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Hiperinflaţia pulmonară –  
mecanismul principal al scăderii 
toleranţei de efort a pacienţilor 

cu BPOC

Scăderea toleranţei de efort la pacienţii cu BPOC este 
rezultatul implicării în proporţie variabilă a trei mecanisme: 
limitarea ventilatorie, disfuncţia musculară şi implicarea 
cardiovasculară (aportul inadecvat de oxigen la nivel 
tisular). Limitarea ventilatorie se datorează combinaţiei 
dintre creşterea necesarului ventilator şi scăderea 
capacităţii ventilatorii. Necesarul ventilator creşte prin 
agravarea la efort a dezechilibrelor ventilaţie-perfuzie, 
iar scăderea capacităţii ventilatorii este rezultatul 
reculului elastic scăzut şi al obstrucţiei dinamice. Se 
produce astfel o limitare a fluxului expirator care duce 
la ineficienţa activităţii musculaturii expiratorii şi la 
hiperinflaţie dinamică. Hiperinflaţia dinamică este 
o consecinţă a anomaliilor structurale din BPOC ce 
produc tulburări mecanice care limitează ventilaţia.
Hiperinflaţia dinamică are şi efecte benefice, facilitând 
expirul prin creşterea fluxului expirator maxim. Efectele 
negative ale hiperinflaţiei se traduc prin: (1) scăderea 
abilităţii volumului curent de a creşte corespunzător la efort, 
cu limitare mecanică a ventilaţiei; (2) scăderea capacităţii 
funcţionale a musculaturii inspiratorii (prin creşterea 
încărcăturii elastice, cu oboseală musculară şi creşterea 
travaliului respirator); (3) hipoxemie şi retenţia de bioxid 
de carbon la efort; (4) afectarea funcţiei cardiace la efort, 
prin scăderea întoarcerii venoase şi a debitului cardiac. 
Evaluarea hiperinflaţiei pulmonare este un instrument util 
atât pentru o mai bună caracterizare a efectelor bolii, cât 
şi pentru urmărirea răspunsului la intervenţiile terapeutice 
asupra toleranţei de efort a pacienţilor cu BPOC. 
Cuvinte-cheie: BPOC, hiperinflaţie pulmonară

Abstract Rezumat
Dynamic hyperinflation - 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.
Keywords: COPD, pulmonary hyperinflation
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Dispneea şi oboseala musculară resimţite la efort sunt 
fenomene fiziologice. Uneori, efortul este limitat de simp-
tome datorate altor patologii, ca durerea musculară din 
afecţiunile musculo-scheletale sau angina şi claudicaţia 
intermitentă în patologia cardiovasculară. Toleranţa de 
efort la pacienţii cu bronhopneumopatie cronică obstruc-
tivă (BPOC) este limitată de aceleaşi simptome pe care le 
au şi subiecţii sănătoşi, dar atingerea intensităţii maxime 
suportabile a acestor simptome se produce la un nivel de 
efort mult mai mic la cei cu BPOC1. 

Răspunsul fiziologic la efort este un fenomen com-
plex care implică interrelaţia dintre sistemele respirator, 
cardiac, muscular şi metabolic2. 

La efort cresc ventilaţia şi debitul cardiac, dar şi flu-
xul sanguin la nivelul muşchilor, datorită vasodilataţiei 
deteminate de produşii de metabolism eliberaţi la nivel 

muscular3. În general, limitarea efortului se datorează mai 
mult sistemului cardio-circulator decât celui respirator: la 
momentul consumului maxim de oxigen, debitul cardiac 
este 90% din cel maxim posibil, pe când ventilaţia este la 
doar 65% din nivelul maxim posibil4. 

Ventilaţia are ca scop aportul de oxigen (O2) şi elimina-
rea de bioxid de carbon (CO2). Eficienţa (randamentul) 
travaliului respirator este de aproximativ 25%. Substratul 
energetic este reprezentat de hidrocarbonate şi grăsimi; 
în fosforilarea oxidativă a acestora (randament energetic 
50%) se foloseşte O2 şi se produce CO2 cu formare de 
ATP3; această energie este folosită în travaliul contracţiei 
musculare (randament energetic de 50%). Grăsimile aduc 
9,1 kcal/g, faţă de 3,8 kcal/g pentru glicogen; totuşi, hi-
drocarbonatele sunt un combustibil mai eficient, întrucât 
produc cu aproximativ 15% mai multă energie pe litru 
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de O2 consumat decât acizii graşi, deşi au ca dezavantaj 
o producţie de CO2 cu aproximativ 25% mai mare5, ceea 
ce creşte necesarul ventilator (pentru a se putea elimina 
surplusul de CO2 este nevoie de o creştere a ventilaţiei).

În condiţii de anaerobioză, carbohidraţii determină o 
producţie de ATP semnificativ mai mică comparativ cu 
cea din mecanismul oxidativ; se produce acid lactic, care 
este aproape complet disociat la pH normal, în hidrogen 
(H+) şi anion lactat. Tamponarea unei părţi din ionii H+ de 
către sistemul tampon acid carbonic-bicarbonat produce o 
cantitate suplimentară de CO2 (în exces faţă de producţia 
de CO2 din metabolismul aerob)6. Este momentul în care 
producţia de CO2 depăşeşte consumul de O2. Un efort 
care nu necesită acidemie metabolică este un efort de 
intensitate medie1.

La efort ventilaţia creşte atât prin creşterea volumului 
curent (Vt), cât şi prin creşterea frecvenţei respiratorii, ca 
răspuns la creşterea eliminării de CO27. La efort maxim, 
volumul curent atinge aproximativ 50-60% din capacitatea 
vitală, iar frecvenţa respiratorie, 40-60/minut6. Catecola-
minele au un rol important în inducerea bronhodilataţiei 
de efort ce permite creşterea ventilaţiei8. Musculatura 
respiratorie are două roluri: de a expansiona plămânii şi 
peretele toracic în inspir şi de a învinge rezistenţa căilor 
aeriene în expir7.

Ventilaţia se modifică în raport mai strâns cu necesarul 
de eliminare a CO2 decât cu cel de aport de O2

1. Necesarul 
ventilator de efort este o funcţie dependentă de trei vari-
abile: rata clearance-ului pulmonar al CO2; nivelul la care 
este reglată valoarea de paCO2 (set point) şi spaţiul mort 
fiziologic (cu cât acesta din urmă este mai mare, cu atât 
ineficienţa schimburilor gazoase este mai mare)1.  

Pentru menţinerea stabilă a volumelor în timpul efor-
tului este necesar ca întreg volumul curent să fie expirat 
înaintea unui nou inspir, ceea ce presupune recrutarea 
musculaturii expiratorii şi creşterea fluxului expirator9. La 
indivizii sănătoşi, capacitatea reziduală funcţională scade 
la efort sub valoarea de la începutul efortului7, pentru a 
atinge un minim ce se menţine până la sfârşitul efortului 
maxim10; acest lucru permite creşterea volumului curent 
(Vt), iar travaliul respirator este împărţit între musculatura 
inspiratorie şi cea expiratorie10. Deşi volumul spaţiului 
mort (Vd) creşte în valoare absolută la efort, raportul 
Vd/Vt scade7.

La indivizii sănătoşi, antrenaţi, ventilaţia nu este limitată 
mecanic în timpul efortului maximal, astfel că ventilaţia 
maximă ajunge la un nivel de 60-70% din ventilația maximă 
voluntară (MVV), iar curba flux volum din timpul efortului 
nu depăşeşte nici la efort maximal limitele aceleaşi curbe, 
obţinută printr-o manevră forţată completă în repaus1. 
Totodată, volumul pulmonar de la sfârşitul expirului (end-
expiratory lung volume - EELV) scade la efort sub valoarea 
de repaus a capacităţii reziduale funcţionale (CRF), permi-
ţând astfel nu doar creşterea volumului curent, dar având 
şi un efect benefic asupra inspirului7.

La subiecţii normali, efortul voliţional respirator este 
corelat armonios cu deplasarea peretelui toracic şi a plămâ-
nilor (cu modificarea raportului volum curent/capacitate 
vitală) prin aferenţele de la mecano-receptorii din muşchi, 

perete toracic, căi aeriene, parenchim, aferenţe integrate 
în cortexul senzorial; această cuplare neuro-mecanică 
împiedică apariţia senzaţiei de disconfort respirator11. 

Fluxul inspirator poate creşte prin creşterea forţei de 
contracţie a muşchilor inspiratori până la capacitatea lor 
maximă, dar nu acelaşi lucru este valabil în expir: atât la cei 
sănătoşi, cât şi în BPOC, creşterea efortului musculaturii 
expiratorii duce la creşterea presiunii alveolare şi deci la 
creşteri ale fluxului expirator progresiv mai mici, până la 
un platou, fenomen numit limitarea fluxului,  datorat com-
presiunii dinamice a căilor aeriene intratoracice7. Hiperpneea 
de efort la cei sănătoşi este asociată deci cu o creştere a 
fluxului expirator, care nu atinge însă valorile înregistrate 
la manevrele de expir forţat12.

La subiecţii sănătoşi, reculul elastic nu se modifică nici 
la efort maximal, iar musculatura inspiratorie nu ajunge 
la oboseală mecanică, chiar dacă ventilează la volume mari 
care potenţial pot produce oboseală musculară, pentru că 
efortul maximal este limitat în timp10. Complianţa siste-
mului respirator este optimă atunci când volumul curent 
este între 20% și 80% din capacitatea vitală, interval în 
care travaliul reculului elastic este minim7. 

Limitarea efortului în BPOC se datorează simptome-
lor respiratorii (cauzate de constrângerile ventilatorii), 
scăderii funcţiei cardiace şi disfuncţiei musculare. Există 
şi alţi factori care limitează toleranţa la efort, aflaţi în 
interrelaţie, cum sunt: scăderea depozitelor energetice 
(ex: glicogen), producerea de metaboliţi locali ce induc 
oboseală musculară (fatigue-inducing metabolites: H+, K+, 
Pi, Ca++) sau percepţia atingerii (sau apropierii de) limita 
pulmonară sau cardiacă6. 

Amplitudinea intoleranţei de efort în BPOC este cel mai 
adesea comparabilă cu severitatea bolii (descrisă prin indicele 
compozit BODE, şi nu prin VEMS), dar există şi cazuri în 
care intoleranţa de efort este prezentă la pacienţi cu forme 
uşoare de boală13. Un rol important în scăderea toleranţei de 
efort îl are asocierea dintre creşterea necesarului energetic şi 
scăderea resurselor disponibile, ambele procese datorându-se 
recrutării excesive a musculaturii expiratorii.  

La pacienții cu BPOC, intensitatea dispneei este mai 
mare decât la cei sănătoşi la orice nivel al ventilaţiei sau 
al ratei efortului11, ceea ce reflectă inegalităţile ventilaţie 
- perfuzie. Pattern-ul respirator al acestor pacienţi este cu 
respiraţii frecvente şi superficiale9.  

 Constrângerile ventilatorii sunt mai mici la cei care 
opresc efortul datorită oboselii musculare de la nivelul 
membrelor inferioare decât la cei care opresc efortul da-
torită dispneei14.

La pacienţii cu BPOC se produc două fenomene care duc 
la limitarea de efort, cu apariţia dispneei: 

- dezechilibrul ventilaţie - perfuzie duce la creşterea 
raportului Vd/Vt, dar şi la scăderea paO2 şi a ph, acestea 
două ducând, în plus, la creşterea necesarului ventilator; 

- creşterea travaliului respirator duce la obstrucţia flu-
xului de aer şi la scăderea reculului elastic, acestea două 
ducând la scăderea capacităţii ventilatorii1, 3.

Deşi dispneea este un fenomen multifactorial, compo-
nenta mecanică este esenţială11. Limitarea ventilatorie se 
datorează faptului că, pe măsură ce creşte rata efortului, 
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necesarul ventilator depăşeşte capacitatea sistemului res-
pirator, producându-se un dezechilibru între capacitatea 
scăzută a musculaturii respiratorii şi încărcarea mecanică 
(mechanical load) a acesteia15. Limitarea ventilatorie în 
BPOC este cel mai frecvent legată de limitarea fluxului 
expirator care duce la ineficienţa activităţii musculaturii 
expiratorii şi la hiperinflaţie dinamică16. 

Disociaţia neuro-mecanică este caracterizată de discor-
danţa care apare la efort între creşterea stimulării nervoase 
către musculatura respiratorie şi deplasarea periferică 
propriu-zisă a acesteia17, iar senzaţia de dispnee e dată 
de disparitatea dintre ventilaţia necesară (sau comanda-
tă) şi cea realizată11, adică de restrângerea progresivă a 
creşterii volumului curent, în ciuda unui efort inspirator 
mai mare14.

În BPOC, necesarul ventilator este crescut din start, 
întrucât raportul Vd/Vt este mare, ca urmare a inegali-
tăţilor ventilaţie/perfuzie, iar stimulul ventilator (venti-
latory drive) este frecvent crescut datorită hipoxemiei16. 
Eficiența scăzută a schimburilor gazoase din BPOC este un 
contributor important la creşterea efortului ventilator18. 
La pacienţii cu BPOC nu se mai produce bronhodilataţie 
de efort, ci uneori chiar bronhoconstricţie19. 

Inegalităţile ventilaţie/perfuzie duc la creşterea spaţiului 
mort alveolar care creşte ventilaţia necesară menţinerii 
eucapniei; hipoxia alveolară dată de regiuni relativ sub-
ventilate duce la hipoxemie şi la creşterea drive-ului res-
pirator; se va produce senzaţia de dispnee, dacă ventilaţia 
nu poate fi crescută corespunzător16. Cel mai important rol 
în creşterea travaliului respirator din BPOC îl joacă, astfel, 
ineficienţa schimburilor gazoase şi caracteristicile mecanice 
ale toracelui, astfel încât costurile energetice ale ventilaţiei 
sunt crescute la orice nivel de efort16.

Hipercapnia contribuie la senzaţia de dispnee indepen-
dent de creşterea ventilaţiei11, prin semnale directe ce 
rezultă din activarea chemoreceptorilor centrali. Hipoxe-
mia, la rândul ei, contribuie la senzaţia de dispnee când 
paO2 scade sub 60 mmHg şi se activează chemoreceptorii 
periferici care induc creşterea ventilaţiei20. Oxigenotera-
pia scade hiperinflaţia pulmonară chiar la cei care nu au 
hipoxemie de efort21. 

Pacienţii cu BPOC au la efort următoarele caracteristici: 
- un flux expirator care egalează sau chiar depăşeşte flu-

xul atins în timpul unei manevre maximale de repaus; 
- un nivel al ventilaţiei în momentul efortului maxim care 

atinge sau chiar depăşeşte MVV determinată în repaus; 
- o creştere a volumului pulmonar de la sfârşitul expirului 

(EELV) la efort; 
- o tendinţă de a scădea raportul timp inspirator/timp 

expirator pentru a favoriza expirul1.
Limitarea fluxului expirator este caracteristica fiziopa-

tologică a BPOC şi se datorează unui dublu mecanism: 
distrucţia permanentă a parenchimului pulmonar (em-
fizem) şi disfuncţia căilor aeriene datorate inflamaţiei 
căilor aeriene mici11. Astfel, la pacienţii cu BPOC rata de 
golire a plămânilor (dictată de produsul dintre complianţă 
şi rezistenţă) este mult întârziată9. 

Limitarea ventilatorie la efort, adică inabilitatea Vt de a 
creşte corespunzător, e legată de capacitatea inspiratorie 

(CI), scăzută atât la repaus, cât şi la efort14. Volumul curent 
creşte până la un platou în BPOC, nivel de la care creşterea 
ventilaţiei se poate produce doar prin creşterea frecvenţei, 
care la rândul ei creşte şi mai mult hiperinflaţia9, 14.

Restricţia extrinsecă, prin care peretele toracic nu poa-
te atinge şi menţine volume anormal de mari în BPOC, 
poate contribui la limitarea ventilatorie şi la creşterea 
dizabilităţii16. 

Senzaţia de inspir insuficient creşte brusc atunci când 
se atinge nivelul critic al volumului inspirator de rezervă 
(VIR) (0,5 litri sub CPT), până la un nivel intolerabil da-
torat lărgirii diferenţei dintre efortul inspirator şi răspun-
sul simultan al volumului curent, care devine fix14. Prin 
atingerea mai precoce a limitării mecanice, adică a VIR 
minimal, se produce astfel o constrângere „restrictivă” a 
creşterii Vt14.

Hiperinflaţia este un fenomen care se poate produce la 
pacienţii cu BPOC atât în repaus, cât şi la efort. Hiperinfla-
ţia se dezvoltă lent şi insidios, în timp, în BPOC, iar acest 
lucru nu este perceput la început de pacienţi, din cauza 
adaptării sistemului respirator, de exemplu prin reconfi-
gurarea toracelui pentru plămânii hiperinflaţi9. 

În mod normal, presiunile generate de reculul elastic 
scad progresiv în timpul expirului, atingând zero la sfâr-
şitul expirului (volumul end-expirator). Hiperinflaţia 
statică se produce în BPOC atunci când scăderea reculului 
elastic face că acest zero să se atingă la un volum mai mare 
end-expirator9. Astfel, creşterea complianţei ca rezultat 
al emfizemului face să se „reseteze” volumul de relaxare 
a sistemului respirator (punctul de echilibru) la o valoare 
mai mare decât la normal9. Hiperinflaţia se produce deci 
când volumul curent inspirat depăşeşte volumul ce poate fi 
eliminat în timpul expirului; această inegalitate temporară 
volum inspirat/ volum expirat duce la creşterea volumului 
de la sfârşitul expirului (EELV), ceea ce creşte rata fluxului 
expirator, resetând un nou punct de echilibru „steady sta-
te”16. Hiperinflaţia pulmonară de repaus este un predictor 
independent de supravieţuire în BPOC22.

Hiperinflaţia dinamică se produce la efort indiferent 
de prezenţa sau absenţa hiperinflaţiei statice de repaus. 
Un studiu arată producerea ei la 80% din pacienţii cu BPOC 
studiaţi, corelându-se cu prezența hiperinflaţiei de repaus 
şi reflectând inabilitatea de a creşte Vt ca răspuns la cererea 
metabolică crescută14. Hiperinflaţia statică şi dinamică se 
corelează cu Vt maxim la efort şi cu consumul de oxigen de 
vârf14. Pe măsură ce se instalează hiperinflaţia dinamică, 
musculatura inspiratorie devine slăbită din punct de vedere 
funcţional, din cauza combinaţiei dintre creşterea încărcăturii 
musculare şi scăderea forţei musculare14. Hiperinflaţia dina-
mică creşte astfel efortul inspirator, prin scăderea capacităţii 
musculaturii inspiratorii de a genera forţă, de a se scurta, 
crescând senzaţia de efort dificil şi de dispnee23, 24.

Hiperinflaţia dinamică este deci o cauză importantă 
a dispneei de efort şi a scăderii toleranţei de efort din 
BPOC; cele mai importante mecanisme implicate sunt 
„încărcarea” musculaturii inspiratorii (adică întinderea 
fibrelor diafragmului), limitarea creşterii volumului curent 
la efort şi, în consecinţă, decuplarea neuro-mecanică a 
sistemului respirator25.
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Hiperinflaţia dinamică are atât efecte negative, cât şi 
benefice: 

- îngreunează ventilaţia prin scăderea capacităţii inspi-
ratorii a peretelui toracic şi creşterea încărcăturii elastice 
în timpul respiraţiei; 

- facilitează expirul prin creşterea fluxului expirator 
maxim, crescând astfel capacitatea ventilatorie a plămâ-
nilor16. 

Hiperinflaţia dinamică este ca atare esenţială în men-
tinerea ventilaţiei, în condiţiile limitării severe a fluxului 
expirator16.

Hiperinflaţia pulmonară se manifestă diferit la pa-
cienţii obezi. Deşi au necesar ventilator şi metabolic 
mai mare, pacienţii cu BPOC care sunt obezi nu pre-
zintă dispnee mai mare sau limitare mai accentuată a 
efortului decât pacienţii cu greutate normală care au 
o obstrucţie la f lux comparabilă; acest fapt reflectă 
avantajul mecanic al respiraţiei la volume pulmonare 
relativ mai mici la obezi26.

De menţionat că hiperinflaţia dinamică nu este o cauză, 
ci o consecinţă a mecanismelor fiziopatologice din BPOC, 
şi anume a anomaliilor structurale ce produc tulburări 
mecanice care limitează ventilaţia.  

Hiperinflaţia pulmonară are consecinţe negative şi asu-
pra funcţiei cardiace la efort. În mod normal, la efort creşte 
debitul cardiac, atât prin creşterea frecvenţei cardiace, cât şi 
prin creşterea debitului bătaie. În hiperinflaţia pulmonară, 
presiunile expiratorii excesive întâlnite în cazul limitării 
fluxului expirator duc la scăderea întoarcerii venoase, la 
alterarea circulaţiei pulmonare şi la scăderea debitului 
cardiac, contribuind semnificativ la limitarea toleranţei 
de efort în BPOC8, 27. 

În concluzie, hiperinflaţia are numeroase efecte nega-
tive11: 

- creşte încărcătura elastică a musculaturii inspiratorii, 
crescând astfel travaliul respirator şi proporţia consumului 
de oxigen folosit de musculatura ventilatorie (oxigen cost 
of breathing); 

- scurtează până la maximum fibrele musculare din 
diafragm şi alţi muşchi inspiratori, scăzându-le astfel ca-
pacitatea funcţională şi producând oboseală musculară; 

- scade abilitatea volumului curent de a creşte cores-
punzător în timpul efortului, ceea ce duce la limitarea 
mecanică a ventilaţiei; 

- în cazul unor anomalii de ventilaţie perfuzie determină 
scăderea O2 şi retenţie de CO2 la efort; 

- afectează funcţia cardiacă la efort11.
Rolul hiperinflaţiei pulmonare în scăderea toleranţei de 

efort la pacienţii cu BPOC este demonstrat şi de ameliora-
rea acesteia prin efectul benefic al diferitelor instrumente 
terapeutice. Terapiile bronhodilatatoare cresc fluxul expi-
rator, scăzând hiperinflaţia şi ameliorând capacitatea de 
efort, existând dovezi în acest sens pentru ipratropium28 
sau tiotropium29, care au crescut capacitatea inspiratorie 
a pacienţilor. Oxigenoterapia scade hiperinflaţia chiar 
la pacienţii care nu au hipoxemie21 şi creşte toleranţa de 
efort. În fine, reabilitarea respiratorie ameliorează tole-
ranţa de efort prin scăderea frecvenţei respiratorii, care 
duce la ameliorare a ventilaţiei şi la scăderea hiperinflaţiei 
pulmonare consecutiv antrenamentului de efort30, 31.

Este astfel important ca hiperinflaţia pulmonară să fie în 
mod activ evaluată la pacienţii cu BPOC, atât pentru o mai 
bună caracterizare a efectelor bolii, cât şi pentru urmărirea 
răspunsului la intervenţiile terapeutice.   n
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