si hipocapnia, efectul Bohr, meditatia
si respiratia. Lista de referinte din fiecare articol a fost examinatd in cautarea referintelor
suplimentare.

Rezultate

1. Sindromul de hiperventilatie (notiuni generale)

Hiperventilatia (HV) este o problema relevanta in medicina. Importanta sa reiese din
faptul ca respiratia este vitala in asigurarea organismului cu oxigen. Dar totusi ventilatia
excesiva, depaseste nivelul necesar de acoperire a necesitatii cu oxigen, avind in rezultat o
importanta biologica negativa. Aceasta este datorata numerosilor factori indusi direct sau indirect
prin dereglarea activitatii SNC. Hiperventilatia marcata duce la declansarea dereglarilor serioase
n echilibrul acido-bazic al organismului, acompaniata de hipocapnie [5].
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In aspect clinic HV prezintd un sindrom, care la fel tine de respiratia in exces, depasind
necesitdtile metabolice ale subiectului si se manifestd prin diverse simptome si semne clinice [17].
Existd doud forme ale sindromului de hiperventilatie (SHV), acutd si cronica, adesea ele sunt
constatate la unul si acelasi pacient. Din punct de vedere al diagnosticului clinic SHV acut (doar
1% din toate formele de SHV) nu prezintd mari probleme de identificare, deoarece HV este
vizibild, frecventa respiratorie este maritd iar analiza nivelului CO2 in aerul expirat sau sange
scoate 1n evidentd o hipocapnie. Situatia este cu mult mai dificild in cazul unui SHV cronic.
Adesea Tn aceste cazuri in prim plan apar intr-un mod flagrant fenomene din partea sistemului
nervos, cardio-vascular, gastro-intestinal s.a., iar acuzele respiratorii pot fi discrete, insuficient
constientizate de pacient sau chiar absente [18].

2.Testul de hiperventilatie (tipuri si tehnici de efectuare)

Testul de hiperventilatie reprezintda un test de provocare voluntara a hiperventilatiei
pulmonare, intr-un interval de timp definit, in perioada careia au loc Tnregistrarile simptomelor
subiective si modificarilor obiective in organism cu scop diagnostic [6].

Varietatea tipurilor de teste este foarte mare, cele mai larg utilizate teste sunt : testul de 3
min. - cu rata ventilatiei pulmonare externe de 4,5-5, respiratie adinca cu expiratie activa, fara
cresterea frecventei; testul de 3 min. a cite 30 respiratii pe minut; testul de 5 min. - respiratie
rapida si adinca cu o frecventa de nu mai putin de 30 respiratii pe minut ; testul de 20-30 min. -
cu volum de 20/30/40 I/min. si cu cea mai mare durata, testul de 1 orad cu citeva repetitii de
hiperventilatie cu volum crescut sau cu tahipnei periodice de 60-100 respiratii pe min [1, 2, 3, 4,
5,6,7,8,9,10, 11, 12, 13, 14, 15, 16].

In dependenta de scopul cercetirii, inainte de efectuarea testului, in timpul lui si dupa
terminarea procedurei se inregistreaza anumiti parametri ai starii functionale a organismului, ca
de exemplu : rata respiratiei externe, profunzimea respiratiei, presiunea transcutana a bioxidului
de carbon, saturatia singelui cu oxigen, FCC, rata fluxului sangvin central si fluxului sangvin
cerebral, activitatea creerului s.a.

3.Semiologia testului

A.Testul de 3 minute

Simptomele aparute in timpul efectudrii testului de hiperventilatie au fost clasificate in
mai multe moduri de diferiti autori. Unii autori clasifica simptomele in : specifice testului,
general-comune, respiratorii si psihologice. Simptomele specifice tesului se numesc asa,
deoarece aparitia lor este dependentd de instalarea hipocapniei in rezultatul efectuarii
hiperventilatiei. Simptomele cele mai specifice hipocapnie sunt: ameteala, parestezia,
slabiciunea, frisonul, rigiditatea musculara, miini si picioare reci, tremorul, crampele musculare.
Siptomele general-comune ca : fatigabilitatea, bufeurile de caldura, cefaleea, sldbiciunea
musculard, rigididatea in jurul gurii, senzatiile de caldurd in cap, transpiratiile, vederea
estompatd, tahicardia, palpitatiile, senzatia de stomac umflat, greata, durerile toracale, crampele
sau durerile abdominale, aritmiile apar si in rezultatul efectudrii hiperventilatiei izocapnice, fiind
nespecifice hipocapniei. Simptomele respiratorii sunt: senzatia de ,,insatisfactia respiratiei”
(relatata mult mai des in hipocapnie decit Tn izocapnie), incapacitatea de a inspira adinc,
epuizare, senzatia de ,nod in git”. Simptomele psihologice sunt : nelinistea, tulburarea,
anxietatea, panica, senzatia de irealitate. Simptomele psihologice sunt mult mai des si cu un mai
mare grad de manifestare mentionate in hiperventilatia hipocapnica decit in cea izocapnica [6].

Alti autori clasificd simptomele aparute astfel: simptome tipice deregelarilor circulatorii
cerebrale - senzatii neplacute in cap, ameteli, senzatii de intoxicatie, usurintd, imposibilitatea de
a Intelege cuvintele, ceata in fata ochilor . a. ; simptome tipice modificarilor functiilor motorii si
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senzoriale ale SNC - parestezii si intepari in extremitati, constringere si tensiune, tremor, prurit .
a. ; simptome tipice dereglarilor SNV - senzatii de caldura in diferite parti ale corpului, gura
uscata, slabiciune, oboseala s. a. [4].

Unele studii au ardtat ca 60-66% din simptomele prezentate de catre subiectii
investigatiilor n timpul testului de hiperventilatie hipocapnica sunt prezentate si de cei care
hiperventileaza izocapnic. Acest fapt ne face sa concluzionam ca nu toate simptomele aparute in
rezultatul testului sunt mediate de hipocapnie, dupa cum se credea anterior. Unele simptome apar
in mod reflector la cresterea excursiei toracice si la hiperexcitarea baroreceptorilor cutiei
toracice, altele apar ca rezultat al schimbérilor umorale ca cresterea concentratiei plasmatice a
catecolaminelor, endorfinelor s.a. [1, 4, 5, 6, 8, 11].

In timpul hiperventilatiei au loc modificari obiective in mediile umorale ale organismului
de care depinde aparitia simptomelor sus numite. Hipocapnia — sciderea presiunii partiale a
bioxidului de carbon pina la 20-25 mmHg, ce duce la alcaloza respiratorie. Saturatia singelui cu
oxigen scade pina la 90%. Curba disocierii hemoglobinei se deplaseaza spre stinga cu scaderea
eliberdrii de oxigen cétre tesuturi - efectul Bohr. Fluxul cerebral — in prima minuta a testului
creste si apoi scade desi ramine deasupra nivelului bazal pe tot parcursul testului. Aceasta
scadere continud inca 2 min. dupa sfirsitul testului, dupa care are loc o restabilire lentd. Cresterea
fluxului cerebral la inceputul testului este cauzatd de scaderea tonusului vaselor cerebrale dar si
de cresterea FCC (desi amplitudinea contractiilor cardiace scade). Scaderea ulterioara a fluxului
cerebral este cauzata de: cresterea tonusului vaselor cerebrale si de scdderea minut-volumului
cardiac, din cauza tahicardiei. Ultimii parametri modificati duc la hipoxia creerului, dar nu si la
ischemie. Acest fenomen este numit ,,hipoxie paradoxald”, deoarece desi circulatia cerebrala este
dereglata, creerul nu manifesta modificari hipoxice [1, 5, 7, 11].

In majoritatea cazurilor pe electroencefalogrami dinamica puterii spectrale totale a fost
similara, cu cresterea pe parcursul hiperventilatiei pina la un pic, la sfirsitul testului cu scaderea
ulterioard, oglindind modificarile nivelului bioxidului de carbon. Modificarile densitatii spectrale
n unda alfa au loc mai intens decit Tn alte unde, aceasta se poate datora faptului ca aceastd unda
este influentata si de alti parametri fiziologici modificati in timpul testului. Dar, comparind
dinamica undelor de pe EEG in timpul testului si dupa, cind PCO2 in singe este egald (tensiunea
transcutand a CO2 in minutul 1 de hiperventilatie are aceeasi valoare ca Tn minutul 5 dupa
sfirsitul testului, in min. 2 al testului este egald cu tensiunea din minnutul 2 de recuperare si in
minutul 3 al testului PCO2 este egald cu PCO2 din minutul 1 de recuperare). S-a observat o
diferentd in puterea spectrala a undei theta, cu o mai mare putere spectrald in timpul testului decit
dupa, desi concentratiile de CO2 erau egale. Reiese ca puterea spectrald a undelor de pe EEG
sunt influentate nu numai de variatiile concentratiei CO2 dar si de variatiile excursiei cutiei
toracice si posibil si de alti factori [3, 4, 5].

Multi autori explicau modificdrile de pe EEG ca rezultat al hipoxiei encefalului, dar
ulterior a fost infirmatd aceastd idee, argumentele fiind: modificarile in prima minuta de
hiperventilatie au loc in conditiile unui flux cerebral crescut; in hiperventilatia prelungitd pe
fondalul scaderii fluxului cerebral, modificarile EEG pot sa nu arate semne specifice hipoxiei; in
timpul testului desi se dezvolta hipocapnia si hipoxia, rata consumului de oxigen de catre creer
creste [5].

Modificarile de pe EEG pot fi explicate in felul urmator - hipocapnia si alcaloza care se
dezvolta in timpul testului pot influenta direct metabolismul celular si excitabilitatea celulelor
corticale, subcorticale si trunculare si indirect prin vasoconstrictie, ischemie, hipoxie,
hipoglicemie; toate aceste procese pot cauza schimbdri in relatiile functionale intracerebrale,

380



acompaniate de redistribuirea sau modificarea ,,fluxului” bazal al inhibarii sau activarii cortical-
subcortical-trunculare si la fel influentind sincronizarea si desincronizarea. Unele modificari
rapide in relatiile intracerebrale pot cauza, in unele situatii, pierderea sau dezechilibrul in
mecanismele functional-reglatorii si pierderea functionalitatii unor unitdti centrale de reglare
autonoma, manifestate Th dezvotarea unor simptome [3, 4, 5].

Subiectii testului au fost divizati in grupe in dependentd de intensitatea modificarilor
aparute la EEG : grupul | — n-a aratat nici o reactie la test (15%), grupul II — cu rata joasa a
modificarilor, cu schimbari minore in ,,pattern”-ul initial al EEG, farda modificari substantiale in
caracteristicele amplituda-frecventa, sau aparitia unor fenomene electroencefalografice noi
(38%), grupul Il — include o crestere slaba in EEG a caracteristicilor amplituda-frecventa
(aparitia undelor mici, sau fragmentelor nedominante a ritmurilor neexistente in EEG anterioare)
(41%), grupul IV — include subiectii care expun reactii marcate, inregistrarea fenomenelor care
nu sunt prezente in EEG anterioare sau accentuarea unor dereglari preexistente anterior (6%) [4].

Formele modificarilor aparute pe EEG au fost impartite in 5 tipuri : tipul | — include
reactii in care are loc aparitia sau intensificarea dereglarilor ritmului bazal al EEG, tipul II -
include reactii de crestere in activitatea lenta difuza, tip III — include aparitia izbucnirilor undelor
nalte, lente (mai mult monomorfice), tipul 1V — include aparitia izbucnirilor similare dar mai
polimorfice, incluzind aparitia simultand sau intensificarea frecventelor, ascutite si deformate
forme de activitate, tipul VV — aparitia activitatilor paroxismale epileptiforme. [4]

Alte efecte ale hiperventilatiei sunt: hipoglicemia cerebrald; scdderea concentratiei
plasmatice a protonilor de hidrogen, ionilor de calciu §i magneziu in rezultatul carora apar
paresteziile i tetania; scaderea presiunei intracerebrale; cresterea eliberarii catecolaminelor din
medulosuprarenale i din terminatiunele adrenergice; creste nivelul plasmatic al beta-
endorfinelor; presiunea arteriald poate sa creasca, sda scadd, sau sa ramina constantd, in
dependenta de fondul hormonal initial [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 exista o strinsa legatura intre
intensitatea reactiilor pe EEG si gradul modificarilor starii subiective a oamenilor sandtosi si
pacientilor din diferite grupe, o crestere a intensitdtii modificarilor pe EEG este acompaniatd de o
crestere a numarului de simptome relatate de subiectii experimentului. Gradul modificérilor de
pe EEG si a starii subiective a persoanelor examinate este in strinsd legdturd cu prezenta unelor
simptome de dereglari in ,,paterrn”-ul initial al EEG, asa numitele mici izbucniri [3, 4, 5].

B.Testul de 30 minute

La efectuarea probei de hiperventilatie de 30 min. s-a inregistrat succesivitatea cu care au
aparut simptomele. La sfirsitul primului minut si inceputul celui de-al doilea au aparut simptome
ca: gurd uscata, mincarime 1n git (la 39% din subiectii experimentului), ori hipersalivatie (25%),
vertij (60%), zenzatii neplacute in cap (21%), zumzet in cap (35%), flux de singe spre cap si
pulsatia a. temporale (17%), acufene (37%). Obiectiv 1n acest timp a crescut FCC de la 72 la 85
batai/min. ; presiunea arteriala de la 118/77 mmHg la 132/83 mmHg, iar asupra inimii
hiperventilatia a avut un efect inotrop pozitiv. La sfirsitul minutului 3, inceputul minutului 4
80% din subiecti au raportat senzatii specifice ca: intepari, amorteli, usoare furnicaturi in
capetele degetelor miinilor, picioarelor si pe fata. Obiectiv a avut loc scaderea presiunei partiale
a bioxidului de carbon din aerul alveolar pini la 20 mmHg. Incepind cu minutul 4 pini la
minutul al 6-lea are loc cresterea paresteziei si extinderea zonei de sensibilitate dereglata, cu
dezvoltarea senzatiei de constringere generald, tensiune, parestezie a Intregului organism,
fibrilatii a muschilor peretelui anterior abdominal a membrelor si muschilor mimicii. Obiectiv
apare acrocianoza, racirea si paloarea extremitatilor (76%). Sfirsitul minutului 6, inceputul
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minutului 7 este insotit de cresterea rapida a tonusului muschilor miinilor si picioarelor, care in
minutele 7 si 8 a fost acompaniatd si de spasm: ,,mina de mamos”, ,,cap de peste” sau spasme
carpopedale (85%). Obiectiv are loc scaderea presiunei partiale a bioxidului de carbon din aerul
alvelolar pind la 19,38 mmHg, presiunea partiald a bioxidului de carbon in singele arterial fiind
de 22,5 mmHg. De la minutul 8 pina la al 12-lea creste galagia si senzatia de greutate in cap,
cefaleea (60%), presiune la timple, senzatie de pulsatie a arterelor temporale (53%), dereglari
vizuale de tipul ceatd, voal, tremor 1n fata ochilor (63%), buimacire (53%), senzatii de usurinta,
euforie (17%). Obiectiv in aceasta perioada se inregistreaza cresterea presiunei arteriale sistolice
pina la 144 mmHg si a celei diastolice pina la 91 mmHg, creste la fel si FCC pina la 96
batdi/min., debitul cardiac crescind cu 34%. In minutele 13, 15 tetania devine foarte pronuntata
(91,5 %). Obiectiv presiunea partiala a bioxidului de carbon scade cu 21-22 mmHg de la nivelul
bazal. Subiectii care au continuat hiperventilatia dupa minutul 18 descriu starea lor subiectiva ca
dureroasa si insuportabild. Obiectiv: valorile maxime ale presiunei arteriale au fost inregistrate in
aceasta perioada, presiunea arteriald sistolica crescind cu 30, iar cea diastolica cu 15 mm Hg de
la nivelul bazal, FCC ajunge pina la 100 batai/min., presiunea partiald a CO2 din aerul alveolar a
scazut pina la 15,5 mm Hg. Dupa 15 minute de hiperventilatie unii subiecti au suportat dereglari
de cunostintd, incluzind halucinatii (7%), imposibilitatea de a intelege comenzile (14%), senzatie
de departare (14%) [7].

Analiza starii subiective 1n perioada de recuperare a testului relevd o disparitie a
simptomelor in ordine inversa aparitiei lor [7].

C.Testul de 1 ora

In testul cu hiperventilatie de o ora starea subiectivi a testatilor releva 5 fenomene mai
importante : experiente emotionale - majoritatea pozitive (84%) ; senzatii fizice corporale -
furnicdturi musculare, prestezii, amorteald in extremitati, bufeuri de caldura si raceala, spazme
convulsive (53%) ; senzatii in organele interne si in cap - vibratii in corp si in cap, gura uscata,
dureri in piept si cap, compresii craniene (36%) ; halucinatii vizauale si auditive - stralucirea
cerului instelat, cimp violet, cer cu cercuri pliante, iluzii de spirale si de tunele, fon Intunecat sau
luminos Tnaintea ochilor, diferite culori (63%) ; fenomene psihotice - cilatorie intr-o pestera, prin
padure, cu decor schimbator, senzatii de extindere a corpului spre stele, amintire a trecutului,
zbor intr-un cos sau intr-un tunel, intinerire, experientd de despersonalizare si de derealizare,
diferite persoane care vorbeau cu examinatii, rugaciuni (75%). [2]

Dupa datele subiective investigatii au fost impartiti in 2 grupe: cei la care predomind
fenomenele psihotice si cei la care predomina senzatiile in organele interne [2].

Analizind EEG subiectilor cercetati S-a studiat sincronizarea spatiald, neregularitatile
spatiale, coerenta si puterea spectrald. Aceste analize au permis autorilor sd extragd urmatoarele
concluzii: EEG inregistrate la subiectii cu fenomene psihotice arata o crestere a nivelului de
activare si ,,complicare” a ,pattern”-ului spatial in aria frontald a emisferei drepte si aria
posterioara a emisferei stingi (arii raspunzitoare de imaginatie sau superconstiintd), factorul
sezatiilor in organele interne moduleazd dinamica schimbdrilor in parametrii organizarii spatiale
a potentialilor cerebrali, ceea ce inseamnd de fapt sldbirea activitatii functionale a creierului,
aceasta a fost mult mai evident In emisfera dreaptd si ariile corticale posterioare, modificarile in
unda theta reflectd componenta emotionald implicatd in aparitia senzatiilor in organele interne
[2].

Autorii studiului dat considera cd cele mai remarcabile fenomene ale ,autizmului”
psihosenzorial in timpul alterdrii starii de cunostintd induse de respiratia ciclica sunt —
modificarile psihotice care includ un numar mare de manifestari diferite a activitatii cognitive si
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modificarile in sezatiile interoreceptive manifestate prin scaderea pragului perceptiei stimulilor
sferei interne a organismului uman [2].

Concluzii

Concluzia celor relatate poate fi utilizabilitatea acestor teste. In diferite cercetiri aceste
teste de hiperventilatie sunt utilizate: cu scopul determindrii gradului de maturizare a creerului
(dupa prezenta undelor theta), ca tehnicd de scddere a presiunei intracerebrale (in
neurochirurgie), ca procedura de diagnostic al sindromului de hiperventilatie, test de detectare al
persoanelor cu risc de ictus prin flux cerebral scazut, cu scop de inregistrare a rezistentei
homeostatice a creerului la modificarile de scurt timp a starii biochimice si metabolice sub
influenta factorilor externi, metodda de provocare a crizelor epileptiforme, si diagnosticarea
epilepsiei etc. Dar aceasta lista este pe departe incheiatd precum si toate enigmele testului de
hiperventilatie [3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 12, 13, 14, 15, 16].
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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

384



