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Abreviacions i sigles 

CRF: Capacitat Residual Funcional 

EELV: Volum tele-espiratori (End-Expiratory Lung Volume)  

EILV: Volum tele-inspiratori (End-Inspiratory Lung Volume) 

FEV1: Volum Espiratori Forçat en el primer segon 

FVC: Capacitat Vital Forçada 

FV: Flux - Volum 

HD: Hiperinflació dinàmica 

IC: Capacitat Inspiratòria 

LFE: Limitació del Flux Espiratori 

Xmax: Subíndex indicador que es tracta del valor de la variable “X” en el pic 

d’esforç d’una prova d’exercici incremental màxima 

MEFV: Corba Màxima Espiratòria Flux-Volum 

MPOC: Malaltia Pulmonar Obstructiva Crònica 

PImax: Pressió inspiratòria màxima 

PEmax: Pressió espiratòria màxima 

RV: Volum Residual 

SGRQ: Saint George Respiratory Questionnaire 

TLC: Capacitat Pulmonar Total 

VE: Ventilació 

VO2: Comsum d’oxigen 

VCO2: Producció de diòxid de carboni 

VT: Volum circulant (tidal) 
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VVM: Ventilació Voluntària Màxima 

W: Càrrega de treball en una prova d’esforç 
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Introducció 

“La capacitat d’interacció amb l’entorn depèn de la nostra aptitud per l’activitat 

física. El moviment és més que una conveniència; és fonamental pel nostre 

desenvolupament evolutiu (no menys important que l’intel·ligència i l’emoció)”. 

  

Mc Ardle William D, Katch Frank I., Katch Victor L. 

 Traduït de: Fundamentos de fisiología del ejercicio (2a ed.) 

 

La realització d’exercici físic i la forma física que d’aquesta se’n deriva són 

fonamentals per l’ésser humà i estan directament implicades en la nostra 

quantitat i qualitat de vida.1 Per tant sembla lògic que dediquem esforços a 

conèixer els factors que les limiten. La present tesi doctoral pretén endinsar-se 

en l’estudi d’alguns dels mecanismes implicats en la resposta de la respiració a 

l’exercici i analitzar algun dels molts interrogants encara no resolts sobre els 

factors que actuen com a limitants mecànics d’aquesta. Hem estudiat en concret 

alguns aspectes no prou coneguts de la fisiologia respiratòria en dues situacions 

en que l’exercici pot posar a prova els límits de la ventilació: la de l’atleta, amb 

una gran capacitat cardiovascular deguda al nivell de forma física superior que 

ha assolit, i la del malalt respiratori crònic, amb una baixa reserva ventilatòria. A 

cada un d’aquests dos escenaris correspon un dels treballs que constituiexen el 

cos d’aquesta tesi, en els que s’exposen i analitzen les observacions fetes en 

cada cas. 
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Limitació respiratòria i exercici 

L’aparell respiratori constitueix un element més de l’engranatge corporal, 

encarregat de fer arribar l’oxigen atmosfèric fins la sang i retirar el diòxid de 

carboni a l’exterior. Per tant li cal adaptar-se, i pot ésser posat a prova, per 

l’increment de la demanda ventilatòria durant l’exercici.2 La hiperventilació durant 

l’exercici és deguda a l’augment del volum circulant (VT) i de la freqüència 

respiratòria (FR), que són inicialment paral·lels, mentre que a partir del moment 

en que el VT arriba aproximadament al 50% de la capacitat vital (CV) predomina 

l’increment de la FR. Sembla clar que en individus sans i no esportistes de nivell 

la ventilació no limita habitualment la capacitat d’esforç. Però els esportistes amb 

un molt bon entrenament per l’exercici aeròbic i especialment els pacients amb 

malalties respiratòries arriben a exhaurir la seva reserva ventilatòria (com 

reflecteix el fet que assoleixin o superin la seva ventilació voluntària màxima 

durant una prova d’esforç).2, 3 Els factors que poden limitar mecànicament 

l’assoliment del nivell ventilatori necessari són bàsicament tres: 1) la limitació del 

flux aeri durant l’espiració (LFE); 2) la fatigabilitat de la bomba muscular 

respiratòria davant el treball i cost energètic que suposa la hiperventilació; i 3) la 

percepció desagradable de l’esforç respiratori que anomenem dispnea.3 Aquesta 

tesi es centrarà en l’estudi del primer d’aquests, però valorarà també les 

possibles relacions o vinculacions amb els altres dos. 
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LFE i fluxos màxims 

Les vies aèries intrapulmonars són parcialment distensibles i col.lapsables. El 

seu calibre depèn de la pressió transmural: la diferència entre la pressió del gas 

al seu interior i la pressió peribronquial, que és la resultant de la pressió alveolar 

i de la retracció elàstica proporcionada pels ancoratges parenquimatosos 

bronquials. Aquesta característica, determina l’existència del fenomen de la LFE: 

aquella situació en que un increment de la pressió transpulmonar no se segueix 

d’augment del flux aeri. L’observació d’aquest fenomen va ser publicada el 19544 

per Fry i cols. els quals vàren mesurar les relacions pressió-flux per a un 

determinat volum pulmonar. Així van construir les corbes isovolum pressió-flux, 

que mostraven que el flux possible durant l’espiració arribava un límit màxim, 

excepte per als volums pròxims a la capacitat pulmonar total. Això va permetre 

descriure la corba espiratòria màxima flux-volum (Maximal Expiratory Flow 

Volume Curve, MEFV) 5, 6 que representa el màxim flux espiratori possible per a 

cada volum pulmonar, tal com s’obté en una maniobra de capacitat vital forçada 

(veure fig 1).  

L’explicació física del fenomen de LFE s’ha fet utilitzant models ja clàssics com 

el monoalveolar proposat per Mead i cols. en definir el punt d’igual pressió, 7 o 

l’assimilació del sistema a un Resistor de Starling com proposaren Pride i cols. 6, 

8  Actualment se sap que els mecanismes subjacents són dos: la limitació de la 

velocitat de transmissió d’ona (deguda a l’acceleració convectiva a nivell de les 

vies més gruixudes) 9, 10 i la limitació del flux per viscositat (deguda a pèrdues 

dissipatives per fricció a les vies petites, on el flux és laminar).11 
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Figura 1.  Esquerra: corba màxima flux-volum d’un individu normal. Dreta: tres corbes isovolum 

pressió-flux del mateix subjecte, corresponents a tres nivells diferents de volum pulmonar (A, B i 

C). La pressió transpulmonar és la diferencia entre les pressions pleural i a la boca. CPT: 

Capacitat pulmonar total. 

 

Conseqüències de la LFE 

L’existència de LFE suposa per tant que hi ha un flux màxim a mode de “sostre” 

per a cada volum pulmonar, més a major volum, com posa en evidència la forma 

de la corba màxima flux-volum (fig. 1), i que s’assoleix durant la maniobra 

espiratòria forçada. Habitualment una persona sana respira espontàniament per 

sota d’aquest sostre fins i tot durant l’exercici màxim12, però podria ésser abastat 

en el cas d’atletes entrenats, o en situacions en que es redueixin aquests fluxos 

màxims (per augment de la resistència o disminució de la retracció elàstica).3 La 
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presència de la LFE pot estar implicada, o bé derivar, en el desenvolupament 

dels següents fenòmens 3, 13: 

1. Hiperinflació dinàmica (HD): Situació en la que el volum pulmonar que 

resta al final de l’espiració (capacitat residual funcional, CRF) és elevat, 

per damunt del volum de relaxació del sistema respiratori, i s’associa amb 

un remanent de pressió positiva al final de l’espiració (intrinsic positive 

end-expiratory pressure, autoPEEP o PEEP intrínseca). Un cop assolit el 

flux espiratori màxim per a un determinat volum pulmonar per incrementar 

més el flux caldrà apropar el volum operatiu pulmonar a la capacitat 

pulmonar total (TLC), de manera que el flux màxim sigui superior (Fig. 

1).14 - 16 HD i LFE són dos fenòmens íntimament relacionats, tot i que la 

literatura mostra repetidament observacions d’un d’ells en absència de 

l’altre. D’aquesta manera resulta difícil separar les conseqüències directes 

de cadascun de les que són mediades per l’altre, i quan s’analitzen per 

separat hi ha controversia sobre si és pitjor “tolerar” la situació de LFE o 

evitar-la mitjançant la HD. No obstant està clar que els efectes deleteris 

sobre la musculatura inspiratòria de la LFE descrits més endavant són 

explicats per la HD associada. 17 - 19 

2. Pressions espiratòries superiors a la màxima efectiva, es a dir, la que 

genera el flux espiratori màxim per aquell volum pulmonar: La LFE està 

vinculada a l’activació dels músculs de la premsa abdominal durant 

l’espiració. S’ha observat ocasionalment la generació de pressions 

espiratòries que no contribueixen al flux12 i comporten, per tant, un 

increment del treball elàstic, així com una despesa energètica elevada i 

inútil per als músculs implicats.17, 20 Aquesta situació col.labora en la 
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reducció de l’energia disponible pels músculs perifèrics que s’estiguin 

exercitant, té efectes cardiovasculars negatius (desplaçament del flux 

sanguini del tronc a extremitats i disminució de la despesa cardiaca) i pot 

originar la disminució de la llum bronquial per compressió dinàmica, que 

reduiria el flux aeri resultant.19 - 21 La HD tindria un efecte protector sobre 

aquests fenòmens. 

3. Fatiga muscular respiratòria: Els músculs inspiratoris, degut a la HD, han 

de vèncer l’autoPEEP i són obligats a treballar amb les seves fibres 

escurçades, en una zona desfavorable de la seva relació longitud-tensió. 

Quan l’increment de volum pulmonar és crònic aquesta situació es 

compensa amb una reducció adaptativa del nombre i la longitud de les 

sarcòmeres. 17, 22 Mentretant els músculs espiratoris treballen en una 

situació geomètricament favorable, però generen pressions altes, que fins 

i tot podrien estar per damunt de les efectives, tal com s’ha descrit en 

l’anterior apartat, i que si són sostingudes el temps suficient poden 

conduïr a la situació de fatiga muscular. 23, 24 

4. Dispnea: La percepció de la respiració com un acte dificultós, 

desagradable i/o insatisfactori es un procés complexe en que hi ha 

diversos factors implicats. 25 Entre ells s’ha postulat la detecció pels 

barorreceptors de les vies aèries del fenomen de LFE, possiblement 

mitjançant la compressió dinàmica que s’hi associa, i també la HD, 

mitjançant l’estímul dels mecanoreceptors de la caixa toràcica i 

pulmonars. 26 - 33  
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Mètodes d’estudi de la LFE 

La tècnica de referència per a la detecció de LFE és la determinació de les 

corbes isovolum pressió-flux i comparació de la pressió transpulmonar assolida a 

determinat volum pulmonar amb la pressió crítica en el flux màxim per a 

l’esmentat volum. 12, 34, 35 Aquesta tècnica és, a més de laboriosa, invasiva, ja 

que precisa de la col·locació d’un baló esofàgic. El 1961 Hyatt va proposar un 

mètode alternatiu, consistent a superposar les corbes flux-volum (FV) amb la 

corba MEFV, utlizant maniobres de capacitat inspiratòria (IC) per determinar el 

volum tele-espiratori (End-Expiratory Lung Volume – EELV). 36 Així es considera 

que el flux està limitat quan l'individu espira seguint la seva corba MEFV en part 

de la corba FV generada per la respiració espontània. Aquesta aproximació és 

qüestionable, com posa de manifest que el resultat no coincideixi en tots els 

casos amb el de la tècnica de referència,12, 34, 35 habitualment per sobreestimació 

de la LFE, i que els fluxos obtinguts durant la respiració espontània superin en 

repetides ocasions els de la corba MEFV. Les fonts d’error adduïdes respecte 

aquesta tècnica són les següents: 

1. La història temps-volum de la inspiració prèvia és determinant dels fluxes 

aconseguits a la MEFV 37 (ex: augmenten amb la velocitat de la inspiració 

prèvia i l’absència de pausa inspiratòria), i, ja que la història de la 

respiració espontània i la maniobra forçada és essencialment diferent, la 

comparació de les corbes FV d’aquestes dues maniobres podria portar a 

conclusions errònies.  

2. El fenomen de compressió del gas toràcic,38 que obligaria a utilitzar 

pletismògraf i no la mesura (directa o per integració del flux) del volum 
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espirat per a l'obtenció de les corbes FV. No obstant l’ús d’aquest 

equipament no és aplicable quan es volen fer mesures en posicions 

diferents a la sedestació o durant l’activitat física. Una alternativa al 

pletismògraf és la construcció de la corba MEFV mitjançant la composició 

de maniobres realitzades a diferent nivell d’esforç i alineades segons el 

volum pulmonar. 39, 40 

3. Els canvis en la mecànica pulmonar i de la caixa toràcica induïts per 

l’exercici, com la disminució de la compliança, fenòmens de 

broncodilatació o broncoconstricció, modificacions en la posició corporal i 

en l'activitat de diversos grups musculars, alguns en estreta relació amb la 

caixa toràcica, que fan que la MEFV obtinguda en sedestació i repòs 

pugui no ser un referent adequat dels fluxes màxims durant l’exercici. 41, 42 

 

Altres tècniques disponibles per a la detecció i/o quantificació de la LFE són:  

a) L’avaluació de la corba pressió alveolar - flux obtinguda en el pletismògraf: en 

presència de LFE apareix la característica morfologia en “raqueta”, deguda a 

que el flux ja no creix, o fins i tot es redueix, malgrat augmenti la pressió 

alveolar. Aquesta tècnica requereix d’un equip que en limita l’aplicabilitat, com ja 

s’ha descrit anteriorment. 43, 44  

b) La tècnica de l’interruptor: Basada en l’oclusió durant milisegons de la via 

aèria i la detecció d’espícules de reobertura en el senyal de flux com a marcador 

de LFE. És una tècnica senzilla i no invasiva, però no permet quantificar la part 

de l’espiració (% VT) afectada pel fenomen de LFE.44  

c) les tècniques basades en l’increment del gradient de pressió alveolo-

atmosfèric són bàsicament tres:  
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1. La realització d’una espirometria parcial, iniciada a nivell del volum tele-

inspiratori (End-Inspiratory Lung Volume, EILV) espontani, que s’obté 

demanant al subjecte que espiri tan ràpida i profundament com pugui, 

requereix un esforç i col·laboració que són difícils d’aconseguir durant un 

exercici intens i está sotmesa als problemes de compressió del gas 

toràcic i de la diferent història temps-volum entre la respiració espontània i 

la maniobra forçada. 45 

2. La tècnica de compressió manual de la paret abdominal té l’avantatge que 

evita l’esforç voluntari del subjecte però, per contra, requereix de la 

coordinació de la maniobra realitzada per un col.laborador amb l’espiració 

espontània, no es fàcilment estandaritzable, degut a la variabilitat de la 

pressió aplicada, comporta un petit risc de traumatisme, i és de difícil 

aplicació durant l’exercici. 46, 47 

3. L’aplicació de Negative Expiratory Pressure (NEP) es descriu amb més 

detall en el següent apartat. 

Tècnica de NEP en l’estudi de la LFE 

La tècnica de NEP va ser descrita per Valta i cols. el 1994.48 Consisteix a aplicar 

una pressió negativa a nivell de la boca durant l'espiració i detectar si hi ha 

increment en el flux espiratori respecte al mateix punt del cicle immediatament 

anterior (situació de no LFE, Fig. 2 amunt), el qual es produeix bàsicament en 

les mateixes condicions. En el cas que no hi hagi increment discernible 

(circumstància definitòria de LFE, Fig. 2 avall), permet quantificar la zona del VT 

afectada per aquest fenomen. Valta i cols. van utilitzar la NEP en la detecció de 
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LFE durant la ventilació mecànica i la van validar comparant-la amb l'obtenció de 

les corbes isovolum pressió-flux. Posteriorment s'ha aplicat i validat també 

durant la respiració espontània en sans i pacients amb Malatia Pulmonar 

Obstructiva Crònica (MPOC) per a l’estudi de la presència de LFE durant la 

respiració en repòs i exercici. 28, 29, 49 La senzillesa i avantatges de la tècnica van 

provocar un renovat interès per l’estudi del fenòmen de LFE, i com a 

conseqüència també de la HD, en diferents circumstàncies i patologies. Així s’ha 

produït un allau de publicacions que, davant la qüestionabilitat de la tècnica de 

superposició de corbes FV amb la MEFV utilitzada en molts dels estudis previs, 

35, 50 - 56 revisen els coneixements sobre, o investiguen per primer cop, diferents 

aspectes de la LFE i la HD en sans i malalts, des de la vessant més purament 

fisiològica fins a la més clínica. 57 - 71 Posteriorment s’han comercialitzat sistemes 

manufacturats d’aplicació de NEP.  

Nosaltres vam encetar una línia d’investigació basada en la detecció de LFE 

amb la, en aquell moment nova, tècnica de NEP, i de la HD utilitzant la mesura 

de la IC, centrant-nos en l’estudi de la resposta a l’exercici. Voliem conèixer 

aspectes de les interrelacions entre LFE i HD en atletes i pacients amb la 

malaltia respiratoria crònica més prevalent, la MPOC, i estudiar també les 

possibles relacions amb la disfunció del músculs de la bomba ventilatòria que 

poden presentar aquests pacients.105 
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Figura 2.  Corbes flux-volum durant l’aplicació de pressió negativa espiratòria (NEP) en un 

individu sense Limitació del Flux espiratori (LFE, amunt) i un altre amb LFE en gairebé tot el 

volum circulant (avall). La fletxa amb l’acrònim NEP indica l’inici del pols de pressió que es manté 

durant tota l’espiració. La paraula Control assenyala la corba prèvia amb la que es realitza la 

comparació. Exp: expiració. Insp: inspiració. 
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Objectius 

Objectiu general 

Analitzar el fenomen de la LFE, mitjançant l’aplicació de la tècnica de NEP, en 

situacions extremes o quasi - extremes (bona salut amb màxima reserva 

respiratòria i pneumopatia greu amb escassa reserva respiratòria), centrant-nos 

en el comportament de la LFE durant l’exercici, en relació amb el binomi canvis 

dels volums pulmonars - limitació de la capacitat d’exercici i amb la disfunció 

dels músculs respiratoris associada a la MPOC i fer una aproximació a les 

implicacions clíniques d’aquests fenòmens i les seves interrelacions. 

Objectius concrets 

L’objectiu general es desglossa de la següent manera: 

a) En situació de molt elevada demanda ventilatòria i capacitat respiratòria 

normal - alta: durant l’exercici progressiu - màxim en atletes sans i ben 

entrenats, amb gran capacitat aeròbica, 

1. Determinar l’eventual desenvolupament del fenomen de LFE utilitzant la 

tècnica de NEP. 

2. Avaluar el comportament i canvis dels volums operatius pulmonars (tele-

ins i espiratori). 
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3. Estudiar la relació entre LFE i canvis en els volums pulmonars operatius i 

determinar si les variacions dels darrers queden completament explicades 

per la LFE o hi ha una variabilitat no explicada indicativa de la influència 

d’altres factors. 

b) En situació d’elevada demanda ventilatòria i capacitat respiratòria 

marcadament reduïda: durant l’exercici intens però submàxim en pacients amb 

MPOC greu a molt greu, 

1. Determinar i quantificar el probable desenvolupament del fenomen de 

LFE utilitzant la tècnica de NEP. 

2. Avaluar el comportament i canvis dels volums operatius pulmonars (tele-

ins i espiratori). 

3. Estudiar la relació entre LFE i canvis en els volums pulmonars operatius – 

hiperinflació dinàmica (HD) - i determinar si les variacions dels darrers 

queden completament explicades per la LFE o hi ha una variabilitat no 

explicada indicativa de la influència d’altres factors. 

4. Estudiar les relacions entre la funció dels músculs respiratoris, la LFE i la 

HD. 

5. Analitzar les possibles relacions amb variables clíniques fonamentals -

dispnea i qualitat de vida - de la LFE, la HD i la funció dels músculs 

respiratoris.  



 

 

Resum dels resultats i discussió 

Exercici màxim en atletes 

Vam estudiar 10 homes, ciclistes de nivell competitiu (membres de l’equip 

olímpic espanyol i de la selecció catalana de bicicleta de muntanya), sans i no 

fumadors de 21 a. d’edat de promig (marges 16 – 33 a.) les característiques 

principals dels quals es mostren a la taula 1. L’espirometria mostrà valors dins 

els marges de referència, que van incrementar-se discretament després de 

l’esforç (taula 2). Les pressions màximes inspiratòria i espiratòria (PImax i PEmax 

respectivament) eren dins o per damunt del marge de referència (taula 2). Van 

realitzar una cicloergometria incremental màxima limitada per símptomes 

assolint una càrrega de treball promig de 380 W (marges: 320 – 440 W) i una 

freqüència cardíaca el 92% del valor màxim teòric (220-edat). Les taules 1 i 3 

mostren altres variables en el màxim esforç. El patró ventilatori es caracteritzà 

per un increment progressiu de la freqüència respiratòria (FR) i del VT: fins que 

la VE assolí aproximadament el 40% de la voluntària màxima - VVM - 

predominà el creixement del VT, que després s’estabilitzà, o fins i tot es reduí, 

mentre després d’aquest dintell va crèixer més ràpidament la FR. També el flux 

inspiratori mig i la relació temps inspiratori/temps respiratori total van crèixer 

progressivament al llarg de la prova. Aquesta resposta ventilatòria està d’acord 

amb la ja coneguda i amplament descrita. 2, 3 
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Taula 1. Dades individuals antropomètriques i en l’exercici màxim. 

 

*Valors de referència de Jones i Campbell 73 

FCmax: freqüència cardiaca en el màxim exercici. VO2max: consum d’oxigen en el pic 

d’exercici. SD: desviació estàndard. 

 

Individu 

 nº 

 

Edat 

 anys 

 

Alçada 

 cm 

 

Pes 

 kg 

 

FCmax 

 bpm 

 

VO2max  

ml.kg-1.min-1 

 

VO2max*  

% v. ref 
 

1 

 

28 

 

170 

 

66 

 

174 

 

74 

 

166 
 

2 

 

33 

 

178 

 

71 

 

176 

 

82 

 

196 
 

3 

 

16 

 

185 

 

69 

 

187 

 

73 

 

143 
 

4 

 

17 

 

168 

 

56 

 

173 

 

80 

 

158 
 

5 

 

20 

 

179 

 

63 

 

182 

 

72 

 

147 
 

6 

 

20 

 

171 

 

60 

 

189 

 

67 

 

137 
 

7 

 

18 

 

183 

 

69 

 

180 

 

81 

 

162 
 

8 

 

22 

 

170 

 

72 

 

194 

 

70 

 

146 
 

9 

 

18 

 

170 

 

66 

 

187 

 

69 

 

137 
 

10 

 

21 

 

183 

 

74 

 

184 

 

71 

 

146 
       
 

Mitjana  

 

21 

 

176 

 

67 

 

183 

 

72 

 

151 
 

SD 

 

5 

 

7 

 

6 

 

7 

 

6 

 

19 
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Taula 2. Funció pulmonar pre i post-exercici dels 10 atletes 

 
 

 

 
Pre-exercici 

 
Canvi 

percentual 
post-exercici  

 

  FVC, l 

 

6.1 ± 0.8 

 

(118 ± 9) 

 

5 ± 6 
 

  FEV1, l 

 

5.2 ± 0.7 

 

(120 ± 12) 

 

8  ± 6* 
 

  FEF25%-75%, l/s 

 

5.5 ± 1.1 

 

(115 ± 23) 

 

 12 ± 9* 
 

  VVM, l/min 

 

168  ± 21 

 

(90 ± 15) 

 

           - 
 

  PImax, cm H2O 

 

127  ± 20 

 

(117 ± 27) 

 

- 
 

  PEmax , cm H2O 

 

178 ± 34 

 

(141 ± 36) 

 

- 

Els valors mostrats són les mitjanes ± desviació standard (SD) amb el correspondent percentatge 

respecte als valors de referència entre parèntesis. FVC: capacitat vital forçada; FEV1: volum 

espiratori forçat en el primer segon; FEF25%-75%: flux espiratori forçat entre el 25 i el 75% de la 

FVC; VVM: ventilació voluntària màxima; PImax i PEmax: presions inspiratòria i espiratòria màximes, 

respectivament.  

*Diferència estadísicament  significativa respecte al valor pre-exercici ( p<0.05). 

N = 8 individus per a les mesures post-exercici. Per a FVC, FEV1 i FEF25%-75% valors de referència de  

Roca I cols.74 Per la VVM valors de referència de Kory i cols.75 Per PImax i PEmax valors de referència de 

Morales i cols.76    
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Taula 3. Variables ventilatòries en el màxim exercici. 

 

 
 

 
VE 

l/min 

 
VE 

% VVM 

 
VT 

l 

 
VT 

% FVC 

 
FR 
rpm 

 
TI/Ttot  

 

 
VT/TI 

l/s 
 

promig 

 

147 

 

88 

 

2.87 

 

47 

 

52 

 

0.50 

 

4.78 
 

SD 

 

20 

 

16 

 

0.47 

 

8 

 

11 

 

0.01 

 

0.66 

 

VE: ventilació; VVM: ventilació voluntària màxima mesurada; VT: volum circulant; FVC: capacitat 

vital forçada; FR: freqüència respiratòria; rpm: respiracions per minut; TI: temps inspiratori; Ttot: 

temps respiratori total; SD: desviació standard. 
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LFE en repòs i exercici en atletes 

Durant la cicloergometria vam mesurar la LFE mitjançant l’aplicació de NEP al 

final de cada graó de la prova. Cap dels ciclistes presentava LFE en repòs, 

observant-se en tots els casos un marcat increment del flux espiratori en aplicar 

la NEP respecte al del cicle control. Només en el màxim exercici en un d’ells (nº 

2) vam detectar LFE que afectava el 26% del VT. La Figura 3 mostra les corbes 

individuals FV en el pic d’exercici. La LFE és un dels 3 factors, conjuntament 

amb la capacitat de difusió i la capacitat aeròbica dels músculs respiratoris, que 

podrien limitar d’alguna manera la capacitat d’esforç en persones amb gran 

forma física (en sans no entrenats es considera que el límit l’imposa el sistema 

cardio-vascular). 3, 40, 77 Anteriorment s’havia investigat si persones joves amb 

gran capacitat aeròbica presentaven LFE durant l’exercici, utilitzant 2 mètodes 

bàsicament: a) la superposició de corbes F-V amb la MEFV descrita per Hyatt 5, 

34, 78  i b) la determinació de les corbes isovolum pressió-flux i comparació de 

les pressions transpulmonars assolides amb la pressió crítica al flux màxim 

(tècnica de referència per a la detecció de LFE).12, 34, 35  La tècnica de 

superposició està afectada, com s’ha descrit a la introducció, pels problemes de 

la compressió del gas38 (evitable amb l’ús d’un pletismògraf o construint una 

corba composta a partir de corbes obtingudes amb diferents intensitats 

d’esforç, cas en que parlem de mètode “a modificat”), 35, 39, 40, 53, 54  per les 

diferències temps-volum depenents en la resistència de les vies aèries i la 

retracció elàstica entre la MEFV i les corbes a VT, 28, 37 i finalment pels canvis 

en la mecànica respiratòria induïts per l’exercici, com és l’increment dels fluxes 



 

 29 

espiratoris màxims observats en el nostre estudi i ja descrits prèviament. 35, 41, 53 

Aquests errors produeixen desviació dels resultats en un mateix sentit: 

“sobreestimació” de la LFE. Aquesta sobreestimació queda il·lustrada pels fets 

que Grimby i cols.34 trobessin usant el mètode a que els tres atletes al màxim 

exercici mostraven corbes FV que s’enclavaven en la MEFV mentre que només 

un d’ells assolia LFE d’acord amb el mètode b. En la mateixa línia Johnson i 

cols.35 amb el mètode a modificat van detectar LFE fins i tot abans del màxim 

exercici en els 8 corredors estudiats, mentre que el mètode b indicava que 

només 4 d’ells assolien la P espiratòria crítica en el màxim esforç. Els nostres 

atletes mostraren una encara més baixa prevalença de LFE, ja que només un 

de 10 en presentà i només en el últim graó d’esforç. Creiem que pot ser 

explicable per diferències individuals, en aquest cas en l’edat. Amb el pas dels 

anys disminueix la retracció elàstica, cosa que promou el desenvolupament de 

LFE. 53, 54  Aquest fet pot justificar que, en el nostre grup de joves ciclistes, sigui 

el de més edat l’únic que presentà LFE. També poden influir les diferències en 

l’esport practicat i en la prova l’esforç realitzada - corredors i carrera en cinta 

rodant en el cas de Johnson i cols.35 enfront dels nostres ciclistes realitzant una 

cicloergometria progressiva - i les diferencies posturals vinculades als 

mateixos, que determinen patrons d’activitat diversos en músculs implicats en 

la respiració i constituents de la caixa toràcica (ex.: el suport afegit per les 

extremitats superiors en els ciclistes ha demostrat incrementar la VE 

sostenible79 i podria afectar també als fluxos màxims assolibles). 

La tècnica de NEP no es veu afectada per cap dels problemes citats, ja que 

incrementa directament la pressió transpulmonar, com ha demostrat en 

comparació amb el mètode de referència.48, 49 L’única font d’error descrita per a 
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la NEP prové de la possibilitat que incrementi la resistència de la via aèria i així 

pugui detectar LFE quan no hi és realment. Aquest efecte ha estat estudiat en 

diverses ocasions i per diferents grups, i fins i tot s’ha intentat aprofitar utilitzant 

la NEP com a eina diagnòstica complementària (indicador de col.lapsabilitat de 

la via aèria superior) en la síndrome d’apnea-hipopnea obstructiva del son.80 - 88  

Les conclusions obtingudes són que únicament pot tenir rellevància amb 

pressions superiors a 5cm d’H2O i en el cas de pacients amb SAHS (rarament 

en roncadors simples). Nosaltres vam utilitzar una pressió alta (10cm d’H2O) 

però vam estudiar joves sans i només vam detectar LFE en un individu i en el 

màxim esforç, cosa que ens fa pensar que el problema del col.lapse de la via 

aèria no va afectar de manera significativa els nostres resultats. 
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Figura 3.  Corbes flux-volum individuals dels 10 atletes (individus 1-10) en el 

màxim exercici sense (respiració prèvia o control, línia intermitent) i amb 

pressió negativa espiratòria (respiració amb NEP, línia contínua). 
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Volums pulmonars en l’exercici en atletes 

Durant l’exercici el volum tele-espiratori (End-expiratory lung volume, EELV) va 

disminuir inicialment i més endavant va incrementar-se fins retornar al nivell de 

repòs, i en alguns casos va sobrepassar-lo. El EILV va créixer de manera 

progressiva, i en 4 casos va arribar a la capacitat pulmonar total (TLC). La 

figura 4 mostra gràficament els canvis dels volums pulmonars durant l’exercici 

en el grup (9 atletes, ja que en l’individu nº 10 no es van aconseguir maniobres 

d’IC correctes en els nivells superiors d’exercici).  

Aquest mateix comportament l’han descrit altres autors anteriorment en sans: 

durant l’exercici lleuger-moderat disminueix el EELV,34, 35, 89, 90 estratègia que 

millora la funció dels músculs inspiratoris però incrementa el treball elàstic 

durant l’espiració.16, 17 Durant l’exercici hi ha un balanç entre els factors que 

promouen l’increment de l’EELV (l’augment gradual del EILV i l’escurçament 

del temps espiratori) o el seu decrement (disminució progressiva del fre 

muscular inspiratori i activació dels músculs espiratoris). El balanç sembla ser 

favorable als segons mentre l’exercici és lleuger-moderat, però amb l’exercici 

intens i perllongat s’incrementa el EELV. Anteriorment s’havia justificat aquest 

comportament per l’assoliment dels fluxos espiratoris màxims en part del VT, 35 - 

78 especulant-se que la compressió de les víes aèries per efecte de la LFE 

desencadenaria un mecanisme reflex que detindria l’espiració, provocant HD.15 

Aquesta explicació és una hipòtesi no confirmada i basada en mètodes 

qüestionables de detecció de la LFE (superposició de corbes flux-volum amb la 

MEFV essencialment), i que els nostres resultats no suporten. No obstant no  
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podem descartar que l’aproximació a la situació de LFE o el seu assoliment a 

nivell local, quan no es detecta el fenomen globalment, siguin d’alguna manera 

“sensades” i desencadenin un mecanisme reflexe que afecti la regulació del 

EELV global. McClaran i cols.78 es mostren d’acord amb aquesta hipòtesi ja 

que reconeixen que el mètode de Hyatt sobreestima la LFE. Però fins i tot 

donant aquest darrer per vàlid quedaria un considerable “marge” per 

incrementar el flux espiratori, que generalment contactaria amb el seu màxim en 

una petita part del VT. 

Una altra possible explicació és que la situació dels músculs espiratoris jugui 

algun paper en l’increment final de l’EELV, ja que actualment està clar que un 

exercici físic intens i perllongat en persones sanes produeix fatiga dels 

mateixos, en contra del que tradicionalment es pensava. 91 -92 En absència de 

LFE, tal com és el cas en els nostres atletes, l’increment d’activitat dels 

músculs espiratoris produirà augment del flux d’aire espirat i podrà reduir 

l’EELV. Per contra la fatiga muscular espiratòria pot impedir sostenir les 

pressions espiratòries necessàries, o pot actuar a nivell central provocant 

l’augment de l’impuls respiratori i dispnea i/o regulant el patró respiratori de 

manera que es redueixi el treball dels músculs afectes. Ambdues possibilitats 

incrementarien l’EELV. La manca de millora en la capacitat d’esforç en sans al 

descarregar els músculs inspiratoris mitjançant suport ventilatori va en contra 

que la fatiga inspiratòria tingui un paper rellevant en la capacitat d’exercici.22, 93 

Per als músculs espiratoris no hi ha estudis experimentals equivalents, però  

tenim algunes dades indirectes: 1) en atletes paraplègics94 i en sans95 

l’increment de la força i resistència dels músculs espiratoris mitjançant 

entrenament  específic s’acompanyà de reducció de la dispnea amb l’esforç; 2) 
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la pre-fatiga dels músculs espiratoris en 8 individus sans disminuí la tolerància 

a un determinat nivell d’esforç, incrementant la dispnea, i variant el patró 

ventilatori, amb augment de la VE i la freqüència respiratòria i disminució del 

temps espiratori, sense canvis significatius de l’EELV ni EILV al final de 

l’exercici (càrrega constant, 90% de VO2max).
96 Caldrà corroborar 

experimentalment la possible intervenció de la fatiga i/o del disbalanç entre 

l’aport energètic i el treball dels músculs espiratoris en el creixement final del 

EELV observat durant l’exercici progressiu màxim en individus amb gran 

capacitat aeròbica i en absència de LFE detectable. 
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Figura 4 . Subdivisions dels volums pulmonars, expressades com percentatge 

de la capacitat vital forçada (FVC), durant l’exercici a diferents nivells respecte 

a la càrrega màxima (Wmax) en 9 ciclistes. EILV: volum tele-inspiratori; EELV: 

volum tele-espiratori; VT: volum circulant. Els quadrats representen en valor 

promig i les barres  la SD (desviació estàndard). *: diferencia estadísticament 

significativa respecte al valor en repòs (p<0.05). 
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Exercici màxim en pacients amb MPOC evolucionada 

Per avaluar el que succeïa en la MPOC avançada vam estudiar 25 pacients 

amb un FEV1 inferior al 50% del seu valor de referència i sense comorbiditat 

significativa, que no havien realitzat previament rehabilitació respiratòria. Les 

seves principals característiques es mostren a la taula 4. La capacitat d’exercici 

màxima (determinada mitjançant una cicloergometria incremental limitada per 

símptomes) era en la majoria dels casos per sota del marge de referència. 

Durant l’exercici van assolir VE superiors al 80% de la VVM i/o dessaturació 

significativa de l’oxihemoglobina 23 dels 25 individus. Els símptomes principals 

que motivaren la finalització de la prova van ser la dispnea i el discomfort a les 

extremitats inferiors: 14 pacients referien ambdós, 10 sols dispnea i un 

exclusivament símptomes a les cames. La taula 5 mostra els valors de les 

principals variables de la prova d’esforç màxima i de la prova de la marxa de 6 

minuts (PM6m). 

Els resultats obtinguts corresponen a una limitació de la capacitat d’exercici 

associada a una resposta ventilatòria insuficient, causada per la important 

alteració funcional respiratòria, i estan d’acord amb els descrits prèviament en 

pacients amb una MPOC de greu a molt greu.3, 20 
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Taula 4. Característiques principals dels pacients amb i sense LFE en repòs: 

antropometria, funció pulmonar i de músculs respiratoris, dispnea i qualitat de 

vida relacionada amb la salut. 

Circumfer.: circumferència; LFE: Limitació del Flux Espiratori; FVC: capacitatvital forçada; FEV1: 

volum espirat en el primer segon; RV: Volum residual; TLC: capacitat pulmonar total; KCO: 

factor de difusió del CO dividit entre el volumnalveolar; PImax: pressió inspiratòria màxima; 

PIthmax: pressió inspiratòria màxima en la prova de carga incremental; TIth80: temps de 

ventilació sostinguda front una càrrega inspiratòria del 80% de la PIthmax; PEmax: pressió 

espiratòria màxima; PEthmax: pressió espiratòria màxima a la prova de carga incremental; 

TEth80: temps de ventilació sostinguda front una càrrega espiratòria del 80% de la PEthmax; 

MRC101: escala de dispnea del Medical Research Council; SGRQ102: Saint George Respiratoty 

Questionnaire; Din.: dinamometria; ns: diferència no significativa (p< 0,05) entre grups. 

 Total 

(n = 25) 

Sense LFE 

(n = 6) 

Amb LFE 

(n=19) 

p 

Edat  (anys) 64 ± 1 61 ± 2 66 ± 2 ns 

Alçada  (cm) 165 ± 1 165 ± 5 165 ± 7 ns 

IMC (Kg.m-2) 26.5 ± 1.2 25.4 ± 1.5 27.2 ± 1.6 ns 

FVC (% ref.)74 65 ± 2 66 ± 4 62 ± 4 ns 

FEV1 (% ref.)74 31 ± 2 30 ± 3 31 ± 2 ns 

TLC (% ref.)97 121 ± 3 122 ± 4 121 ± 4 ns 

RV/TLC (%)97 60 ± 2 60 ± 3 61 ± 2 ns 

KCO (% ref.)98 72 ± 6 67 ± 15 73 ± 6 ns 

PImax (% ref.)76 64 ± 4 55 ± 7 67 ± 5 ns 

PIth max (% PImax)
99 43 ± 4 39 ± 6 46 ± 5 ns 

TIth 80 (min.)99 8.7 ± 1 9.3 ± 1.4 8.5 ± 1.3 ns 

PEmax (% ref.)76 68 ± 4 69 ± 6 67 ± 6 ns 

PEth max (% PEmax)
100 53 ± 4 49 ± 10 56 ± 6 ns 

TEth 80 (min)100 10.5 ± 1.1 9.5 ± 1.9 10.7 ± 1.3 ns 

Dispnea (MRC)  2,2 ± 0,2 2,4 ± 0,6 2,2 ± 0,3 ns 

Símptomes  SGRQ 56 ± 5 55 ±11 57 ± 5 ns 

Activitat SGRQ 66 ± 4 73 ± 8 64 ± 5 ns 

Impacte SGRQ 44 ± 3 57 ± 4 40 ± 4 0,024 

Global SGRQ 53 ± 3 62 ± 5 50 ± 4 ns 

Din. quàdriceps  (Kg) 34 ± 2 33 ± 3 35 ± 3 ns 

Plec tricipital  (mm) 11 ± 1 10 ± 2 11 ± 1 ns 

Circumfer. Braquial (cm) 29,6 ± 3,2 30,7 ± 1,9 29,2 ± 0,6 ns 



 

 38 

Taula 5 . Principals variables de les proves d’esforç: comparació entre els 

pacients amb i sense LFE en repòs. 

 

  Total 

(n = 25) 

Sense LFE  

(n = 6) 

Amb LFE  

(n=19) 

p 

VO2max (% ref.)73 71 ± 5 58 ± 10 75 ± 6 ns 

VO2max /Kg (ml.min-1.Kg-1) 14,9 ± 0,7 14,1 ± 1,4 15,1 ± 0,8 ns 

VCO2max (ml.min-1) 1088 ± 76 995 ± 162 1117 ± 87 ns 

Wmax (% ref.)73 55 ±3 51 ±7 56 ± 4 ns 

Wmax (wats) 476 ± 27 450 ± 56 484 ± 31 ns 

FCmax(lpm) 128 ± 3 125 ± 6 129 ± 4 ns 

FCmax (% ref) 82 ± 2 78 ± 4 84 ± 3 ns 

VEmax (l/min) 36 ± 2 34 ± 3 37 ± 3 ns 

VEmax (%VVM) 93 ± 4 85 ± 10 96 ± 6 ns 

VTmax (l) 0,96 ± 0,04 0,95 ± 0,06 0,96 ± 0,05 ns 

FRmax (rpm) 38 ± 2 36 ± 2 38 ± 2 ns 

Dispnea max (Borg) 6,6 ± 0,6 8,5 ± 0,9 5,8 ± 06 0,021 

P
ro

va
 d

’e
sf

or
ç 

in
cr

em
en

ta
l m

àx
im

a 

Discomfort EEII max (Borg)  4,3 ± 0,6 4,5 ± 1,5 4,2 ± 0,7 ns 

Distància caminada  (m) 460 ± 17 469 ± 32 457 ± 19 ns 

Dispnea final  (Borg) 3,9 ± 0,5 3,9 ± 1,2 3,8 ± 0,5 ns 

P
M

6m
 

FC final  (lpm) 110 ± 2 113 ± 4 109 ± 3 ns 

 

LFE: Limitació del Flux Espiratori; VO2max: consum màxim d’oxigen; VCO2max: producció de 

diòxid de carboni en el pic de l’exercici; Wmax: càrrega màxima; FCmax: freqüència cardiaca en el 

màxim esforç; VEmax: Ventilació en el màxim esforç; VVM: ventilació voluntària màxima; FRmax: 

freqüència respiratòria en el màxim esforç; rpm: respiracions per minut; VTmax: volum circulant 

en el màxim esforç; Discomfort EEIImax: molèsties a les cames en el màxim esforç; PM6m: 

prova de la marxa de 6 minuts. 
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LFE en repòs i durant l’exercici en pacients amb MPOC 

evolucionada. 

La majoria dels pacients mostraren LFE en repòs (19 de 25 - el 76% del total - 

en un promig del 46±5 % del VT, marge: 15% -71%). L’alta prevalença de LFE 

en el nostre grup, superior a la de sèries publicades prèviament en que també 

fou utilitzada la tècnica de NEP 28, 29, 61, 62 s’explica per la gravetat dels nostres 

pacients (FEV1= 19 - 48% v. ref.), en comparació amb l’ampli ventall de graus 

d’obstrucció dels individus avaluats en els esmentats estudis, els quals incloïen 

també pacients amb malaltia lleu-moderada (p. ex. Eltayara i cols.29 vàren 

observar LFE en sedestació en el 59% dels pacients, xifra que arribà al 66% en 

excloure aquells amb FEV1 superior al 50% v. ref.).  

No vam observar diferències estadísticament significatives en les variables 

antropomètriques o funcionals entre els pacients amb o sense LFE en repòs 

(taules 4 i 5), ni relacions entre el nivell (%VT) de LFE i altres variables que 

suggerissin una possible intervenció d’aquestes en la presència o no de LFE en 

repòs en el nostre grup. És possible que la mida de la mostra hagi estat 

insuficient per detectar-les, però segurament aquest fet, conjuntament amb la 

variabilitat interindividual observada en el nivell de LFE, indiqui la intervenció de 

diversos factors, a més del grau d’obstrucció i la resistència al flux, entre els 

quals la compliança pulmonar i de la caixa toràcica i el patró ventilatori. 3, 14-16, 

29, 49 

 Durant l’exercici el patró ventilatori fou similar entre els pacients amb i sense 

LFE en repòs (taula 6), tot i que de nou no es pot descartar un error tipus II que 
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privi de significació estadística les tendències a una major VE, freqüència 

respiratòria i fluxes mitjos ins- i espiratoris en el nivell superior de càrrega de 

treball (70% de la màxima) en els pacients amb LFE en repòs. El nivell de LFE 

es mantingué o incrementà, d’acord amb el descrit prèviament a la literatura, 3, 

39, 49 però en 6 pacients disminuí lleugerament i aquests només es 

diferenciaven significativament de la resta en que presentaven una menor 

resistència o aguant dels músculs espiratoris (veure apartat Relació de la LFE i 

els canvis en els volums pulmonars amb la funció dels músculs respiratoris en 

pacients amb MPOC evolucionada). 

Al 50% de  la càrrega màxima (Wmax), tres pacients persistien sense LFE i sols 

un al 70% Wmax (FEV1 35% v. ref ; VO2 max 51% v. ref). El nivell de LFE en repòs 

i al 70% Wmax del grup es correlacionaren significativament, però amb una 

considerable dispersió de les dades (fig. 5). La tan sols moderada correlació 

pot reflectir la intervenció de canvis relacionats amb l’exercici: modificacions 

posturals del tórax, variacions del calibre bronquial (broncodilatació o 

broncoconstricció), diferències en la perfusió pulmonar o disfunció dels músculs 

respiratoris relacionada amb l’exercici.1, 3 No vam realitzar mesures durant o al 

final de l’exercici per avaluar aquests canvis, però aquest fet no afecta a les 

mesures de LFE amb la tècnica de NEP.28, 49  

No és d’estranyar que en un grup de pacients acotat, i per tant bastant 

homogeni respecte al grau d’obstrucció, aquesta no tingui relació amb el grau 

de LFE, tal com vam observar i en contrast amb la correlació moderada entre 

LFE i FEV1 descrita per Eltayara i cols.29 en pacients de variats nivells de 

gravetat. La fiabilitat de les nostres mesures de LFE està garantida per la 

utilització d’una tècnica validada 28 i de senzilla aplicació i pel fet que vam evitar 
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un eventual falsejament degut al col.lapse de la via aèria superior mitjançant la 

sel.lecció dels participants (excloent aquells amb Síndrome d’Apnea Hipopnea 

del son), l’el.lecció d’una pressió baixa, i la realització i control directe de les 

determinacions per part d’un tècnic experimentat. 

Així doncs la LFE en repòs és present freqüentment en els pacients amb 

MPOC avançada, però no sempre, i en grau força variable, cosa que no 

s’explica per les petites diferències en la intensitat de l’obstrucció bronquial. La 

hiperventilació induïda per l’exercici submàxim moderat-intens s’associa amb 

increment de la freqüència de LFE, fins fer-se present a la pràctica totalitat dels 

casos, i en general també s’incrementa la porció del VT afecta per LFE. 
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   Taula 6 . Variables ventilatòries en repòs i exercici en els pacients amb i 

sense LFE en repòs.  

 

*p< 0.05 respecte al valor en repòs; † p< 0.01 respecte al valor en repòs;  

‡ p< 0.05 respecte al grup sense LFE en repòs.  

LFE: Limitació del Flux Espiratori; VE: ventilació; VT: volumen circulant; FR: freqüència 

respiratòria; rpm: respiracions per minut; TI/TTOT : temps inspiratori dividit pel temps total de 

durada del cicle respiratori; VT/TI: flux inspiratori promig; VT/TE: flux espiratori promig; EILV: 

volum tele-inspiratori; EELV: volum tele-inspiratori (els dos darrers s’expresen com % de la 

FVC de referència.  

 

 Sense LFE 

(n = 6) 

Amb LFE 

(n=19) 

 repòs 50% W max 70% Wmax repòs 50% W max 70% Wmax 

VE (l/min) 15 (2) 25 (2)† 30 (3)† 17 (1) 30 (2)† 35 (2)† 

VT (ml) 861 (112) 1081 (93) 1164 (125)* 852 (43) 1059 (38)* 1146 (44)† 

VT (% FVC) 28 (5) 35 (4) 38 (4)* 27 (2) 34 (2) 35 (2)* 

FR (rpm) 19 (3) 24 (2) 26 (2) 21 (1) 28 (1)† 31 (2)† 

TI/TTOT (%) 43 (2) 38 (2) 39 (1) 39 (1) 37 (1) 36 (1) 

VT/TI (l/s) 0.59 (0.06) 1.38 (0.08)† 1.28 (0.12)† 0.75 (0.05) 1.09 (0.06)† 1.63 (0.09)† 

VT/TE (l/s) 0.44 (0.06) 0.80 (0.06)† 0.82 (0.09)† 0.47 (0.05) 0.67 (0.05)† 0.93 (0.07)† 

LFE (% VT) 0 14 (8) 22 (8) 46 (5)‡ 49 (4)‡ 43 (6) 

EILV (%FVC) 75 (3) 86 (3)† 90 (1)† 72 (2) 86(1)† 87 (2)† 

EELV (%FVC) 55 (4) 60 (5) 64 (3)† 51 (2) 61 (2)† 60 (2)* 
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Figura 5 . Correlació entre el grau de limitació del flux espiratori (LFE) en repòs 

i al 70% de la càrrega màxima (Wmax). Els quadres blancs representen els 

individus sense LFE en repòs i els negres els que presentaven LFE en repòs. 

VT: volum circulant; r: rho de Spearman, p≤ 0.05. 
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Volums pulmonars durant l’exercici en pacients amb MPOC 

evolucionada.  

Els pacients mostraven en repòs hiperinflació i atrapament aeri moderats,  

independentment de la presència o no de LFE (taules 4 i 6). Efectivament, la 

capacitat inspiratòria fou del 80% v. ref en els individus amb LFE vs. 76% v. ref. 

en aquells sense LFE (p> 0,05). Des d’un punt de vista funcional la gravetat de 

la malaltia era similar en els pacients amb i sense LFE (el FEV1, TLC i KCO 

eren comparables en % v.ref., taula 4). Aquest fet ens permet induir que 

possiblement l’increment en el volum d’equilibri elàstic, característic de la 

MPOC greu i que n’explica en bona part l’augment de la capacitat residual 

funcional en repòs,13 - 16 fos semblant en els dos grups, i per tant també ho 

fossin els volums pulmonars operatius (EELV i EILV) en repòs (taula 6). Aquest 

resultat sembla contradir l’associació trobada per Díaz i cols. 61 entre LFE 

(detectada amb el  mètode de NEP) i reducció de la capacitat inspiratòria en 

repòs. Però l’anàlisi de les característiques dels pacients amb i sense LFE 

estudiats per aquests autors posa de manifest un marcat deterior espiromètric 

dels primers respecte als segons (a manca de dades sobre la difusió alvèolo-

capilar) que podria ser determinant de que la hiperinflació només fos evident en 

els pacients amb LFE.  

Amb la hiperventilació de l’exercici l’EELV va augmentar significativament en 20 

pacients (84%). Els 5 que no desenvoluparen HD no es diferenciaven 

estadísticament dels que sí que ho van fer en les variables estudiades. Tres 

d’ells presentaven un nivell important de LFE (>50% VT) tant en situació basal 

com durant l’exercici, un sols en mostrava al 70% Wmax  i el darrer fou l’únic en 

que no es detectà LFE en cap dels nivells d’exercici estudiats i tenia el major 
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EELV en repòs (55% de la FVC de referència). En el grup l’increment del EELV 

fins al 70% Wmax fou de 0,388 l de promig (marges: -0,15 a 1,03 l). La figura 6 

mostra esquemàticament els canvis en els volums pulmonars operatius dels 25 

pacients.  

Els mecanismes que afavoreixen el desenvolupament de HD actuen per dues 

vies: a) dificultant l’espiració (l’increment de la resistencia de les vies aèries, la 

contracció persistent de la musculatura inspiratoria durant l’espiració i 

l’adaptació crònica de les fibres musculars del diafragma al treball a curta 

longitud) o b) escurçant el temps espiratori (s’ha proposat que un mecanisme 

reflex finalitzaria l’espiració en ser abastat el flux espiratori màxim o LFE).16, 103 

Te un valor confirmatori de la importancia d’aquests mecanismes la troballa en 

els nostres pacients que un major EELV al 70% Wmax s’associà amb més 

obstrucció i atrapament aeri en repòs (taula 7), resultats que coincideixen amb 

els d’estudis previs. 3, 12, 13, 16 

Però resulta interessant la troballa que al 70% Wmax el EELV i el percentatge 

del VT afectat per la LFE es correlacionaven inversament (rho: -0,42, p < 0,005, 

taula 7). Aquesta associació negativa pot semblar contradictòria amb el fet que 

la LFE estigui implicada en el desenvolupament de la HD,  però no ho és en 

realitat: la LFE pot induïr HD (assolit el màxim flux espiratori només és possible 

incrementar-lo augmentant el volum pulmonar operatiu, i com a conseqüència 

el flux espiratori màxim), però l’aproximació a la capacitat pulmonar total 

disminuirà el segment de la corba flux-volum que presenti LFE (en absència de 

canvis en l’esmentada corba). En altres paraules: els pacients que utilizen 

menys les seves reserves de flux espiratori (mostrant menys LFE), usen més 
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les de volum (desenvolupant més HD). La figura 7 il·lustra esquemàticament les 

interrelacions entre ambdós fenòmens.  

Una de les preguntes que ens plantejàvem en el present estudi era si els 

pacients amb MPOC greu o molt greu utilitzen totes les seves reserves de flux 

espiratori (assolint LFE) o usen precoçment el seu volum de reserva inspiratòria 

(HD) per incrementar la VE durant l’exercici, quines variables poden intervenir 

en el comportament fisiològic desenvolupat i determinar possibles diferències al 

respecte entre individus. Si l’increment del EELV fos només una resposta 

“obligada” al límit imposat per la LFE no s’observaria HD en absència d’aquella. 

Però els nostres resultats, i també els d’altres autors, indiquen que ambdós 

fenòmens es poden presentar aïlladament (ex: LFE sense HD i a l’inrevés), i 

també que sovint la LFE no afecta completament la corba flux-volum (no 

s’esgota la “reserva de flux”) quan ja s’observa HD. 14 – 16, 51, 78  Aquests fets 

donen suport a que, a part la LFE, d’altres mecanismes resultin rellevants en 

les variacions del volum pulmonar operatiu en pacients amb MPOC avançada, 

de la mateixa manera que en pacients asmàtics la broncoconstricció es pot 

traduïr en HD en absència de LFE.104  El present estudi apunta cap a la 

possible intervenció dels músculs espiratoris en la MPOC avançada durant 

l’exercici, com s’exposa en el següent apartat. 



 

 47 

Figura 6.  Evolució dels volums pulmonars segons la càrrega d’esforç en els 25 

pacients. El 100% de la Capacitat vital forçada (FVC) correspon al volum 

pulmonar total (TLC). Els punts representen el promig dels pacients (blancs per 

al volum tele-inspiratori - EILV, negres per al tele-espiratori - EELV) i les línies 

d’intèrval l’error estandard. La distància entre EILV i EELV a cada nivell de 

càrrega representa el volum circulant. * p<0.05 respecte al valor en repòs. 
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Taula 7 . Correlacions significatives del EELV en l’exercici al 70% de la càrrega 

màxima. 

 

Variables rho 

 

FVC (% ref.) 

 

-0.43 

FEV1 (% ref.) -0.67 

RV/TLC (%) 0.58 

PM6m (metres caminats) -0.43 

Wmax  (% ref.) -0.48 

VO2 max/Kg  (ml.min-1.Kg-1) -0.52 

VO2 max/Wmax  (ml.Kpm) 0.42 

PIthmax  (cm H2O) -0.43 

PEthmax  (cm H2O) -0.42 

LFE 70% Wmax  (%VT) -0.42 

 

EELV: volum telespiratori o End-expiratory lung volume, expressat en percentatge del valor de 

referència de la FVC del pacient. FVC: capacitad vital forçada; FEV1: volum espiratori forçat en 

el primer segon; PM6m: prova de la marxa de 6 minuts; VO2 max: consum màxim d’oxigen;  

Wmax: càrrega màxima en la prova d’exercici incremental; PIthmax: pressió inspiratòria màxima 

tolerada en la prova de càrrega incremental; PEthmax: pressió espiratòria màxima tolerada en la 

prova de càrrega incremental. LFE 70% Wmax (%VT): Limitació del Flux Espiratori en 

percentatge del volum circulant. Per totes les correlacions p< 0.05.  
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Figura 7.  Representació esquemàtica d’una corba flux-volum en respiració 

espontània (VT). El flux espiratori (positiu a la gràfica) pot incrementar-se 

utilitzant la reserva de flux fins assolir el límit del flux espiratori màxim, al 

contactar amb el qual es presenta el fenomen de limitació del flux espiratori 

(LFE) en la part corresponent de la corba flux-volum. L’opció alternativa és usar 

el volum de reserva inspiratòria o volum tele-inspiratori (EILV) i incrementar el 

volum telespiratori (EELV) desenvolupant hiperinflació dinàmica (HD), cosa que 

permet incrementar el flux espiratori sense assolir la situació de LFE. En 

presència de LFE màxima (prop del 100% del VT) l’única opció és la HD. 
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Relació de la LFE i els canvis en els volums pulmonars amb 

la funció dels músculs respiratoris en pacients amb MPOC 

evolucionada. 

Vam observar que durant l’exercici submàxim existia una relació moderada i 

significativa entre major HD i una menor resistència de la musculatura 

espiratòria en els pacients estudiats, prèviament no descrita a la literatura 

mèdica consultada. Aquesta afirmació es fonamenta en les seguents troballes:  

• Els 6 pacients, ja mencionats anteriorment, que reduïren lleugerament el 

nivell de LFE al 70% Wmax  (inversament relacionat amb el EELV en 

l’exercici, figura 5 i taules 7 i 8) respecte al de repòs, només es 

diferenciaven de la resta en que la resistència dels seus músculs 

espiratoris era significativament menor: la càrrega espiratòria dintell que 

van tolerar en la prova incremental (PEthmax) va ser de 56±8 cm H2O 

(43±2 en percentatge de la PEmax) vs. 71±6 cm H2O (p=0.013) i 56±5 % 

PEmax (p=0.005) respectivament en la resta de pacients.  

• Al 70% de Wmax el grau de LFE i l’EELV dels 25 pacients es 

correlacionaven amb la PEthmax (taules 7 i 8)  

• L’anàlisi multivariant seleccionà el FEV1, la PEthmax i el grau de LFE al 

70% Wmax com variables independents explicatives de la variabilitat del 

EELV en valor absolut per aquell nivell d’exercici (R2 del model = 0.74), 

quedant excloses altres variables de funció pulmonar o muscular i les 

antropomètriques (taula 9).  

• L’increment de l’EELV en relació amb el de ventilació entre el 50% i el 

70% de la càrrega màxima, que anomenarem coeficient d’HD, s’associà 
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amb una menor resistència dels músculs espiratoris (veure taula 10), 

després d’ajustar per l’edat, alçada, pes, FVC, FEV1, coeficient de 

difusió del monòxid de carboni (KCO= DLCO/ volum alveolar), PImax i 

PIthmax.  

Tot i que és sabut que en pacients amb MPOC els músculs abdominals 

intervenen sovint durant l’espiració en repòs i que el seu reclutament 

s’incrementa durant l’exercici, la disfunció muscular espiratòria que poden 

presentar aquest pacients és de més recent descripció i menys coneguda. Per 

altra banda gran part de la funció inspiratòria del diafragma en els pacients amb 

MPOC greu recau en els músculs accessoris.22, 23, 105 El nostre estudi indica 

que en situació, o proximitat immediata, d’assolir la LFE, el fer-ho en major 

grau, enlloc de recórrer a desenvolupar precoçment HD, s’associa amb una 

millor resistència (aguant) dels músculs espiratoris. Per contra la baixa 

resistència d’aquests està relacionada, i pot estar implicada, en el 

desenvolupament de més HD. La situació durant l’exercici és procliu al 

desenvolupament de fatiga d’aquests muscles, fet provat en sans però que 

encara no s’ha investigat convenientment en pacients amb MPOC.22, 105 Si es 

produís fatiga espiratòria amb l’exercici afavoriria l’augment del EELV, en 

afrontar una resistència de les vies aèries incrementada i l’activitat tònica post-

inspiratòria del diafragma.16 Assumint que la LFE acota l’increment del flux 

espiratori, la disfunció dels muscles de la premsa abdominal podria “limitar” el 

flux espiratori durant l’exercici abans d’arribar al màxim, i així empitjorar la 

situació mecànica dels músculs inspiratoris.3, 14, 16, 17, 22 Diversos factors donen 

suport a la verossimilitut d’aquesta hipòtesi:  
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1) En pacients amb MPOC avançada els músculs espiratoris sovint 

mostren una resistència reduïda, tot i que solen tenir una força 

preservada o lleugerament dismininuïda,105, 106 tal i com també 

observàrem en els nostres pacients (taula 4). 

2) S’han detectat signes electromiogràfics de fatiga en pacients amb 

MPOC enfrontats a càrregues espiratòries inferiors al 50% de la 

PEmax. 
105  

3) Durant l’exercici, els grups musculars actius (perifèrics i 

respiratoris) competeixen pel flux sanguini i l’aport d’oxigen. 3, 22, 

93, 107 Ja que típicament en aquests pacients el consum màxim 

d’oxigen està reduït i el cost metabòlic del treball respiratori 

elevat, 1 – 3, 20, 105  es pot veure compromesa l’energètica muscular 

a un o altre nivell.  

4) Individus sans desenvolupen fatiga perllongada de la musculatura 

abdominal amb ventilacions d’entre el 55% i el 80% de la VVM 

mantingudes 2 minuts. 3, 23 Els nostres pacients superaren tots el 

55% VVM i 13 d’ells el 80% VVM mentre pedalaven al 70% de la 

Wmax durant un mínim de 4 minuts. 

5) Després d’un programa de rehabilitació amb reentrenament a 

l’exercici d’alta intensitat, pacients amb MPOC greu van reduïr el 

seu EELV durant l’exercici, minvant el volum del compartiment 

abdominal, cosa que indica una superior intervenció dels músculs 

espiratoris.108 

La associació entre menor HD (i major LFE) i millor funció dels músculs 

espiratoris podria ser explicada alternativament per l’entrenament degut al 
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treball d’oposició a una major LFE en pacients més tolerants a aquesta. Aquest 

fet indicaria, en qualsevol cas, que aquests músculs són susceptibles de 

millorar funcionalment en ser exercitats adequadament, cosa que ja s’ha 

demostrat amb programes d’entrenament espiratori específics en pacients amb 

MPOC, 109, 110 (veure annex I).   

Els presents resultats, conjuntament amb els obtinguts amb l’entrenament 

específic espiratori, suggereixen que una millora de la funció dels músculs 

espiratoris podria disminuïr la HD en aquells pacients amb MPOC avançada 

que tenen reserva de flux espiratori en part del VT (percentatje baix o nul de 

LFE). La correlació entre major resistència dels músculs inspiratoris i menor 

EELV podria ser el resultat de l’elongació d’aquests músculs, amb la 

consegüent millora de la seva funció contràctil, en treballar enfront d’un menor 

volum pulmonar o bé d’un factor de confusió degut a la correlació coexistent 

entre funció dels músculs inspiratoris i espiratoris, que també observarem en 

els nostres pacients.16  

Caldrà investigar més a fons la possiblitat de que els músculs espiratoris juguin 

un paper en l’estratègia de volum pulmonar operatiu – grau de LFE adoptada 

pels pacients amb MPOC greu al llarg de l’exercici. 
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Taula 8 . Correlacions significatives de la LFE al 70% Wmax. 

 

 

Variables  rho 

 

PM6m (metres caminats) 

 

0.44 

Wmax (% ref.) 0.61 

VO2 max/Kg  (ml.min-1.Kg-1) 0.43 

VO2 max/Wmax  (ml.Kpm) -0.42 

Disp./W max  (Borg points/Kpm.min) -0.49 

PIthmax  (cm H2O) 0.52 

PEthmax  (cm H2O) 0.46 

Activitat SGRQ  (units) 

EELV 70% Wmax (% FVC v. ref) 

-0.56 

-0.42 

 

 

LFE 70% Wmax (%VT): Limitació del Flux Espiratori en percentatge del volum circulant. EELV: 

volum telespiratori o End-expiratory lung volume, expressat en percentatge del valor de 

referència de la FVC del pacient. PM6m: prova de la marxa de 6 minuts; VO2 max: consum 

màxim d’oxigen;  Disp: dispnea; Wmax: càrrega màxima en la prova d’exercici incremental; 

PIthmax: pressió inspiratòria màxima tolerada en la prova de càrrega incremental; PEthmax: 

pressió espiratòria màxima tolerada en la prova de càrrega incremental. SGRQ: Saint George’s 

Respiratory Questionnaire. Per totes les correlacions p< 0.05.  
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Taula 9 . Regressió lineal múltiple per al volum telespiratori (EELV) en repòs i 

durant l’exercici. 

 

 

EELV pre-exercici 

 

EELV al 50% Wmax 

 

EELV al 70% Wmax 

 

Variable 

depenent

  variable beta variable beta variable beta 

Variables 

independents  

 

Pes 

TIth80 

 

 

0.555 

0.372 

 

 

FEV1 

TIth80 

PEthmax  

 

0.772 

0.419 

0.317 

 

FEV1 

PEthmax 

LFE 

 

0.534 

0.448 

0.306 

R2 0.582 0.718 0.741 

 

EELV: volum tele-espiratori; LFE: Limitació del Flux Espiratori; PM6m: distància caminada a la 

prova de la marxa de 6 minuts; Wmax: càrrega de treball máxima a la prova d’exercici 

incremental; TIth80: ventilació sostinguda enfront d’una càrrega inspiratòria del 80% de 

l’assolida a la prova incremental; FEV1: volum espiratori forçat en el primer segon; PEthmax: 

pressió espiratòria màxima tolerada a la prova de càrrega incremental. Un valor positiu de beta 

indica associació amb una menor proximitat a la Capacitat Pulmonar Total (menor Hiperinflació 

Dinàmica).  
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Taula 10 . Correlacions parcials significatives de la funció dels músculs 

espiratoris. 

 

Variables Independents i Coeficients de Correlació Parcial  Variables 

dependents  Exercici Dispnea i Qualitat de Vida 

PEmax Wmax 0.62 MRC -0.70 

PEthmax 

Wmax  

PM6m 

CHD 

0.64 

0.59 

-0.78 

Símptomes 

SGRQ 

-0.56 

-0.60 

  

PEmax: pressió espiratòria màxima; PEthmax: pressió espiratòria màxima tolerada a la prova de 

càrrega incremental; Wmax: càrrega màxima a la prova d’exercici incremental; PM6m: distància 

caminada a la prova de la marxa de 6 minuts; CHD: coeficient d’hiperinflació dinàmica  definit 

com a l’increment del volum telespiratori (EELV) dividit per l’increment en la ventilació durant 

l’exercici entre el 50 i 70% Wmax; MRC: puntuació a l’escala de dispnea del Medic Research 

Council modificada. SGRQ: Saint George Respiratory Questionnaire. Per a totes les 

correlacions p< 0.05. 
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Relacions de la LFE, HD i funció dels músculs respiratoris 

amb la capacitat d’exercici, la dispnea i la qualitat de vida en 

pacients amb MPOC evolucionada . 

Entre els objectius terapèutics en la MPOC, la malaltia respiratòria crònica més 

prevalent actualment en el nostre mitjà, s’inclouen el control dels símptomes, 

fonamentalment la dispnea, i la millora de la capacitat d’exercici i de la qualitat 

de vida.1 És per tant molt important conèixer-ne les bases fisiopatològiques i 

monitoritzar aquests paràmetres en el curs evolutiu de la malaltia. Nosaltres 

vam mesurar la dispnea crònica, relacionada amb l’activitat habitual, mitjançant 

l’escala modificada del Medical Research Council (MRC),101 la capacitat 

d’exercici màxim o pic determinada mitjançant una cicloergometria incremental 

d’extremitats inferiors (veure taula 5) 73 i la d’exercici submàxim mitjançant la 

prova de la marxa de 6 minuts (PM6m, taula 5),112 - 114 així com la intensitat de 

la percepció de dispnea que desencadenaren ambdues proves (escala de 

Borg, taula 5) 115 i la qualitat de vida relacionada amb la salut (QVRS, taula 4) 

usant una eina específica per a pacients amb MPOC (Saint George’s 

Respiratory Questionnaire, SGRQ). 102, 116 

Les troballes més destacables del present estudi pel que fa a la relació de les 

variables “clíniques” respecte a les “fisiològiques” són les següents: 

• Els 6 pacients sense LFE en repòs referien major dispnea (Borg) en el 

pic d’exercici (Figura 8) i una puntuació més alta (indicativa de pitjor 

situació) a l’escala d’impacte del SGRQ (taula 4) que els que no 

mostraven LFE en repòs. 
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•  En els pacients que mostraven LFE en repòs, el percentatge de LFE 

(%VT) es correlacionà negativament amb la dispnea en l’exercici pic 

(rho= -0.48, p= 0.017). 

• La LFE (% VT) al 70%Wmax es correlacionà amb més capacitat d’esforç, 

menor dispnea màxima i millor QVRS (taula 8 i figura 9).  

• L’increment de l’EELV durant l’exercici es correlacionà positivament amb 

la dispnea avaluada amb l’escala  MRC (rho= 0.53, p= 0.008), i un major 

EELV al 70% Wmax s’associà amb menor capacitat d’exercici (taula 7). 

• La funció dels músculs espiratoris mostrà correlacions significatives 

(ajustades per edat, alçada, pes, FVC, FEV1, coeficient de difusió del 

monòxid de carboni (KCO= DLCO/ volum alveolar), PImax i PIthmax) amb 

més capacitat d’esforç, menys dispnea i millor QVRS, com es mostra a 

la taula 10. 

Les nostres dades indiquen que, en pacients amb MPOC greu o molt greu, 

sembla més avantatjós "tolerar" un alt percentatje de LFE que incrementar el 

volum pulmonar operatiu durant l’exercici. No dubtem que la LFE comporta 

efectes negatius sobradament descrits a la literatura: la pressió espiratòria 

excessiva pot reduïr el retorn venós, incrementar la resistència vascular 

pulmonar i disminuir la despesa cardiaca.3, 19, 22 No obstant el balanç entre 

aquests i els secundaris a la HD excessiva (principalment la sobrecàrrega de la 

musculatura inspiratòria) sembla donar un pes superior a la darrera. En els 

nostres pacients no vam trobar l’associació positiva entre la LFE en repòs i la 

dispnea (MRC) descrita per Eltayara et al.29 en un grup, tal com hem comentat 

anteriorment, que incloía pacients amb un FEV1 fins del 80% v.ref.  D’acord 

amb aquests autors creiem que la traducció clínica de la LFE està mediada en 
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gran part per la HD,18, 26, 27, 49, 66 de la qual la LFE actua com a marcador en una 

població amb un ampli marge de graus d’obstrucció, però no en la nostra 

mostra seleccionada de pacients amb una intensa obstrucció, majoritariamente 

amb LFE i amb similar hiperinflació en repòs. La percepció de la dispnea 

influeix en la capacitat d’esforç i la QVRS, i es correlaciona directament amb el 

nivell de HD en pacientes amb MPOC. 18, 61 D’acord amb aquest fet, en els 

nostres pacients el major EELV, i una major LFE, durant l’exercici submàxim es 

van associar amb millors valors de les variables clíniques estudiades. 

Les correlacions entre millor funció muscular espiratòria i les variables clíniques 

serien, al menys en part, explicables per la reducció de la HD a que contribuiria 

el millor funcionament dels músculs espiratoris, si es confirma la nostra hipòtesi 

en ulteriors estudis. També altres autors han trobat dades que donen suport a 

la intervenció del grau d’activació d’aquests músculs en la gènesi de la dispnea 

30 i s’han demostrat amb el seu entrenament específic millores significatives, i 

clínicament rellevants, en dispnea, capacitat d’exercici i QVRS en pacients amb 

MPOC greu (annex I).109, 110 
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Figura 8 . Comparació de les variables de dispnea entre els individus amb i 

sense Limitació del Flux Espiratori (LFE) en repòs: dispnea promig al final de la 

cicloergometria incremental (quadres blancs) i al final de la prova de la marxa 

de 6 minuts (PM6m, quadres negres) mesurada amb l’escala de Borg; dispnea 

promig segons l’escala MRC modificada (cercles negres, la línia de punts indica 

el límit màxim de l’escala); les línies representen l’error estandard (SE). * 

p<0.05 entre grups. 
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Figura 9 . Correlació entre el grau de limitació del flux espiratori (LFE) al 70% 

de la càrrega màxima (Wmax) amb la distància recorreguda en la prova de la 

marxa de 6 minuts (PM6m; gràfic A) i el consum pic d’oxígen (VO2max; gràfic B). 

Els quadres blancs representen els individus sense LFE en repòs i els negres 

els que presentaven LFE en repòs. VT: volum circulant; r: rho de Spearman, p≤ 

0.05. 
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Conclusions 

a) Els homes joves sans, ciclistes entrenats, amb bona forma física i gran 

capacitat aeròbica, durant l’exercici progressiu màxim limitat per símptomes: 

1. No presenten habitualment LFE, fins i tot en el pic d’exercici. 

2. El seu EELV habitualment disminueix des de l’inici de l’exercici fins al 

50% - 75% de la càrrega màxima i progressivament retorna al nivell pre-

exercici, que assoleix prop del màxim. L’EILV incrementa 

progressivament al llarg de l’exercici i pot arribar a nivell de la capacitat 

pulmonar total.  

3. Donat que els canvis dels volums pulmonars descrits es produeixent en 

absència de LFE, altres factors diferents d’aquesta han de ser els 

causants de l’increment final del EELV. 

 

b) En pacients amb MPOC greu o molt greu 

1. La LFE és present en repòs en molts, però no en tots els casos, i en 

quantitat variable. Amb l’exercici submàxim moderat a intens 

s’incrementa el nombre de casos en que s’observa LFE, tot i que 

ocasionalment pot no assolir-se, i sol incrementar-se el percentatge del 

volum circulant en que s’objectiva la LFE, que segueix essent variable. 

2. Durant l’exercici submàxim moderat a intens els volums pulmonars 

operatius s’incrementen globalment en la majoria, però no en tots els 

casos. 

3. La LFE i el EELV durant l’exercici intens es relacionen inversament de 

manera inversa, indicant que l’us de la reserva de flux o de volum són 
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mecanismes alternatius i complementaris per incrementar la ventilació. 

Els tres factors relacionats de manera independent amb el EELV assolit 

al 70% de la càrrega màxima són el grau d’obstrucció (FEV1), el 

percentatge de LFE i la resistència (aguant) dels músculs espiratoris. 

4. La major resistència dels musculs espiratoris s’associa amb l’estratègia 

ventilatòria consistent a reduir la HD i incrementar el nivell de LFE durant 

l’exercici, cosa que suggereix que la disfunció d’aquest muscles 

observada en aquests pacients podria estar implicada en part en el 

desenvolupament de major HD. 

5. Els pacients amb LFE en repòs no tenen una pitjor situació clínica 

(dispnea, capacitat d’exercici i qualitat de vida relacionada amb la salut) 

que aquells que no en presenten, i s’observa una tendència en sentit 

contrari. L’estratègia descrita de minvar la HD a costa d’experimentar 

una major LFE en l’exercici moderat-intens sembla clínicament més 

avantatjosa, ja que s’associa a menor dispnea, superior capacitat 

d’exercici i millor qualitat de vida. 
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