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Hiperinflatia pulmonara -
mecanismul principal al scaderii
tolerantei de efort a pacientilor
cu BPOC

Abstract Rezumat

Dynamic hyperinfiation - the main mechanism

of decreased exercise tolerance in patients with COPD
Decreased exercise tolerance in patients with COPD is

the result of involvement in variable proportion of three
mechanisms: ventilatory limitation, muscle dysfunction

and cardio-vascular involvement (inadequate intake of
oxygen at tissue level). Ventilatory limitation is caused by the
combination of increased demand and decreased ventilatory
capacity. Increased ventilatory demand is the result of
exercise worsening of ventilation-perfusion imbalance, and
decreased ventilatory capacity is the result of decreased
elastic recoil and dynamic obstruction. The consequence is
the expiratory flow limitation, leading to inefficient expiratory
muscle activity and dynamic hyperinflation. Dynamic
hyperinflation is a result of structural abnormalities in COPD
producing mechanical disorders that limit ventilation.
Dynamic hyperinflation has some beneficial effects by facilitating
maximal exhalation. Negative effects of hyperinflation are:
(1) decreased tidal volume ability to grow properly at exercise,
which causes mechanical ventilator limitation; (2) decreased
functional capacity of inspiratory muscles (by increasing
elastic load with respiratory muscle fatigue and increase
work of breathing); (3) exercise hypoxemia and carbon
dioxide retention; (4) impairment of cardiac function during
exercise by decreasing venous return and cardiac output.
Evaluation of pulmonary hyperinflation is a useful tool

for better characterizing the effects of disease and for
monitoring the response of therapeutic interventions

on exercise tolerance of patients with COPD.
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Scdderea tolerantei de efort la pacientii cu BPOC este
rezultatul implicdrii in proportie variabild a trei mecanisme:
limitarea ventilatorie, disfunctia musculard si implicarea
cardiovasculard (aportul inadecvat de oxigen la nivel
tisular). Limitarea ventilatorie se datoreazd combinatiei
dintre cresterea necesarului ventilator si scdderea
capacitdtii ventilatorii. Necesarul ventilator creste prin
agravarea la efort a dezechilibrelor ventilatie-perfuzie,

iar scdderea capacitdtii ventilatorii este rezultatul
reculului elastic scdzut si al obstructiei dinamice. Se
produce astfel o limitare a fluxului expirator care duce

la ineficienta activitdtii musculaturii expiratorii si la
hiperinflatie dinamicd. Hiperinflatia dinamica este

o consecintd a anomaliilor structurale din BPOC ce
produc tulburdri mecanice care limiteazd ventilatia.
Hiperinflatia dinamica are si efecte benefice, facilitand
expirul prin cresterea fluxului expirator maxim. Efectele
negative ale hiperinflatiei se traduc prin: (1) scdderea
abilitatii volumului curent de a creste corespunzdtor la efort,
cu limitare mecanica a ventilatiei; (2) scdderea capacitdtii
functionale a musculaturii inspiratorii (prin cresterea
incdrcdturii elastice, cu oboseald musculard si cresterea
travaliului respirator); (3) hipoxemie si retentia de bioxid
de carbon la efort; (4) afectarea functiei cardiace la efort,
prin scdderea intoarcerii venoase si a debitului cardiac.
Evaluarea hiperinflatiei pulmonare este un instrument util
atdt pentru o mai bund caracterizare a efectelor bolii, cat
si pentru urmdrirea rdspunsului la interventiile terapeutice
asupra tolerantei de efort a pacientilor cu BPOC.
Cuvinte-cheie: BPOC, hiperinflatie pulmonard

Dispneea si oboseala musculari resimtite la efort sunt
fenomene fiziologice. Uneori, efortul este limitat de simp-
tome datorate altor patologii, ca durerea musculara din
afectiunile musculo-scheletale sau angina si claudicatia
intermitenta in patologia cardiovasculara. Toleranta de
efort la pacientii cu bronhopneumopatie cronica obstruc-
tivd (BPOC) este limitata de aceleasi simptome pe care le
au si subiectii sinatosi, dar atingerea intensitatii maxime
suportabile a acestor simptome se produce la un nivel de
efort mult mai mic la cei cu BPOC™.

Raspunsul fiziologic la efort este un fenomen com-
plex care implici interrelatia dintre sistemele respirator,
cardiac, muscular gi metabolic?.

La efort cresc ventilatia si debitul cardiac, dar si flu-
xul sanguin la nivelul muschilor, datorita vasodilatatiei
deteminate de produsii de metabolism eliberati la nivel
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muscular®. In general, limitarea efortului se datoreaza mai
mult sistemului cardio-circulator decat celui respirator: la
momentul consumului maxim de oxigen, debitul cardiac
este 90% din cel maxim posibil, pe cind ventilatia este la
doar 65% din nivelul maxim posibil*.

Ventilatia are ca scop aportul de oxigen (O,) si elimina-
rea de bioxid de carbon (CO,). Eficienta (randamentul)
travaliului respirator este de aproximativ 25%. Substratul
energetic este reprezentat de hidrocarbonate si grasimi;
in fosforilarea oxidativi a acestora (randament energetic
50%) se foloseste O, si se produce CO, cu formare de
ATP3; aceastd energie este folosita in travaliul contractiei
musculare (randament energetic de 50%). Grasimile aduc
9,1 kcal/g, fata de 3,8 kcal/g pentru glicogen; totusi, hi-
drocarbonatele sunt un combustibil mai eficient, intrucat
produc cu aproximativ 15% mai multi energie pe litru
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de O, consumat decit acizii gragi, desi au ca dezavantaj
o productie de CO, cu aproximativ 25% mai mare’, ceea
ce creste necesarul ventilator (pentru a se putea elimina
surplusul de CO, este nevoie de o crestere a ventilatiei).

In conditii de anaerobioza, carbohidratii determina o
productie de ATP semnificativ mai micd comparativ cu
cea din mecanismul oxidativ; se produce acid lactic, care
este aproape complet disociat la pH normal, in hidrogen
(H+) si anion lactat. Tamponarea unei parti din ionii H+ de
citre sistemul tampon acid carbonic-bicarbonat produce o
cantitate suplimentard de CO, (in exces fatd de productia
de CO, din metabolismul aerob)®. Este momentul in care
productia de CO, depaseste consumul de O,. Un efort
care nu necesitd acidemie metabolica este un efort de
intensitate medie®.

La efort ventilatia creste atat prin cregterea volumului
curent (Vt), cit si prin cresterea frecventei respiratorii, ca
raspuns la cregterea eliminirii de CO2’. La efort maxim,
volumul curent atinge aproximativ 50-60% din capacitatea
vitald, iar frecventa respiratorie, 40-60/minut®. Catecola-
minele au un rol important in inducerea bronhodilatatiei
de efort ce permite cresterea ventilatiei®. Musculatura
respiratorie are doud roluri: de a expansiona plamanii si
peretele toracic in inspir i de a invinge rezistenta cailor
aeriene in expir’.

Ventilatia se modifica in raport mai strins cu necesarul
de eliminare a CO, decit cu cel de aport de O,'. Necesarul
ventilator de efort este o functie dependenta de trei vari-
abile: rata clearance-ului pulmonar al CO,; nivelul la care
este reglata valoarea de paCO, (set point) si spatiul mort
fiziologic (cu cit acesta din urmai este mai mare, cu atit
ineficienta schimburilor gazoase este mai mare)*.

Pentru mentinerea stabila a volumelor in timpul efor-
tului este necesar ca intreg volumul curent si fie expirat
inaintea unui nou inspir, ceea ce presupune recrutarea
musculaturii expiratorii si cregterea fluxului expirator®. La
indivizii sinatosi, capacitatea reziduald functionali scade
la efort sub valoarea de la inceputul efortului’, pentru a
atinge un minim ce se mentine pana la sfarsitul efortului
maxim'’; acest lucru permite cregterea volumului curent
(Vt), iar travaliul respirator este impartit intre musculatura
inspiratorie si cea expiratorie’®. Degi volumul spatiului
mort (Vd) creste in valoare absoluta la efort, raportul
Vd/Vt scade’.

La indivizii sinitosi, antrenati, ventilatia nu este limitata
mecanic in timpul efortului maximal, astfel ca ventilatia
maxima ajunge la un nivel de 60-70% din ventilatia maxima
voluntara (MVV), iar curba flux volum din timpul efortului
nu depiseste nici la efort maximal limitele aceleasi curbe,
obtinuta printr-o manevra fortatd completd in repaus®.
Totodata, volumul pulmonar de la sfarsitul expirului (end-
expiratory lung volume - EELV) scade la efort sub valoarea
de repaus a capacititii reziduale functionale (CRF), permi-
tand astfel nu doar cresterea volumului curent, dar avind
si un efect benefic asupra inspirului’.

La subiectii normali, efortul volitional respirator este
corelat armonios cu deplasarea peretelui toracic si a plama-
nilor (cu modificarea raportului volum curent/capacitate
vitala) prin aferentele de la mecano-receptorii din muschi,
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perete toracic, cii aeriene, parenchim, aferente integrate
in cortexul senzorial; aceasti cuplare neuro-mecanica
impiedici aparitia senzatiei de disconfort respirator''.

Fluxul inspirator poate creste prin cresterea fortei de
contractie a mugchilor inspiratori pana la capacitatea lor
maxima, dar nu acelasi lucru este valabil in expir: atit la cei
sdnatosi, cit si in BPOC, cregterea efortului musculaturii
expiratorii duce la cregterea presiunii alveolare si deci la
cresteri ale fluxului expirator progresiv mai mici, pani la
un platou, fenomen numit limitarea fluxului, datorat com-
presiunii dinamice a cdilor aeriene intratoracice’. Hiperpneea
de efort la cei sanatosi este asociatd deci cu o cregtere a
fluxului expirator, care nu atinge insa valorile inregistrate
la manevrele de expir fortat'.

La subiectii sanatosi, reculul elastic nu se modifica nici
la efort maximal, iar musculatura inspiratorie nu ajunge
la oboseald mecanici, chiar daci ventileaza la volume mari
care potential pot produce oboseald musculara, pentru ca
efortul maximal este limitat in timp*. Complianta siste-
mului respirator este optima atunci cind volumul curent
este intre 20% si 80% din capacitatea vitala, interval in
care travaliul reculului elastic este minim’.

Limitarea efortului in BPOC se datoreazi simptome-
lor respiratorii (cauzate de constrangerile ventilatorii),
scaderii functiei cardiace si disfunctiei musculare. Exista
si alti factori care limiteazi toleranta la efort, aflati in
interrelatie, cum sunt: sciderea depozitelor energetice
(ex: glicogen), producerea de metaboliti locali ce induc
oboseald musculara (fatigue-inducing metabolites: H+, K+,
Pi, Ca++) sau perceptia atingerii (sau apropierii de) limita
pulmonari sau cardiaca®.

Amplitudinea intolerantei de efort in BPOC este cel mai
adesea comparabila cu severitatea bolii (descrisa prin indicele
compozit BODE, si nu prin VEMS), dar exista si cazuri in
care intoleranta de efort este prezenti la pacienti cu forme
ugoare de boald*®. Un rol important in sciderea tolerantei de
efort il are asocierea dintre cregterea necesarului energetic si
scaderea resurselor disponibile, ambele procese datorandu-se
recrutarii excesive a musculaturii expiratorii.

La pacientii cu BPOC, intensitatea dispneei este mai
mare decit la cei sanatosi la orice nivel al ventilatiei sau
al ratei efortului®, ceea ce reflecta inegalitatile ventilatie
- perfuzie. Pattern-ul respirator al acestor pacienti este cu
respiratii frecvente si superficiale®.

Constrangerile ventilatorii sunt mai mici la cei care
opresc efortul datoriti oboselii musculare de la nivelul
membrelor inferioare decat la cei care opresc efortul da-
toritd dispneei®.

La pacientii cu BPOC se produc doui fenomene care duc
la limitarea de efort, cu aparitia dispneei:

- dezechilibrul ventilatie - perfuzie duce la cresterea
raportului Vd/Vt, dar si la sciderea paO, si a ph, acestea
doua ducand, in plus, la cregterea necesarului ventilator;

- cregterea travaliului respirator duce la obstructia flu-
xului de aer si la scaderea reculului elastic, acestea doua
ducand la sciderea capacitatii ventilatorii®-3.

Desi dispneea este un fenomen multifactorial, compo-
nenta mecanica este esentiald'’. Limitarea ventilatorie se
datoreaza faptului c3, pe misura ce cregte rata efortului,
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necesarul ventilator depaseste capacitatea sistemului res-
pirator, producidndu-se un dezechilibru intre capacitatea
scazuta a musculaturii respiratorii si incarcarea mecanica
(mechanical load) a acesteial®. Limitarea ventilatorie in
BPOC este cel mai frecvent legata de limitarea fluxului
expirator care duce la ineficienta activitatii musculaturii
expiratorii gi la hiperinflatie dinamica®®.

Disociatia neuro-mecanici este caracterizata de discor-
danta care apare la efort intre cresterea stimuldrii nervoase
citre musculatura respiratorie si deplasarea periferica
propriu-zisa a acesteia'’, iar senzatia de dispnee e data
de disparitatea dintre ventilatia necesara (sau comanda-
ta) si cea realizatd™, adici de restrdngerea progresiva a
cresterii volumului curent, in ciuda unui efort inspirator
mai mare'®.

in BPOC, necesarul ventilator este crescut din start,
intrucit raportul Vd/Vt este mare, ca urmare a inegali-
tatilor ventilatie/perfuzie, iar stimulul ventilator (venti-
latory drive) este frecvent crescut datoritd hipoxemiei'®.
Eficienta scizuti a schimburilor gazoase din BPOC este un
contributor important la cresterea efortului ventilator'®.
La pacientii cu BPOC nu se mai produce bronhodilatatie
de efort, ci uneori chiar bronhoconstrictie®.

Inegalitatile ventilatie/perfuzie duc la cresterea spatiului
mort alveolar care creste ventilatia necesara mentinerii
eucapniei; hipoxia alveolara dati de regiuni relativ sub-
ventilate duce la hipoxemie si la cresterea drive-ului res-
pirator; se va produce senzatia de dispnee, daca ventilatia
nu poate fi crescuta corespunzator'®. Cel mai important rol
in cregterea travaliului respirator din BPOC il joacd, astfel,
ineficienta schimburilor gazoase i caracteristicile mecanice
ale toracelui, astfel incat costurile energetice ale ventilatiei
sunt crescute la orice nivel de efort'®.

Hipercapnia contribuie la senzatia de dispnee indepen-
dent de cresterea ventilatiei, prin semnale directe ce
rezultd din activarea chemoreceptorilor centrali. Hipoxe-
mia, la rAndul ei, contribuie la senzatia de dispnee cind
pa02 scade sub 60 mmHg si se activeazd chemoreceptorii
periferici care induc cregterea ventilatiei®®. Oxigenotera-
pia scade hiperinflatia pulmonari chiar la cei care nu au
hipoxemie de efort?’.

Pacientii cu BPOC au la efort urmatoarele caracteristici:

- un flux expirator care egaleaza sau chiar depaseste flu-
xul atins in timpul unei manevre maximale de repaus;

- un nivel al ventilatiei in momentul efortului maxim care
atinge sau chiar depaseste MVV determinati in repaus;

- o cregtere a volumului pulmonar de la sfarsitul expirului
(EELV) la efort;

- o tendinta de a scidea raportul timp inspirator/timp
expirator pentru a favoriza expirul®.

Limitarea fluxului expirator este caracteristica fiziopa-
tologicd a BPOC si se datoreazad unui dublu mecanism:
distructia permanenta a parenchimului pulmonar (em-
fizem) si disfunctia ciilor aeriene datorate inflamatiei
cailor aeriene mici'!. Astfel, la pacientii cu BPOC rata de
golire a pliménilor (dictata de produsul dintre complianta
si rezistenta) este mult intarziata®.

Limitarea ventilatorie la efort, adica inabilitatea Vt de a
creste corespunzitor, e legata de capacitatea inspiratorie
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(CI), scazuti atat la repaus, cat sila efort'*. Volumul curent

cregte pana la un platou in BPOC, nivel de la care cregterea
ventilatiei se poate produce doar prin cresterea frecventei,
care la randul ei creste gi mai mult hiperinflatia® .

Restrictia extrinsecd, prin care peretele toracic nu poa-
te atinge si mentine volume anormal de mari in BPOC,
poate contribui la limitarea ventilatorie si la cresterea
dizabilitatii'e.

Senzatia de inspir insuficient cregte brusc atunci cind
se atinge nivelul critic al volumului inspirator de rezerva
(VIR) (0,5 litri sub CPT), pani la un nivel intolerabil da-
torat largirii diferentei dintre efortul inspirator si raspun-
sul simultan al volumului curent, care devine fix'*. Prin
atingerea mai precoce a limitarii mecanice, adicid a VIR
minimal, se produce astfel o constringere ,restrictivd” a
cresterii Vt'4.

Hiperinflatia este un fenomen care se poate produce la
pacientii cu BPOC atit in repaus, cat sila efort. Hiperinfla-
tia se dezvolti lent si insidios, in timp, in BPOC, iar acest
lucru nu este perceput la inceput de pacienti, din cauza
adaptarii sistemului respirator, de exemplu prin reconfi-
gurarea toracelui pentru plamanii hiperinflati®.

In mod normal, presiunile generate de reculul elastic
scad progresiv in timpul expirului, atingind zero la sfar-
situl expirului (volumul end-expirator). Hiperinflatia
statica se produce in BPOC atunci cind scaderea reculului
elastic face ca acest zero sa se atingi la un volum mai mare
end-expirator®. Astfel, cresterea compliantei ca rezultat
al emfizemului face si se ,reseteze” volumul de relaxare
a sistemului respirator (punctul de echilibru) la o valoare
mai mare decat la normal®. Hiperinflatia se produce deci
cind volumul curent inspirat depageste volumul ce poate fi
eliminat in timpul expirului; aceasta inegalitate temporard
volum inspirat/ volum expirat duce la cresterea volumului
de la sfargitul expirului (EELV), ceea ce creste rata fluxului
expirator, resetdnd un nou punct de echilibru ,steady sta-
te”¢. Hiperinflatia pulmonari de repaus este un predictor
independent de supravietuire in BPOC?.

Hiperinflatia dinamica se produce la efort indiferent
de prezenta sau absenta hiperinflatiei statice de repaus.
Un studiu arata producerea eila 80% din pacientii cu BPOC
studiati, corelandu-se cu prezenta hiperinflatiei de repaus
si reflectdnd inabilitatea de a cregte Vt ca raspuns la cererea
metabolici crescutid™. Hiperinflatia statici si dinamica se
coreleazi cu Vt maxim la efort si cu consumul de oxigen de
varf'*. Pe masuri ce se instaleaza hiperinflatia dinamici,
musculatura inspiratorie devine slibita din punct de vedere
functional, din cauza combinatiei dintre cresterea incarcaturii
musculare si sciderea fortei musculare'*. Hiperinflatia dina-
mica cregte astfel efortul inspirator, prin scaderea capacitatii
musculaturii inspiratorii de a genera forta, de a se scurta,
crescand senzatia de efort dificil i de dispnee®® .

Hiperinflatia dinamica este deci o cauzad importanta
a dispneei de efort si a sciderii tolerantei de efort din
BPOC; cele mai importante mecanisme implicate sunt
sincdrcarea” musculaturii inspiratorii (adica intinderea
fibrelor diafragmului), limitarea cregterii volumului curent
la efort si, in consecinta, decuplarea neuro-mecanica a
sistemului respirator®.
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Hiperinflatia dinamica are atat efecte negative, cit si
benefice:

- ingreuneaza ventilatia prin scaderea capacititii inspi-
ratorii a peretelui toracic i cresterea incarcaturii elastice
in timpul respiratiei;

- faciliteaza expirul prin cresterea fluxului expirator
maxim, crescind astfel capacitatea ventilatorie a plama-
nilor'®.

Hiperinflatia dinamica este ca atare esentiala in men-
tinerea ventilatiei, in conditiile limitarii severe a fluxului
expirator?.

Hiperinflatia pulmonara se manifesta diferit la pa-
cientii obezi. Desi au necesar ventilator si metabolic
mai mare, pacientii cu BPOC care sunt obezi nu pre-
zintd dispnee mai mare sau limitare mai accentuati a
efortului decit pacientii cu greutate normala care au
o obstructie la flux comparabila; acest fapt reflecta
avantajul mecanic al respiratiei la volume pulmonare
relativ mai mici la obezi®.

De mentionat ci hiperinflatia dinamici nu este o cauza,
ci o consecinta a mecanismelor fiziopatologice din BPOC,
si anume a anomaliilor structurale ce produc tulburiri
mecanice care limiteaza ventilatia.

Hiperinflatia pulmonara are consecinte negative si asu-
pra functiei cardiace la efort. In mod normal, la efort creste
debitul cardiac, atit prin cregterea frecventei cardiace, cat si
prin cresterea debitului bataie. In hiperinflatia pulmonara,
presiunile expiratorii excesive intélnite in cazul limitarii
fluxului expirator duc la scaderea intoarcerii venoase, la
alterarea circulatiei pulmonare si la sciderea debitului
cardiac, contribuind semnificativ la limitarea tolerantei
de efort in BPOC®?".
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In concluzie, hiperinflatia are numeroase efecte nega-
tive®:

- creste incarcatura elasticd a musculaturii inspiratorii,
crescind astfel travaliul respirator si proportia consumului
de oxigen folosit de musculatura ventilatorie (oxigen cost
of breathing);

- scurteazad pana la maximum fibrele musculare din
diafragm si alti mugchi inspiratori, scizandu-le astfel ca-
pacitatea functionala si producind oboseala musculara;

- scade abilitatea volumului curent de a creste cores-
punzitor in timpul efortului, ceea ce duce la limitarea
mecanici a ventilatiei;

- in cazul unor anomalii de ventilatie perfuzie determina
scaderea O2 si retentie de CO2 la efort;

- afecteaza functia cardiaci la efort.

Rolul hiperinflatiei pulmonare in sciderea tolerantei de
efortla pacientii cu BPOC este demonstrat gi de ameliora-
rea acesteia prin efectul benefic al diferitelor instrumente
terapeutice. Terapiile bronhodilatatoare cresc fluxul expi-
rator, scizand hiperinflatia si ameliorand capacitatea de
efort, existand dovezi in acest sens pentru ipratropium?
sau tiotropium?, care au crescut capacitatea inspiratorie
a pacientilor. Oxigenoterapia scade hiperinflatia chiar
la pacientii care nu au hipoxemie® si creste toleranta de
efort. In fine, reabilitarea respiratorie amelioreaza tole-
ranta de efort prin scaderea frecventei respiratorii, care
duce la ameliorare a ventilatiei i la sciderea hiperinflatiei
pulmonare consecutiv antrenamentului de efort®" 3.

Este astfel important ca hiperinflatia pulmonara sa fie in
mod activ evaluati la pacientii cu BPOC, atit pentru o mai
buna caracterizare a efectelor bolii, cit si pentru urmarirea
raspunsului la interventiile terapeutice. W
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