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Rezumat
Hiperventilaţia este o formă a sindromului disfuncţional respirator suspectată a fi  implicată în patogeneza durerii 

cronice. Scopul cercetării: analiza datelor de literatură disponibile pentru elucidarea rolului hiperventilaţiei în patogeneza 
durerii cronice. Material şi metodă: a fost efectuată o analiză detaliată a resurselor electronice după cuvintele cheie şi 
rezultatele obţinute au fost prezentate sub formă de sinteză bibliografi că. Rezultate şi discuţii: În literatura de specialitate 
sunt cîteva cercetări care sugerează rolul posibil al sindromului disfuncţional respirator în patogeneza durerii cronice. 
Studii de neuroimagistică au determinat activarea de către hiperventilaţie a structurilor cerebrale implicate şi în modularea 
durerii, iar unele studii naţionale au evidenţiat rolulul sindromului disfuncţional respirator în menţinerea şi perpetuarea 
durerii cronice pe modelul migrenei. Concluzii: Cercetările prezente sugerează rolul posibil al sindromului disfuncţional 
respirator în patogeneza durerii cronice. Sunt necesare cercetări ulterioare pentru confi rmarea acestui fapt.

Cuvinte-cheie: hiperventilaţie, sindrom disfuncţional respirator, durere cronică

Summary. Hyperventilation as a pathogenic factor in chronic pain 
Hyperventilation is a form of respiratory dysfunctional syndrome suspected of being involved in the pathogenesis of 

chronic pain. Aim: analysis of available data to elucidate the role of hyperventilation in the pathogenesis of chronic pain. 
Material and method: detailed analysis of the electronic resources was carried out and the results obtained presented in 
the form of review. Results and Discussion: There are some research in the literature that suggest the possible role of 
respiratory dysfunctional syndrome in the pathogenesis of chronic pain. Neuroimaging studies have shown that hyper-
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ventilation activates the brain structures involved in pain modulation, some national studies have highlighted the role of 
respiratory dysfunctional syndrome in maintaining and perpetuating of chronic pain on the migraine model. Conclusions: 
The present research suggests the possible role of respiratory dysfunctional syndrome in the pathogenesis of chronic pain. 
Further studies are needed to confi rm this.
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 Резюме. Гипервентиляция как патогенный фактор при хронической боли 
Гипервентиляция – это форма респираторного дисфункционального синдрома, который может участвовать в 

патогенезе хронической боли. Цель исследования: анализ имеющихся литературных данных для выяснения роли 
гипервентиляции в патогенезе хронической боли. Материал и метод: детальный анализ электронных ресурсов 
проводился по ключевым словам и полученные результаты были представлены в виде библиографического 
синтеза. Результаты и обсуждение: В литературе есть некоторые исследования, которые предполагают возможную 
роль респираторного дисфункционального синдрома в патогенезе хронической боли. Исследования методами 
нейровизуализации показали, что гипервентиляция активирует определенные структуры головного мозга, 
которые участвуют в модуляции боли. Некаторые национальные исследования подчеркнули роль респираторного 
дисфункционального синдрома в хронической боли, на модели мигрени. Выводы. В настоящем исследовании 
предполагается возможная роль респираторного дисфункционального синдрома в патогенезе хронической боли. 
Для выяснения этого необходимы дальнейшие исследования.
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Introducere: Sindromul disfuncţional respira-
tor este un termen-umbrelă care înglobează în sine 
mai multe forme de prezentare, cu denumiri diferite, 
printre care cea mai cunoscută şi studiată este hi-
perventilaţia [1]. Sindromul disfuncţional respirator 
se manifestă în trei aspecte: a) biochimic (modifi -
carea homeostazei gazoase cu hipo/hipercapnee); 
b) biomecanic (paternul respirator anormal, control 
respirator defi cient) şi c) clinic-simptome legate de 
respiraţie [2].

Scala Nijmegen este un instrument util în depis-
tarea sindromului disfuncţional respirator. Valori 
crescute peste 23 puncte au specifi citate de 91% şi 
sensibilitate de 95% în diagnosticul hiperventilaţiei 
simptomatice. Acest sindrom descris de Van Dixho-
orn se atribuie la tulburarea funcţiei de respiraţie cu 
hiperventilaţie, patern respirator anormal şi senzaţii 
corporale specifi ce [3]. Iniţial tulburările respirato-
rii erau clasifi cate ca hiperventilaţie sau sindrom de 
hiperventilaţie ce producea hipocapnie, acum s-a 
demostrat că hipocapnia nu este un element primor-
dial – simptome specifi ce pot apărea şi în absenţa ei 
[4–6]. 

Studii naţionale şi internaţionale au elucidat im-
pactul modifi cărilor sistemului respirator asupra sis-
temului vegetativ [7,8], demonstrând rolul disfuncţi-
ei respiratorii ca factor destabilizator al echilibrului 
psihovegetativ, neuro-endocrin, ce reduce pragul de 
durere, contribuind astfel la apariţia şi menţinerea 
diverselor sindroame algice [9,10]. Asocierea hiper-
ventilaţiei la fenomenul algic devine un generator al 
senzaţiilor vegetativ – intraceptive [11]. Schleifer şi 
aut. în 2002 au arătat că durerea poate fi  amplifi cată 
de sindromul disfuncţional respirator [12]. Terekhin 
şi Foster (2006) utilizând fMRI tehnica BOLD au 

evidenţiat mecanisme, prin care hiperventilaţia infl u-
enţează procesele algice [13]. Clause (2004) a arătat 
că efectul Bohr poate afecta excitabilitatea neurona-
lă şi afecta percepţia durerii şi controlul motor. Di-
atchencko (2006) a observat că durerea lombară cât 
şi cervicală, prezintă toate caracteristicele sensitizării 
centrale şi modifi cările proceselor de modulare a du-
rerii sunt afectate de patternul de respiraţie [14].

Material şi metodă. A fost efectuată o analiză de-
taliată a resurselor electronice disponibile pentru eva-
luarea rolului hiperventilaţiei din cadrul sindromului 
disfuncţional respirator în patogeneza durerii cronice. 
Cuvintele cheie utilizate în căutare au fost: „durere 
cronică şi hiperventilaţie”, „sindrom disfuncţional 
respirator şi durere cronică”, „sindrom disfuncţional 
respirator şi migrenă”, „chestionarul Nijmegen”. Re-
zultatele obţinute în urma căutării după cuvintele che-
ie au fost selectate conform gradului de corespundere 
cu tema cercetată, analizate şi prezentate sub formă 
de sinteză bibliografi că. 

Rezultate şi discuţii. Sindromul disfuncţional 
respirator (disfunctional breathing) – este un termen 
care descrie un set de tulburări ale respiraţiei unde 
modifi cările cronice în patternul respirator duc la dis-
pnee şi alte simptome în prezenţa sau absenţa unei pa-
tologii respiratorii sau cardiace. Cel mai recunoscut 
este sindromul de hiperventilaţie descris de Kerr în 
1938. Simptomul principal al disfuncţiei respiratorii 
este senzaţia de respiraţie insufi cientă, iar simptome-
le asociate pot fi  atribuite hiperventilaţiei (creşterea 
volumului respirator) şi/sau alcalozei respiratorii (pa-
restezii, amorţeli). Se poate manifesta prin dispnee, 
senzaţie de lipsă de aer sau suspin profund. Sindro-
mul de hiperventilaţie este caracterizat printr-o varie-
tate mare de simptome somatice produse de hiperven-
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tilaţia anormală şi care de obicei este produsă parţial 
sau total voluntar [2].

Este difi cil de determinat prevalenţa sindromului 
disfuncţional respirator deoarece lipseşte o clasifi care 
clară şi criterii standard pentru diagnostic. Prevalenţă 
hiperventilaţiei se menţionează de la 6-10% în popu-
laţia generală, cu creşterea până la 29% în populaţia 
astmaticilor [15] P=0.016. Sunt descrise în literatu-
ră asocierea cu astmul bronşic şi alte tulburări res-
piratorii [16], anxietatea şi atacurile de panică [17], 
depresia, durerea cronică [18], oboseala cronică [19]
fi bromialgia [20], epilepsia şi migrena [21].

Recent a fost propusă o clasifi care a formelor de 
prezentare a disfuncţiei respiratorii: 1) sindromul de 
hiperventilaţie – asociat cu simptome relaţionate cu 
alcaloza şi hipocapnie; 2) suspin periodic profund – 
suspin profund cu patern respirator neregulat; 3) res-
pirație predominant toracică – poate fi  preponderent 
asociată unei patologii, în absenţa ei poate fi  consi-
derată disfuncţională şi duce la dispnee: 4) expiraţie 
forţată abdominală – aceşti pacienţi folosesc con-
tracţia musculară abdominală excesivă pentru a ajuta 
expirarea; 5) asincronie toraco-abdominală – este o 
întârziere de deplasare a cutiei toracice şi contracţia 
abdominală ce duce la respiraţie inefectivă [2].

Cea mai frecventă metodă de diagnostic este 
chestionarul Nijmegen, ce a fost dezvoltat de un grup 
de cercetători din Olanda şi conţine 16 întrebări; 7 ţin 
de simptomele respiratorii, 4 de ventilaţia excesivă şi 
5 simptome ale sistemului nervos relaţionate cu hi-
pocapnia şi tetania centrală [22,23]. Colla, Folgering. 
Procesul de validare a demonstrat o sensitivitate de 
91% şi o specifi citate de 95%. Scorul > 23 este con-
siderat limită, deşi această limită este orientativă şi 
a fost calculată la pacienţii care au răspuns pozitiv 
la proba de hiperventilaţie forţată, care nu mai este 
considerată actualmente valabilă [4]. Subiecţii au fost 
rugaţi să respire profund şi au fost consideraţi pozi-
tivi, dacă se reproduceau simptomele ce erau datorate 
dioxidului de carbon end-tidal scăzut, dar un studiu 
în Lancet a demonstrat o rată mare de răspunsuri fals 
pozitive, atunci când dioxidul de carbon end-tidal a 
fost verifi cat cu mască [5]. Alte metode de diagnostic 
sugerate sunt chestionarul Self Evaluationa of bre-
athing Questionnare (SEQB), măsurarea dioxidului 
de carbon, timpul de menţinere a respiraţiei, şi Man-
nual assesment of respiratory motion (MARM) [24]. 

Hiperventilaţia este un fenomen frecvent întâlnit 
la pacienţii cu migrenă. Unele studii sugerează că 
respiraţia poate infl uenţa balanţa simpato-vagală şi 
poate produce amplifi carea de scurtă durată a activi-
tăţii parasimpatice în timpul unei activităţi stresorii 
[25]. Este cunoscut faptul că în timpul accesului de 
migrenă are loc activarea parasimpatică cu apariţia 

simptomelor asociate (greaţă, vomă). De asemenea 
hipocapnia afectează vasele cerebrale prin inhibarea 
tonusului miogen din endoteliu şi se produce scăde-
rea presiunii arteriale medii şi a celei diastolice cere-
brale [26]. 

Stresul este un factor trigger pentru durere cro-
nică şi este frecvent asociat cu hiperventilaţia. Hi-
perventilaţia produce mai multe procese fi ziologice 
în creier prin alterarea eucarbiei, circulaţiei cerebrale 
locale, oxigenării ţesuturilor, Ph-lui şi lactat [27]. De 
exemplu, hiperventilaţia încetineşte EEG prin creşte-
rea undelor delta şi scăderea undelor alfa, modifi că 
latenţa potenţialelor somato-senzoriale, reduce pra-
gul de excitaţie cerebrală determinate prin stimulare 
magnetică transcraniană [28]. În studii neuroimagisti-
ce, hiperventilaţia scade sau chiar anulează răspunsul 
cortexului occipital la stimuli vizuali [29]. Modifi că-
rile fi ziologice în creier corelează cu debutul hiper-
ventilaţiei induse experimental [30].

Un studiu internaţional, efectuat în Italia, a anali-
zat cum hiperventilaţia indusă experimental modifi că 
potenţialele vizuale evocate (PVE) la pacienţii cu mi-
grenă [29]. Deoarece activitatea corticală este dirijată 
de talamus şi circuitele talamo-corticale, modifi că-
rile depistate la PVE arată o hiperpolarizare talami-
că, ceea ce correlează cu studiile anterioare care au 
arătat că leziuni ale porţiunii anterioare a talamusului 
reduc răspunsul cortical la hiperventilaţia provocată. 
A doua structură corticală implicată în modifi cările 
EEG induse de hiperventilaţie este formaţiunea reti-
culară, care este sensibilă la CO2 la fel ca şi centrele 
respiratorii iar hipocapneea poate activa neuronii la-
tenţi din formaţiunea reticulară ceea ce sincronizea-
ză activitatea corticală şi se manifestă ca undă – len-
tă pe EEG. Hipercapnia poate produce atât activare 
cât şi depresie corticală, acţionând direct pe struc-
turile mezencefalice responsabile pentru modularea 
durerii. Nuclei pontini care modulează conexiunea 
talamo-corticală şi excitabilitatea corticală conţin 
neuroni noradrenergici, serotoninergici şi histami-
nergici care sunt sensibili la modifi cările CO2. Da-
tele prezentate care au arătat că nucleii serotoniner-
gici din raphe dorsalis îşi cresc activitatea în timpul 
hipercapniei explică rolul lor în reglarea respiratorie 
şi starea de conştienţă [29].

La nivel naţional au fost efectuate câteva cerce-
tări care au evaluat rolul sindromului disfuncţional 
respirator în durere, pe modelul migrenei. A fost apli-
cat chestionarul Nijmegen pentru depistarea gradului 
de hiperventilaţie, iar analizele efectuate au stratifi cat 
subiecţii după prezenţa sau absenţa sindromului dis-
funcţional respirator. Rezultatele obţinute sugerea-
ză, că prezenţa sindromului disfuncţional respirator 
modifi că modul de prezentare şi percepţie a durerii, 
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deci ar putea avea un rol important în patogeneza sin-
dromului algic sau procesului de cronicizare a durerii 
[31,33].

Primul studiu naţional a evaluat rolul sindromului 
disfuncţional respirator la pacienţi cu migrenă croni-
că şi frecventă. S-a determinat prezenţa a două vari-
ante clinice distincte în dependenţă de prezenţa sau 
absenţa hiperventilaţiei. Prima variantă, cu asocierea 
hiperventilaţiei, demonstrează un impact nociv ma-
siv a hiperventilaţiei asupra echilibrului vegetativ, iar 
asocierea fenomenului de hiperventilaţie la cel algic 
migrenos constituie un generator puternic al senza-
ţiilor vegetativ-intraceptive, determinând prăbuşirea 
pragurilor algice viscerale și musculo-scheletale, 
ceea ce determina cronicizarea migrenei prin proce-
sul de sensitizare centrală şi periferică [34]. 

Un alt studiu naţional a evaluat subiecţii cu mi-
grenă şi sincopă asociată (migrenă sincopală), stra-
tifi cândui după prezenţa sindromului disfuncţional 
respirator. S-a demonstrat că subiecţii cu migrenă şi 
migrenă sincopală ce au prezentat valori crescute pe 
scala Nijmegen, deci sindrom disfuncţional respirator 
asociat, au avut intensitate şi frecvenţă crescută a ac-
ceselor de cefalee şi dezvoltare mai rapidă a cronici-
zării durerii [35].

Concluzii
Sindromul disfuncţional respirator (hiperventila-

ţie) este insufi cient studiat în literatura de specialitate 
din motivul absenţei unei defi niţii clare, unanim ac-
ceptate şi a unui test de diagnostic standard. Studiile 
epidemiologice existente sugerează o prevalenţă înal-
tă în populaţia generală a sindromului disfuncţional 
respirator, asocierea lui cu mai multe patologii cum 
sunt: astmul bronşic, anxietatea, depresia, durerea 
cronică, epilepsia, migrena. Studiile de neuroimagis-
tică demonstrează rolul hiperventilaţiei în activarea 
unor zone corticale şi subcorticale (talamus, forma-
ţiunea reticulară) ce participă şi în procesele de mo-
dulare a durerii, sugerând rolul sindromului disfunc-
ţional respirator în patogeneza durerii cronice. Unele 
studii naţionale au evidenţiat importanţa sindromului 
disfuncţional respirator în apariţia şi cronicizarea du-
rerii, pe modelul migrenei cronice şi migrenei sinco-
pale. Sunt necesare cercetări ulterioare pentru confi r-
marea rolului pe care îl are hiperventilaţia în patoge-
neza durerii cronice.
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