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ACR Aptitud cardiorrespiratoria 
AHA Sociedad Americana del Corazón
AOS Apnea obstructiva del sueño 
BSA	 Superficie	corporal	en	m2  
C(A-a)O2 Diferencia de presión alvéolo-capilar de oxígeno 
C(a-v O2) Diferencia arteriovenosa de oxígeno 
CF Capacidad funcional 
CI Capacidad inspiratoria 
CIA Comunicación interauricular
CP Potencia crítica
CTEPH Hipertensión pulmonar tromboembólica crónica 
CV Cardiovascular
CVF Capacidad vital forzada 
DAI	 Desfibrilador	automático	implantable	
DIE Desaturación inducida por el ejercicio
DLCO Capacidad de difusión del monóxido de carbono
DMD	 Distrofia	muscular	de	Duchenne
DMO	 Distrofia	muscular	de	Becker
DMT2 Diabetes tipo 2
DONC Disnea de origen no conocido 
EAPC Asociación Europea de Cardiología Preventiva de la Sociedad Europea de Cardiología 
EC Enfermedad coronaria 
ECV Enfermedad cardiovascular 
EELV	 Volumen	pulmonar	al	final	de	la	espiración
EM/Vc Relación espacio muerto/volumen corriente (sus siglas en ingles: Vd/Vt) 
EM Espacio muerto
ENM Enfermedades neuromusculares 
EO2 Extracción periférica de oxígeno 
EOV Oscilación ventilatoria durante el esfuerzo
EPID Enfermedad Pulmonar Intersticial.
EPOC Enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
EqCO2 Equivalente ventilatorio del O2

EqO2 Equivalente ventilatorio del O2

ERS Sociedad Respiratoria Europea 
ESC Sociedad Europea de Cardiología 
FC Frecuencia cardíaca
FECO2 Fracción espirada de CO2

FEO2 Fracción inspirada de O2

FEVI Fracción de eyección del ventrículo izquierdo
FQ Fibrosis quística 
FR Frecuencia respiratoria
GC Gasto cardíaco
HAP Hipertensión arterial pulmonar 
HFA	 Asociación	Americana	de	Insuficiencia	Cardíaca
HVI	 Hipertrofia	ventricular	izquierda	
IC	 Insuficiencia	cardíaca.
ICC	 Insuficiencia	cardíaca	crónica	
ICFEp	 Insuficiencia	cardíaca	con	fracción	de	eyección	preservada	
ICFEr	 Insuficiencia	cardíaca	con	fracción	de	eyección	reducida	
IMC Índice de masa corporal 

Abreviaturas
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ISHLT Sociedad Internacional de Trasplante Cardíaco y Pulmonar
MASLD	 Enfermedad	hepática	esteatósica	asociada	a	disfunción	metabólica	
MCP Miocardiopatías
MCPD Miocardiopatía dilatada
MCPH Miocardiopatía hipertrófica
MCPR Miocardiopatía restrictiva
MCPVDA	 Miocardiopatía	ventricular	derecha	arritmogénica
MCPVIND Miocardiopatía ventricular izquierda no dilatada
MET Equivalente metabólico de trabajo 
MSC Muerte súbita cardíaca
MVV	 Ventilación	voluntaria	máxima	
O2 Oxígeno
OMS Organización Mundial de la Salud
OUES	 Pendiente	de	eficiencia	a	la	captación	del	oxígeno
P(A-a)O2 Diferencia alvéolo-arterial de oxígeno
PASP Presión arterial sistólica pulmonar
PC Poder circulatorio 
PCA Persistencia del conducto arterioso 
PCP Punto de compensación respiratoria o poder crítico 
PCR Punto de compensación respiratoria
PCWP presión de enclavamiento capilar pulmonar
PECP Prueba de Ejercicio Cardiopulmonar 
PEG Prueba ergométrica graduada
PETCO2	 Tensión	final	del CO2	al	final	de	la	ventilación	
PETO2	 Tensión	final	del	O2	al	final	de	la	ventilación	
RCV	 Rehabilitación	cardiovascular	
RER Tasa o índice de intercambio respiratorio 
RF Reserva funcional 
RR	 Rehabilitación	respiratoria	
RV Reserva ventilatoria 
RVP Resistencia vascular pulmonar  
SpO2 Saturación arterial de oxígeno 
TM6M	 Test	de	marcha	de	6	minutos	
TMGC Terapia médica según guías clínicas
TxC Trasplante cardíaco
UA Umbral anaeróbico
V/Q Ventilación/Perfusión 
Vc Volumen corriente. En inglés Vt: Volumen tidal 
V̇E Ventilación en litros/minuto 
VEF1 Volumen espiratorio forzado en el primer segundo 
 Velocidad pico de regurgitación tricuspídea
VI Ventrículo izquierdo
VO2/W Relación entre el consumo de oxígeno y la carga de trabajo 
VO2máx	 Consumo	máximo	de	oxígeno
VO2pico Consumo de oxígeno pico 
VS Volumen sistólico 
VT1	 Umbral	ventilatorio	1.	Es	considerado	el	umbral	anaeróbico.	Para	algunos	fisiólogos
 del ejercicio es el VT2, y el VT1 sería el umbral aeróbico
VT2 Umbral ventilatorio 2 considerado como el punto de compensación respiratoria. Para
	 algunos	fisiólogos	del	ejercicio	sería	el	equivalente	del	umbral	anaeróbico.	Y	el	punto
 de compensación respiratoria el VT3 
WR Carga de trabajo
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2. INTRODUCCIÓN 

Diego IglesiasMTSAC

La Prueba de Ejercicio Cardiopulmonar (PECP) es un test de ejercicio complejo que se caracteriza por la me-
dición directa de los gases espirados y de la ventilación pulmonar, además de las variables ergométricas clásicas, 
incluida la saturometría de ejercicio. El CO2 se mide en forma directa, pero el O2, en realidad, lo medimos del 
O2 espirado, que al restarse al O2 ambiente, estándar (21%) en un ambiente normalmente ventilado y aireado, 
nos permite estimar con precisión el O2 consumido (medición indirecta). En la actualidad no contamos con una 
prueba de uso clínico que nos permita conocer el O2 consumido por la respiración celular (mitocondrial). De alguna 
forma, esta prueba nos permite acoplar la respiración (interna) con la ventilación (externa). La PECP es una 
herramienta clínica fundamental para evaluar las respuestas cardiopulmonares de un sujeto entre dos extremos, 
el atleta de alto rendimiento y el paciente gravemente enfermo que espera un trasplante cardíaco, con todas las 
indicaciones intermedias donde la evaluación de la capacidad funcional y la intolerancia al ejercicio lo requieran. 

Muchas sociedades han realizado guías y consensos sobre la PECP en inglés, como las Guías de la Sociedad 
de Anestesia Británica y la declaración científica conjunta de la Sociedad Americana del Corazón (AHA) y la 
Sociedad Europea de Prevención Cardiovascular y Rehabilitación (1,2). En español solo existen, en nuestro cono-
cimiento y por la extensa búsqueda bibliográfica realizada, las guías de la SEMED-FEMEDE (Sociedad Española 
de Medicina del Deporte), la normativa del grupo catalán SEPAR (que incluye a la PECP entre otras pruebas de 
ejercicio neumológicas) y un artículo de revisión chileno (3-5). En 2010 se publicó un artículo de revisión en la 
Revista Uruguaya de Cardiología y en 2012 y 2015 los artículos de revisión mexicanos (6-8). En 2016, la Sociedad 
Brasileira de Cardiología publicó un artículo de revisión sobre PECP y recientemente han actualizado las Guías 
Brasileñas de pruebas de ejercicio en adultos, incluyendo a la PECP dentro del abanico de los tests de ejercicio 
evaluados (9,10). Por lo que, a nuestro entender y hasta ahora, la presente guía es la primera guía intersocietaria 
en español publicada. Esta guía es el resultado del esfuerzo mancomunado de numerosos profesionales dedica-
dos a la PECP o a la patología que lo utiliza como herramienta diagnóstica o pronóstica, además de incluir a los 
representantes de la industria que nos proveen de los equipos con los que habitualmente trabajamos.  
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3. ¿QUÉ ES LA PRUEBA DE EJERCICIO CARDIOPULMONAR?

Diego IglesiasMTSAC,  Hugo Luquez  

La Prueba de Ejercicio Cardiopulmonar (PECP) es un estudio medico donde a la Prueba Ergométrica Graduada 
(PEG) se suman: La medición directa de los gases espirados (O2 y CO2), en donde se realiza una espirometría de 
ejercicio con la medición de la ventilación (volumen total de aire espirado, en litros minuto, y de la frecuencia 
respiratoria, con lo cual se puede calcular el volumen tidal o volumen respiratorio por espiración).

3.1 Evolución histórica de la PECP 
Qué ocurría con el cuerpo humano en la medida en que se lo sometía a un esfuerzo físico fue históricamente 

una preocupación motivo de estudio desde hace por lo menos 4 siglos. En 1789, Marie y Antonie Laurent de Lavo-
sier y Armand-Jean-Francois Seguín examinaron el metabolismo de los gases en el ser humano bajo condiciones 
de estrés físico. Unos 25 años después, mediante cámaras cerradas herméticamente, el físico Gustave-Adolphe 
Hirn midió la proporción en el contenido de aire exhalado de dióxido de carbono, oxígeno y nitrógeno. En 1924, 
Archibald Vivian Hill, ganador de un premio Nobel por sus investigaciones sobre el metabolismo muscular (1922), 
formuló uno de los números más importantes y característicos de la Prueba de Ejercicio Cardiopulmonar (PECP) 
“el consumo máximo de oxígeno” (1). En 1950 se desarrolló el primer neumotacógrafo electrónico. En 1952, Ro-
bert A. Bruce desarrolló el protocolo de la prueba de ejercicio graduada en cinta, principalmente utilizada para 
diagnosticar enfermedad coronaria. En 1956 se desarrolló el primer equipo clínico para medición de gases. En el 
inicio de la década de 1960 se desarrollan las primeras herramientas para mediciones respiratorias (frecuencia 
respiratoria y ventilación minuto). Casi una década después comienzan los ensayos para determinar las concen-
traciones del consumo de oxígeno. Durante casi 15 años estas determinaciones tuvieron lugar en el contexto de 
la investigación científica, ya que acarreaban el uso de bolsa de Douglas (2). En la década comprendida entre 
1970 y 1980 se desarrollan las primeras celdas de O2 polarográficas y a principios de los 90, las primeras celdas 
de CO2, dando comienzo a la determinación en línea de la tasa de intercambio respiratorio (RER). En 1973, Karl 
Wasserman introdujo el concepto del umbral anaeróbico, que marcó un avance significativo en la comprensión 
del punto o momento de transición que ocurre durante el ejercicio, cuando el lactato comienza a acumularse en 
la sangre. Paralelamente, en los años sesenta del siglo pasado, comienzan a publicarse en revistas indexadas los 
primeros estudios clínicos sobre consumo de oxígeno. En 1973 apareció la primera referencia en línea del aná-
lisis computarizado de gases espirados respiración por respiración (3). Los avances en la tecnología informática 
permitieron el análisis y la interpretación en tiempo real de los datos de PECP, lo que hizo que las mediciones 
complejas fueran más accesibles y fáciles de usar. El desarrollo de sistemas portátiles de PECP (CEPT según sus 
siglas en inglés) permitió realizar pruebas fuera de los entornos de laboratorio tradicionales, lo cual ayudó a una 
aplicación más amplia en varios entornos, incluidos deportes y salud ocupacional. En un trabajo reciente (4), 
se analizaron artículos relacionados con PECP publicados entre 2002 y 2021. Se identificaron un total de 4426 
publicaciones. Durante el período de estudio, el número de artículos publicados aumentó anualmente. Podemos 
realizar una perspectiva histórica visual y rápida gracias al aporte de la empresa CareFusion (5).  (Figuras 1 y 2)
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Fig. 1. Historia de la PECP. Los inicios
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Fig. 2. Historia de la PECP. La modernidad
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3.2 Nomenclaturas 
Definir una nomenclatura unívoca al momento de referirnos a la PECP no es un tema menor. Dado que la PECP 

no se encuentra en el nomenclador del programa médico obligatorio, de donde surgen muchas de las dificultades 
a la hora de gestionar costos y reembolsos, definir una sola forma de nombrarlo allanaría el camino a futuras 
aprobaciones e inclusiones en los programas de gerenciamiento de los prestadores de salud públicos y privados. 

De la revisión de la literatura inglesa, portuguesa y española surgen los siguientes nombres:
• Inglés:
 o Cardiopulmonary Exercise Testing/Test (CPET) (1,2 y 3)
• Portugués:
 o Teste Cardiopulmonar de Exercício (TCPE) Brazil (4)
 o Prova de esforço cardiorrespiratória (PECR) Portugal (5)
• Español:
 o Pruebas de Ejercicio Cardiopulmonar (Normativa SEPAR Cataluña) (6)
 o Ergoespirometría (Sociedad Española de Cardiología, Asociación de Cardiología Preventiva. Grupo de
  Ergoespirometría y Sociedad Española de Medicina del Deporte) (7)
 o Prueba Cardiopulmonar (Consenso Argentino de Pruebas Ergométricas 2010) (8)
 o Prueba de ejercicio con análisis de gases espirados (PEAGE) México, 2012 (9) 
 o Prueba Cardiopulmonar de Ejercicio. México, 2015 (10)
 o Prueba de ejercicio con análisis de gases espirados. Uruguay, 2010 (11)
 o Ergometría con Gases. España, 2019 (12)
 o Otras:
   Ergometría con Consumo de Oxígeno.
   Ergometría con medición directa de gases. 

La propuesta para estas guías es utilizar la denominación: “Prueba de Ejercicio Cardiopulmonar” (PECP).  
Con respecto a la elección del término consumo de oxígeno, en la literatura inglesa existen dos vocablos utilizados 
a veces como sinónimos, pero de acuerdo con los comentarios de uno de nuestros correctores internacionales de 
habla hispana, la palabra consumo, puede connotar destrucción. Pero, en este caso, el O2 no se destruye, sino se 
une a los H+ para formar agua, por lo que podríamos utilizar el término utilización de O2 en su reemplazo ( en 
inglés = O2 consumption y O2 uptake).  De hecho, el O2 es un comburente, un agente oxidante que oxida a otra 
sustancia en reacciones electroquímicas o de reducción-oxidación. 
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Capítulo 1.

4. ASPECTOS METODOLÓGICOS

Ingenieros de la Industria (Cosmed, Fusion Care, MGC Diagnostic, Schiller, BTL): Ezequiel Metve y Patricia 
Peyrano

a. Calibración de gases
Esta debe realizarse diariamente o por lo menos siguiendo las recomendaciones del fabricante del equipo (Cart 

metabólico). Se realiza comparando contra dos muestras conocidas, una el aire ambiente y la otra una mezcla 
conocida de gases (provista por el fabricante y/o distribuidor del equipo o provista por una empresa de gases 
medicinales). Recientemente han aparecido equipos que se auto-calibran y que lo hacen electrónicamente. El 
más recomendado: O2 16%, CO2 5% y nitrógeno para el balance (Figura 1). Por otro lado, el cilindro de gases de 
calibración debe tener la carga y presión adecuadas (hacer una lista de control [check list] quincenal o mensual 
para anticiparnos a su vaciamiento crítico). También tenemos un tiempo de calentamiento del cart metabólico, 
que –de acuerdo con el fabricante– puede variar, pero es de un mínimo de 15 minutos (desde que se enciende el 
equipo hasta que se puede calibrar), Recientemente han surgido equipos que no requieren tiempo de calentamiento.

En la actualidad los equipos poseen higrómetros internos que censan la humedad ambiente (componente 
importante del aire ventilado), sin que sea necesario ingresarla externamente. 

La validación de fábrica de los gases puede repetirse en algunos países de Europa y en los Estados Unidos; en 
Latinoamérica, en general, utilizamos la validación de fábrica, hasta el final de la vida útil del equipo. 

Fig. 1. Gas de calibración

b. Calibración de flujos y volúmenes
Es recomendable hacerla diariamente, conociendo también las recomendaciones del fabricante (equipos 

muy recientes requieren calibraciones mensuales, incluso anuales). Inicialmente solo se calibraron flujos altos 
con la jeringa de 3 litros (Figura 2). El uso de estas jeringas requiere de un pequeño entrenamiento ya que el 
procedimiento es manual (Figura 3). Otros equipos usan jeringas reducidas e internas de 0,2 litros y realizan la 
calibración en forma automática (Figura 4). En la actualidad, algunos equipos afinan la calibración de flujo en 
bajos, medios y altos. 

c. Neumotacógrafo
Es donde se realiza la medición del flujo y el volumen (consta de una pequeña turbina que gira sus aspas 

entre dos leds, que censan las vueltas de las aspas) Además ahí se halla el lugar de donde se encuentra el ingreso 
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Fig. 2. Jeringa de 3 litros de calibración. 

Fig. 3. Calibracion de flujo. 

de la línea de muestreo (toma del aire espirado). En un capítulo posterior se detallarán sus aspectos técnicos. 
Requiere de un control y mantenimiento regulares (lavado).

d. Primer diagnóstico 
Un aspecto metodológico crucial que diferencia la prueba ergométrica graduada (PEG) de la PECP es la po-

sibilidad de obtener datos precisos sobre el nivel de esfuerzo alcanzado por el sujeto en un estudio. Obtener un 
esfuerzo máximo versus submáximo es muy dependiente de la motivación del operador y del paciente/deportista. 
Podemos objetivarlo con:
• Falla del VO2 para incrementarse ante una progresión de la carga (amesetamiento).
• RER alcanzado: en sujetos sanos o deportistas >1,1-1,15; en pacientes >1,05.
• Börg > 8 (de una escala de 10)

e. Elemento estresor 
Es aquí donde la PECP comparte muchos aspectos con la PEG (ver Tabla 1).
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Fig. 4. Panel frontal de equipo de calibración interna de flujo. 

Tabla 1. Diferencias entre cinta y bicicleta como elemento estresor. 

 Cinta Bicicleta

VO2pico/máx.

Que VO2 informamos mayormente

Implementación de protocolos (más frecuentes) con etapas 

estables o inestables (incremento continuo de carga) 

Posibilidad de cuantificar el trabajo externo

Posibilidad de obtener razón VO2/trabajo(work)

Calidad del ECG

Facilidad de toma de PA

Calidad de la saturometría 

Facilidad de extracción de gases en sangre arterial

Seguridad

Posibilidad de pasar a la posición supina

Tamaño del equipamiento

Ruido

Costo

Facilidad de desplazamiento

Lugar de mayor uso/experiencia

15% ↑ (que en bicicleta)

VO2máx

Escaleriformes (Bruce como 

ejemplo) o escaleriformes 

(Balke)

Sí, METs

Menor, algunos protocolos 

(ejemplo Balke)

↓

↓

↓

↓

↓

↓

↑

↑

↑

Estados Unidos

 

VO2pico

Rampa (watts/minuto) o 

escaleriformes (Astrand)

Sí, watts

Mayor, ideal protocolo en 

rampa

↑

↑

↑

↑

↑

↑

↓

↓

↓

↑

Europa

Adaptado de las referencias1,2
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5. OBTENER LA MÁXIMA CAPACIDAD VENTILATORIA

Santiago Arce

Antes de iniciar la PECP se debe medir o estimar la máxima capacidad ventilatoria del sujeto. Esto implica su 
máxima capacidad de movilizar aire y será el comparador para la ventilación en L/min (VE) máxima alcanzada 
en una prueba incremental (1). La medición directa se obtiene mediante la determinación de la ventilación 
voluntaria máxima (MVV). Esto se puede efectuar con un espirómetro independiente, aunque generalmente se 
realiza con el propio sensor de flujo del equipo de ejercicio. 

La prueba consiste en solicitar al paciente que, sentado y conectado a una boquilla, con las narinas ocluidas 
con un clip nasal, respire tan profundo y rápido como pueda durante un lapso de 12 a 15 segundos. El valor 
obtenido será extendido matemáticamente a 60 segundos, para calcular la MVV en litros/min. La prueba se 
debe repetir al menos 2 veces. Si la reproducibilidad entre ambas maniobras excede un 20%, se deben realizar 
maniobras adicionales (2). 

Alternativamente, se puede obtener mediante la realización de una espirometría forzada, usando el mismo 
dispositivo. El estudio debe ser realizado según la técnica estándar, a fin de obtener datos fiables. El operador 
debe capacitarse en su realización. Una prueba aceptable requiere la obtención de un mínimo de 3 maniobras, con 
una reproducibilidad de 5% o de 150 ml en la capacidad vital forzada (CVF) y en el volumen espiratorio forzado 
en el primer segundo (VEF1). La aceptabilidad de maniobra se determina por el cumplimiento de los criterios de 
aceptabilidad explicitados en los estándares.  

Obtenida la espirometría, es posible estimar la MVV como el valor hallado de VEF1 en litros, multiplicado 
por 34 a 40, y al igual que la MVV medida, será utilizada en la objetivación de la reserva ventilatoria (1). El uso 
de valores previos a los del día del estudio puede no ser apropiado, ya que el calibre de la vía aérea o el nivel de 
líquido extravascular puede modificar el valor de MVV o el de VEF1. En el caso de este último, una diferencia 
de solo algunos mililitros puede implicar una gran variación de la MVV calculada, ya que el error del VEF1 se 
amplificará por el multiplicador aplicado (34 a 40 veces). (Figuras 1 y 2).

En todos los casos, el sensor de flujo debe ser calibrado al inicio de cada jornada de trabajo mediante una 
jeringa de calibración de 3 litros, a diferentes flujos (3). 

Ya sea medida o calculada, la MVV se ve afectada por diversas condiciones que afectan la mecánica ventilatoria, 
incluyendo patologías obstructivas y restrictivas, de cualquier etiología. Es importante guiar adecuadamente al 
sujeto y seleccionar las maniobras óptimas, ya que el uso de un valor subóptimo puede llevar a errores impor-
tantes en la interpretación de la PECP subsiguiente.

Maniobra espirométrica en un sujeto sano. A la izquierda se observa un gráfico flujo/volumen. A la derecha 
el gráfico volumen tiempo. La marca vertical en ambos gráficos señala el valor VEF1, que permite estimar la 
MVV al multiplicarlo por el factor adecuado.

Fig. 1. Curva flujo volumen
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6. ASPECTOS TÉCNICOS GENERALES

Diego Iglesias MTSAC

Técnicos en prácticas cardiológicas: Ezequiel Metve Caprara y Patricia Peyrano 

¿Quién conduce la PECP?
El estudio debe realizarlo un médico cardiólogo, neumonólogo o deportólogo, así como también un técnico en 

prácticas cardiológicas bajo supervisión médica, entrenados y con experiencia en la realización de estos estudios 
y resolución de las complicaciones que puedan presentarse.

Cada integrante del plantel debe tener un conocimiento profundo no solo de su rol dentro del gabinete sino 
también de las indicaciones, contraindicaciones, causas de detención, posibles complicaciones; como así también 
deberá estar atento a los síntomas y signos del paciente y utilizando el criterio de alerta para la pronta finalización 
de la misma en el caso de que sea necesario.  

6.1. Ambiente de trabajo y espacio
El gabinete debe contar con un espacio físico de por lo menos 20 m2; la temperatura que debe oscilar entre 18 

y 22 °C, con una buena ventilación; la humedad que no supere el 60% y control del ruido (tanto del equipamiento 
de prueba cardiopulmonar como del aire acondicionado). Estas condiciones son indispensables para desarrollar 
el estudio y obtener datos fehacientes y reproducibles.  También es importante contar con una pileta de lavado, 
carro de paro y desfibrilador y espacio para la cinta (o bicicleta) y el cart metabólico (con dos pantallas y satu-
rómetro) (Figuras 1, 2 y 3)

Volumen en litros, tiempo en segundos.

Maniobra de la MVV. Se observa la sucesión de volúmenes corrientes de gran amplitud (> 2 litros) a lo largo de 12 segundos 
de registro. El tiempo acotado es para evitar el agotamiento y la alcalosis respiratoria aguda que puede llevar a precipitar 
un síncope en el sujeto evaluado. 

Fig. 2. Curva volumen tiempo de una MVV
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Fig. 1. Carro de paro y desfibrilador

6.2. Medidas de seguridad
La PECP junto a la PEG son bastante seguras, –pero para reducir el riesgo– se recomienda tomar las siguientes 

medidas de seguridad entre las que se incluyen el manejo del equipamiento y la preparación de los materiales, 
así como también el interrogatorio inicial del paciente y la obtención del historial clínico. 

Es indispensable tener disponible el carro de paro en el área, por el riesgo de complicaciones. El mismo debe 
contar con un desfibrilador y el carro de paro equipado con todos los elementos necesarios y también la medi-
cación indispensable para cualquier evento cardiovascular y pulmonar. Verificando con regularidad el estado de 
las baterías correspondientes a cada equipo, y las fechas de vencimientos en el caso de los fármacos y material 
descartable.

Antes de la realización del estudio es imprescindible un examen cardiovascular, que incluya: análisis de un 
electrocardiograma previo y un interrogatorio profundo. Son fundamentales para conocer la historia de la en-
fermedad y establecer el estado actual del paciente. Con esta información, el médico o técnico podrá decidir si el 
paciente está en condiciones de realizar el estudio y elegir el tipo de protocolo que se llevará a cabo. El operador 
será el responsable del estudio y deberá estar atento a los posibles síntomas y signos del paciente; utilizará el 
criterio de alerta temprana para la finalización del mismo en el caso de que sea necesario. 

Es importante obtener un adecuado registro electrocardiográfico durante todo el estudio, sobre todo en el 
momento del ejercicio. Para ello se debe preparar adecuadamente la piel del tórax generando buena adhesión de 
los electrodos evitando desconexiones e interferencias producidas por una inadecuada limpieza, interposición de 
vellos y/o cables enredados en el momento de la conexión.

Se debe instruir al paciente sobre no manipular la máscara durante el estudio. La elección de la máscara debe 
ser acorde al con el tamaño y características faciales del paciente. 



12 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGÍA  /  VOL 91 Suplemento 8 /  2025

6.3. Seguridad e higiene del estudio
• Lavado y desinfección de máscaras:

Las máscaras deben ser lavadas con detergente y agua apta para consumo humano en la pileta de lavado. 
Posteriormente deben ser secadas con una servilleta o paño descartable y finalmente desinfectadas con los 
desinfectantes recomendados ad hoc por los fabricantes en consenso con el comité de prevención de infecciones 
hospitalarias (por ejemplo, con diluciones de hipoclorito de sodio, amonio cuaternario, etc.). 
• Filtros bacteriológicos 

Como en el caso de la reciente pandemia por COVID-19 o ante la presencia de un paciente con riesgo de 
colonización por bacterias multirresistentes o con infecciones respiratorias crónicas, es obligatorio el uso de 
filtros bacteriológicos descartables como los que se ven en las tres primeras fotos (Figuras 1, 2 y 3). Los filtros 
tienen una alta eficacia contra bacterias y virus (99,99%). Además, no generan una resistencia al flujo de aire 
tanto en inspiración como en espiración significativas, que pudiera llegar a alterar los resultados de la PECP. 
Son distintos de los filtros bacteriológicos para espirometría, que tienen la boquilla oval (Figuras 4 y 5); en los 
de PECP, el conector es redondo. 

Fig. 2. Cart metabólico, cinta y espejo (este último recomendable para mejorar el equilibrio 
y balance del paciente)
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6.4. Escala de Börg
En los pacientes con patología cardiopulmonar candidatos a planes de rehabilitación respiratoria y/o cardio-

vascular es útil instruirlos en escalas de percepción del esfuerzo o en la escala de Börg de 10 o 20 puntos para 
equiparar niveles de intensidad de la PECP con su rehabilitación. La misma puede ingresarse manualmente a 
cada etapa del protocolo elegido. 

Fig. 3. Lavabo, esencial para la limpieza de las máscaras

Figs. 4 y 5. Filtros PECP
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6.5. Escalas de disnea y dolor de piernas
Los softwares comercialmente disponibles permiten el ingreso de varias escalas, entre ellas la de disnea y dolor 

de piernas (claudicación). Debemos conocerlas con antelación al estudio y familiarizar al paciente al respecto 
antes del inicio de la prueba para que puedan ser utilizadas con eficacia. 

6.6. Toma de muestra por el cart metabólico
Pueden programarse desde el software y existen recomendaciones científicas y técnicas sobre ellas: pueden ser 

de intervalos cortos (5 segundos), medios 10-15 segundos (recomendables en estudios respiración por respiración) 
y largos de 30 a 60 segundos (más recomendados los de cámara de mezcla). El VO2pico es independiente del inter-
valo de muestreo adoptado. Otra forma es por promedio de movimientos respiratorios (frecuencia respiratoria); 
lo recomendado no mayor a 15 (1).

6.7.  Prueba de fuga 
A pesar del uso adecuado de la máscara y el arnés, antes del inicio de la PECP, es pertinente chequear que no 

haya fuga de aire. Un método sencillo es pedir al paciente que sople fuerte con la máscara y el arnés puestos, y 
percibir con la palma de la mano si fuga aire en mentón o frente o mejillas. Otra forma complementaria, consiste 
en pedirle al paciente que inhale profundo, obliterando con la palma de la mano el neumotacógrafo, percibiendo 
la presión por vacío sobre la piel de la palma de la mano del operador. 

6.8. Indicaciones y contraindicaciones
Las indicaciones son todas aquellas que van a ser desarrolladas en detalle a lo largo de estas guías. Sumadas a 

las contraindicaciones clásicas de la PEG, disponibles en múltiples guías y consensos previos, queremos hacer un 
aporte particular a las contraindicaciones propias de la PECP, a partir de nuestra experiencia hospitalaria, a saber:
• Pacientes traqueostomizados. Existen cánulas de uso no comercial, que pueden adaptarse a este tipo infre-

cuente de pacientes. 
• Pacientes con uso permanente de oxigenoterapia. De querer realizarlo se debe conocer con exactitud el flujo 

de oxígeno administrado al paciente. 
• Pacientes claustrofóbicos (a estos debemos explicarles con detenimiento que el uso de la máscara es condición 

sine qua non para realizar una PECP, e incluso probar su tolerancia antes del inicio de la prueba si existieran 
dudas acerca de la misma). 

• Pacientes desacondicionados físicamente por reposo prolongado en cama. 

Foto 6. Filtro adosado entre la máscara y el neumotacógrafo Fig. 7.  Filtros para espirometría
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7. ASPECTOS TECNOLÓGICOS

Ingenieros de la Industria (Cosmed, Fusion Care, MSG Diagnostics, Schiller, BTL)
Diego IglesiasMTSAC, Santiago Arce

7.1. Analizador de gases (cart metabólico)
a. Empotrado en un carro.
b. Con software ad hoc. Pantallas independientes de curvas de gases, saturometría y electrocardiograma (ECG). 
c. Bomba de vacío (que toma las muestras del aire espirado).
d. Línea de registro de variables pulmonares (volumen y frecuencia respiratoria).
e. Línea de muestreo (conecta el neumotacógrafo con el cart metabólico).
 i. Es una pieza descartable.
 ii. Tiene una vida útil (número de estudios, aproximadamente 100).
 iii. Posee una línea de secado que protege a la celda de O2 de las microgotas de saliva y la humedad de la respi-

ración).

7.2. Neumotacógrafo
a. Para estudios respiración por respiración.
 i. Tienen turbina bidireccional, con un rango de flujo conocido (±18 L/s), un tiempo de resolución en ml/segundo 

(8,64) un espacio muerto conocido (39 mL) y una resistencia <1,20 cm o de H2O a 12 L/s. Este es el estándar, 
pero otros neumotacógrafos también se hallan disponibles. 

b. Cámara de mezcla. 
 i. Elección para pacientes o deportistas de los cuales se esperan frecuencias respiratorias muy elevadas (con un 

error de análisis menor y mayor estabilidad que el análisis respiración por respiración) o por el contrario 
flujos muy bajos (Figuras 1 a 4)

7.3. Máscaras
Son de silicona blanda, abarcan la región oronasal son fabricadas y conocidas en el mundo como máscaras 

de Hans Rudolph. Son reutilizables previo lavado, secado y desinfección. Se sujetan a la cabeza del paciente por 
medio de un arnés que viene en varios tamaños (pequeño, mediano y grande). Se unen al neumotacógrafo a través 
de un adaptador, que puede ser de goma, de silicona o policarbonato  (Figuras 6, 7 y 8). 

https://doi.org/10.1249/MSS.0000000000001301
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Fig. 2.

Fig. 1.

a. Tamaños (selección). 
 i. Pediátricas (Petit, XS [extra small]) 
 ii. Adultos (Small, Medium y Large)
b. Espacio muerto.
 i. Cada máscara tiene un espacio muerto conocido (L: 143 ml a la Petit de 83 ml) 

7.4. Monitoreo continuo del ECG de 12 derivaciones
a. A través de un cable.
b. Inalámbrica. 
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Figs. 3 y 4.

Fig. 5
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Figs. 6 y 7

7.5. Monitorización contínua de la saturometría 
a. En un módulo incorporado al cart metabólico.
b. En módulo independiente con ingreso manual de datos. 
c. El sensor puede ser de dedo, oreja o piel (pediátricos descartables).

7.6. Monitorización de la presión arterial
a. Manual. 
b. Automatizada. 

Debe realizarse en reposo, en cada etapa del ejercicio y en la recuperación. 

7.7. Elemento estresor
a. Bicicleta de frenado electromagnético (idealmente para protocolos en rampa, pueden ser de carga manual, 

pero transforman el protocolo en escaleriforme).
b. Cintas: de uso deportivo u hospitalario.
c. Remo-ergómetros.
d. En discapacidad: ergómetro de brazos. 
e. Con equipos telemétricos: Test de campo o propios de cada deporte. Las ventajas y desventajas ya fueron 

resumidas en la Tabla 1 del capítulo 4.

7.8. Tipos de equipos de PECP
a. Equipos fijos (hospitalario).
b. Equipos telemétricos (uso deportivo).
c. Equipos portables (uso mixto). 

8. ASPECTOS ADMINISTRATIVOS

Diego IglesiasMTSAC, Alejandro Salvado

Información previa para el paciente (1)
• Ayuno: usted debe concurrir a la Prueba de Ejercicio Cardiopulmonar con un ayuno mínimo de 2 horas. No 

debe concurrir en ayunas (en ese caso se reprogramará el estudio), usted debe ingerir una comida liviana, 
rica en hidratos de carbono, 2 horas antes. Puede ingerir pequeñas cantidades de líquidos hasta media hora 
antes del estudio. 

• Evitar: bebidas con cafeína y alcohol el día del estudio.
• Hidratación: concurrir con una correcta hidratación previa (hasta 150 mL de agua 1 hora antes) y traer 

una provisión de 500 a 1000 ml de agua para despúes de la prueba. 
• Tabaco: abstenerse de fumar en las 8 horas previas al estudio. 
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• Tiempo de relax: son recomendables 30 minutos de relax en la sala de espera previo al estudio. 
• Medicación: no modifique la medicación crónica que viene consumiendo, salvo expresa indicación previa, 

incluidos los aerosoles (“puffs”). Traiga la lista de medicamentos que consume habitualmente. 
• Medicación de rescate: traiga sus broncodilatadores (inhaladores o “puffs”) o nitroglicerina sublingual o spray.
• Vestimenta: se recomienda concurrir con ropa cómoda, como para hacer gimnasia. En las mujeres es prefe-

rible el uso de un top deportivo. 
• Calzado: traiga calzado cómodo como para caminar, cerrado con cordones o cierre con velcro (no ojotas, ni 

sandalias, ni calzado con taco).  
• Entrenamiento: si usted entrena, no entrene en las horas previas al estudio; si el estudio es para evaluar 

su rendimiento deportivo, no entrene ni compita en las 48 horas previas a él. 
• Uñas: sin esmalte, ni postizos, pues se utilizará un dedo de la mano (el medio) para colocar un saturómetro 

de oxígeno.
• Cabello: si tiene el cabello largo, traiga una cinta o banda elástica sujetadora para realizar un rodete o cola 

de caballo. 
• Maquillaje: no se recomienda el uso de maquillaje en el rostro para no impregnar a las máscaras con él. 
• Alhajas: no se recomienda concurrir al estudio con collares ni colgantes en el cuello. 
  o Traer toalla y rasuradora (hombres con vello en el pecho).
• Condiciones físicas: si usted ha sufrido una lesión músculoesquelética reciente, y tiene dolor al caminar o 

pedalear, consulte a su médico antes de realizar la prueba. El ejercicio puede exacerbar el dolor o impedir o 
retrasar la curación de una lesión. Debe estar dado de alta de ella para mayor seguridad. 
Es importante para la prueba, conocer su peso y talla medidos recientemente. 
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Consentimiento informado para la Prueba de Ejercicio Cardiopulmonar

Institución: 

Servicio: 

Domicilio: 

Nombre del paciente: 

Nombre del familiar o tutor:  

Documento de información y consentimiento
Estoy enterado de que tengo derecho a ser informado sobre mi/s afecciones y los métodos diagnósticos, 

pronósticos y terapéuticos que se me realizan. También me ha sido informado que puedo no desear recibir esta 
información. 

En el día de la fecha,- - - - - - - -- - -de- - - - - - - - - - - - - de 20 yo- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -
DNI N.º:- - - - - - - - - - - - - , autorizo al Dr./Dra.- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -

O a los asociados o asistentes de su elección del (Hospital/Institución)  a realizar en mí la Prueba de Ejercicio 
Cardiopulmonar. 

Se me han explicado la naturaleza y el objetivo del test que me han solicitado, incluyendo los riesgos signi-
ficativos y alternativas disponibles. Los beneficios de este estudio son los de: obtener información diagnóstica y 
pronóstica de diversas enfermedades cardiovasculares y pulmonares, entre otras. 

Se me ha explicado que la Prueba de Ejercicio Cardiopulmonar tiene una extremadamente remota posibilidad 
de muerte y puede, en muy raros casos, provocar alteraciones del ritmo cardíaco (arritmias) sintomáticas o no, 
así como eventos coronarios y descompensaciones cardíacas o respiratorias que este centro está en condiciones 
de tratar.

Fui informado de que la prueba es realizada por personas expertas y entrenadas en la ejecución y detención 
de la misma en caso de aparición de signos o síntomas anormales.   

https://doi.org/10.1249/MSS.0000000000001301
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De la misma manera soy informado y acepto que ciertos y determinados datos de mi historia clínica y de la 
Prueba de Ejercicio Cardiopulmonar puedan ser tratados por la institución/Hospital con finalidades académicas, 
estadísticas o científicas relativas al ámbito de la salud, garantizando la institución/hospital (responsable de los 
datos) que los mismos no permitirán identificar a su titular.

Teniendo en cuenta que se trata de un/a Institución/hospital Universitario, dedicado a la asistencia, docencia 
e investigación, acepto la admisión de alumnos u observadores, preservando la confidencialidad que legalmente 
corresponde a mi persona. 

Realizaré la prueba de ejercicio en una cinta/bicicleta fija en la cual intentaré hacer un esfuerzo máximo 
cercano al agotamiento. Se me explicó que, como consecuencia del esfuerzo realizado, puedo sentir fatiga y dolor 
muscular y/o articular. 

He leído detenidamente lo arriba expuesto, he tenido la oportunidad de evacuar todas mis dudas, sé que 
tengo derecho a preguntar cualquier inquietud y de decidir suspender la prueba en cualquier momento. Doy 
mi consentimiento a realizar la prueba sin responsabilizar al Hospital/ Institución o personal involucrado por 
eventuales efectos adversos que puedan resultar del mismo.   

Firma del paciente: 

Aclaración: 

Firma del técnico:  

Aclaración: 

Firma del médico a cargo:  

Aclaración: 

Cada documento de consentimiento informado deberá ser evaluado por el Departamento de legales de cada 
institución y eventualmente por el Comité de ética de dicha institución. 

Costos 
Hablar de costos en una guía de la práctica clínica habitual es incómodo, pero creemos que es necesario, dado 

que muchas de las dificultades del crecimiento de esta prueba derivan de ello. En Estados Unidos, tanto Medicare 
como Medicaid tienen códigos de costo y reembolso para la prueba.

En Europa, la variación de costos de una PECP es muy alta; según referencias por comunicación personal 
con el profesor Agostoni para Italia, región de la Lombardía, es de 120 euros. 

En la Argentina, la PECP no se encuentra indexada en el Programa Médico Obligatorio (que es una canasta 
básica de prestaciones obligatorias para todas las prepagas y obras sociales), por lo que nunca se han consen-
suado entre los prestadores y los proveedores de estudios complementarios un costo y honorarios por la PECP. 
Los acuerdos suelen ser individuales entre prepagas y obras sociales con el efector del estudio. Para aquellos que 
inician un laboratorio de ejercicio cardiopulmonar o que tienen dificultades económicas en sostener los labora-
torios existentes, sugerimos equiparar los costos y honorarios a otros estudios de alta complejidad cardiológicos 
(Ecocardiograma transesofágico o SPECT). 

Algunos datos para tener en cuenta a la hora de establecer costos y honorario son: 

Equipo
o Cart metabólico hospitalario (fijo)
 • 30.000 a 40.000 USD.
o Treadmill 
o De 8.000 a 16.000 USD.
o Bicicleta
 • 4.000 a 8.000 USD. 
o Saturómetro de mesa
 • 900 a 1.100 USD 
o Monitor de ECG de 12 derivaciones
o Cable ECG de ejercicio de 12 derivaciones
 • 100 a 140 USD
o Tensiómetro
o Computadora
o Monitores
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o Espacio físico de 20 m2, con bacha y estantes para lavado y secado de las máscaras y arneses. Lavado de las 
turbinas. 

o Tiempo de utilidad y recambio (vida útil de los equipos) 7-10 años. Reinversión anual para recambio: se sugiere 
un ahorro el 10% del equipo para, cuando caduque su vida útil, contar con fondos para su recambio. 

o Mantenimiento preventivo anual del equipo PECP
 • Costos de mantenimiento (filtros)
 • Vida útil de la celda O2. 
o Mantenimiento preventivo anual de la cinta/bicicleta (calibración de velocidad y pendiente) 

Descartables
• Líneas de muestreo
• Máscaras/arneses
• Boquillas espirometría 
• Lavado de máscaras
• Detergente quirúrgico 
• Desinfección de las máscaras
• Peróxido de hidrógeno
• Hipoclorito de sodio (lavandina/lejía)
• Filtros bacterianos (COVID-19 y pacientes de riesgo, colonizados)
• Electrodos
• Cinta
• Rasuradoras
• Desinfección de máscaras: detergente/ desinfectante 

Tiempo de estudio por prueba 
• Procedimiento del consentimiento: 4-5 minutos
• Carga de datos del paciente: 2-3 minutos 
• Espirometría 5-7 minutos
• PECP 20-30 minutos (preparación del paciente, conexión, ejercicio y desconexión) 

Costos profesionales
• Técnico
• Médico

BIBLIOGRAFÍA
1. Lecclerc K. Cardiopulmonary exercise testing: A contemporary and versatile clinical tool. Cleve Clin J Med 2017;84:161-8. https://doi.
org/10.3949/ccjma.15013.

Resumen del estudio que usted va a realizar
Antes de iniciar la prueba se le entregará el consentimiento informado. Dicho documento deberá ser leído y 

firmado antes de iniciar la prueba.
A posteriori se conectarán los elementos para monitoreo del electrocardiograma, el brazalete para controlar 

su presión arterial, el saturómetro de oxígeno y una máscara de silicona que toma nariz y boca por donde medi-
remos el aire que usted respira (aire ambiente). La máscara puede NO ser bien tolerada en personas que tienen 
claustrofobia.

Finalizada la conexión, usted deberá caminar o pedalear a una velocidad establecida previamente por el 
operador de la prueba, de acuerdo a protocolos de ejercicio validados internacionalmente. 

Durante la etapa de ejercicio de la prueba, el operador le irá preguntando sobre la presencia de síntomas y 
el grado de fatiga. Intente hablar solo lo justo y necesario. Comunique cualquier dolor o discomfort que sienta 
y la intensidad del mismo. 

El inicio de la recuperación dependerá de su voluntad (grado de fatiga que tolere) de motivos médicos. 
Terminada la etapa de recuperación se procederá a la desconexión de todos los elementos de monitorización. 

No se retire del hospital/institución inmediatamente; le recomendamos permanecer en la sala de espera, hidra-
tándose por media hora. Finalizado este período, si se siente bien, puede retirarse. 

https://doi.org/10.1249/MSS.0000000000001301
https://doi.org/10.1249/MSS.0000000000001301
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9. FISIOLOGÍA CARDIORRESPIRATORIA APLICADA

Jorge FranchellaMTSAC, Ignacio DávolosMTSAC

Algunas consideraciones elementales sobre energética, que consideramos de mucho valor, especialmente la 
referida al aporte de oxígeno en la producción de energía o adenosina trifosfato (ATP). Al realizar ejercicio, el 
sistema cardiovascular responde fundamentalmente a través de 2 mecanismos:
• El aumento del volumen minuto.
• La redistribución del flujo vascular.

En la Figura 1 observamos la regulación del volumen minuto (VM), los principales elementos que lo componen 
y de los que haremos algunas consideraciones.

El VM depende de la descarga sistólica y de la frecuencia cardíaca. Con respecto a esa descarga sistólica hay 
dos variables que la condicionan: el volumen de fin de diástole y la contractilidad. El volumen de fin de diástole 
depende del volumen de retorno venoso y de la elasticidad o compliance de la pared miocárdica.

Esta es una variable de fundamental importancia, ya que a veces se malinterpretan algunos conceptos fi-
siológicos. Precisamente, más allá del retorno venoso, la elasticidad de las paredes miocárdicas será un factor 
condicionante de los mecanismos de adaptación que obtendremos al esfuerzo. Se trata de un concepto conocido 
hace muchos años, pero que no siempre se tiene suficientemente en cuenta a la hora de interpretar la mecánica 
de adaptación del corazón del atleta.

El retorno venoso depende fundamentalmente de tres factores:
o Mantener el sentido de circulación.
o El masaje muscular que ejercen, por ejemplo, los músculos gemelos al comprimir las venas y aumentar la 

velocidad y cantidad del retorno venoso.
o El aumento de la mecánica de presión negativa intratorácica. La inspiración profunda aumenta el retorno venoso.

Breve referencia a los sistemas de provisión de energía al momento de la realización de un ejercicio
Durante el ejercicio, el músculo esquelético satisface sus demandas energéticas utilizando sustratos que pro-

ceden de las reservas del organismo y/o gracias a la ingestión diaria de nutrientes. Los sustratos energéticos de 
los que el músculo esquelético obtiene la energía son, fundamentalmente, las grasas y los hidratos de carbono. 

FC: frecuencia cardíaca; DS: descarga sistólica

Fig. 1. Adaptación cardiovascular. Regulación del VM.
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Las proteínas actúan en ocasiones como sustratos energéticos, si bien son otras diferentes sus funciones fun-
damentales en el organismo (síntesis de tejidos, de hormonas, de enzimas, etc.). Los sustratos mencionados no 
son utilizados directamente por la célula muscular, sino que todos ellos deben ceder la energía contenida en sus 
enlaces químicos para la fosforilación de la adenosina trifosfato (ATP), ya que la célula muscular solo es capaz de 
obtener directamente la energía química de este compuesto de alta energía y transformarla en energía mecánica.

El metabolismo energético de nuestras células musculares va a consistir esencialmente en una serie de trans-
ferencias de energía para conseguir que la célula disponga de las cantidades de ATP necesarias para satisfacer 
las demandas energéticas en cada momento. 

La célula muscular dispone de diferentes mecanismos para obtener y utilizar ATP: 
1. La fosfocreatina (PCr) (ATP-PC) (vía anaeróbica aláctica).
2. El proceso de la glucólisis anaeróbica con la transformación del glucógeno o glucosa muscular en piruvato. Y 

luego con la alternativa de pasar a lactato (vía anaeróbica láctica), en el Ciclo de Cori.
3. La fosforilación oxidativa (vía aeróbica), donde a partir del piruvato y por decarboxilación oxidativa pasa 

a acetilo y se une a la coenzima A (CoA).
Los dos mecanismos citados en primer lugar tienen como característica común que se llevan a cabo en con-

diciones anaeróbicas. Es decir, sin la presencia del O2 molecular procedente del aire atmosférico. 
La fosforilación oxidativa (u oxidación celular) es un proceso complejo en el cual es imprescindible la presencia 

de O2. Ocurre en el interior de las mitocondrias.
La vía anaeróbica aláctica se refiere al metabolismo de los fosfágenos o fosfatos de alta energía, de los que 

el ATP y la fosfocreatina son los compuestos que la integran. El metabolismo de los fosfágenos proporciona 
la energía necesaria para la contracción muscular al inicio de la actividad y durante ejercicios explosivos, muy 
breves y de elevada intensidad. Es de limitada capacidad de almacenamiento, lo que hace que sus reservas solo 
puedan sostener actividades de máximo esfuerzo de unos seis a cuarenta segundos de duración.

La vía anaeróbica láctica o glucólisis anaeróbica involucra a la glucosa o al glucógeno como sustratos 
energéticos. Solo los hidratos de carbono pueden metabolizarse sin la participación directa del O2, a través de 
la glucólisis que se desarrolla en el citosol celular, obteniendo hasta dos ATP por mol de glucosa metabolizada. 
La glucólisis anaeróbica involucra directamente a las fibras musculares rápidas (tipo II) y proporciona, por sí 
misma, la energía suficiente para mantener una elevada intensidad de ejercicio desde pocos segundos hasta 
cuatro minutos de duración. Durante el catabolismo de la glucosa a piruvato en el citosol (glucólisis), se produce 
una reacción de oxidación controlada, ya que en diversos puntos del proceso se extrae un protón (H+) con dos 
electrones (2e) durante el desacoplamiento de la hexosa. El protón y los electrones se unen al dinucleótido de 
adenina nicotinamida (NAD) para reducirlo, formando NADH. Durante el catabolismo de una molécula de glucosa 
y su transformación a piruvato se forman 2 NADH. Finalmente, si la mitocondria es capaz de aceptar el par de 
electrones con el H+ transportado por el NADH+, quedarán disponibles para la cadena respiratoria mitocondrial, 
permitiendo conseguir más ATP.

El sistema aeróbico consta de cuatro etapas principales:
1. Fosforilación oxidativa: los electrones de NADH y FADH2 pasan a través de la cadena de transporte de 

electrones, donde el O2 actúa como aceptor final de electrones, produciendo agua. Este proceso genera la 
mayor parte del ATP.

2. Glucólisis: la glucosa se metaboliza hasta alcanzar a producir piruvato. Genera 4 moléculas de ATP. Al utilizar 
2, el balance es de 2 ATP. Si, en cambio, proviene del glucógeno, se omite el primer paso y el balance es de 3 ATP.

3. Descarboxilación oxidativa: el piruvato se convierte en acetil-CoA, liberando CO2 y produciendo NADH.
4. Ciclo de Krebs: El el acetil-CoA se descompone, liberando más CO2 y produciendo NADH y FADH2.

En total, la respiración aeróbica produce 38 moléculas de ATP por cada molécula de glucosa: 4 ATP, sin-
tetizadas por fosforilación a nivel de sustrato, y 32 a 34 ATP por fosforilación oxidativa (producidas con las 10 
NADH y 2 FADH2 obtenidas).

Destaquemos también que el sistema aeróbico utiliza las grasas como combustible. Las grasas son una fuen-
te de energía predominante en caso de producciones de potencia aeróbica baja (< 40% VO2máx) y proporcionan 
grandes cantidades de energía durante el ejercicio de intensidad moderada (~40-65% VO2máx). 

Cómo se produce este ATP
Lipólisis: las grasas almacenadas en el cuerpo se descomponen en ácidos grasos y glicerol. Los ácidos grasos 

pueden entrar en las mitocondrias celulares donde, a través de la betaoxidación, se convierten en acetil-CoA2.
Ciclo de Krebs y fosforilación oxidativa: al igual que con la glucosa, el acetil-CoA entra en el ciclo de 

Krebs y la fosforilación oxidativa para producir ATP.
Las grasas aportan más ATP que una molécula de glucosa. Por betaoxidación, durante la degradación de 

ácidos grasos, se generan acetil-CoA, NADH y FADH2. Cada ciclo de betaoxidación produce una molécula de acetil-
CoA y una de NADH. Por cada molécula de ácido graso con 18 carbonos (como el ácido oleico), se realizan 3 ciclos 
de betaoxidación, lo que resulta en 3 moléculas de acetil-CoA y 3 de NADH. Una molécula de ácido esteárico 
produce 147 ATP.
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Es importante tener en cuenta que, aunque la lipólisis puede producir más ATP, este proceso es más lento. 
Por lo tanto, el cuerpo tiende a utilizar las grasas como fuente de energía durante el ejercicio de baja a moderada 
intensidad, cuando hay suficiente tiempo para descomponer las grasas y producir ATP (Figura 2).

Fig. 2. Esquema de la glucolisis aeróbica y anaeróbica.

Volúmenes pulmonares
Volumen corriente: es el volumen de aire que se inspira o espira en cada respiración normal. En un hombre 

adulto medio, esto equivale a aproximadamente 500 mL.
Volumen de reserva inspiratoria: representa el volumen adicional de aire que se puede inspirar por encima 

del volumen corriente. Cuando una persona inspira al máximo, este volumen es de aproximadamente 3000 mL.
Volumen de reserva espiratoria: indica el volumen máximo de aire que se puede espirar mediante una 

espiración forzada después de una espiración normal. En un hombre adulto medio, esto es aproximadamen-
te 1100 mL.

Volumen residual: es el volumen de aire que permanece en los pulmones después de una espiración forza-
da. En un hombre adulto medio, esto es aproximadamente 1200 mL.

Capacidades pulmonares
Capacidad vital: es la máxima cantidad de aire que una persona puede expulsar desde los pulmones, des-

pués de llenarlos hasta su máxima dimensión y luego espirar al máximo. Se calcula como la suma del volumen 
de reserva inspiratoria, el volumen corriente y el volumen de reserva espiratoria. En un hombre adulto medio, 
esto es aproximadamente 4600 mL.

Capacidad pulmonar total: representa el volumen máximo al que los pulmones pueden expandirse con 
el máximo esfuerzo posible. Se calcula como la suma de la capacidad vital y el volumen residual. En un hombre 
adulto medio, esto es 5800 mL (Figura 3). 

Adaptaciones al esfuerzo
Sabemos que se necesitan al menos ocho semanas para provocar cambios metabólicos, especialmente aquellos 

referidos al sistema mitocondrial vinculado al sistema aeróbico y al metabolismo del lactato.
Del mismo modo, se necesitan al menos ocho semanas de entrenamiento para observar modificaciones 

musculares (no derivadas del mero reclutamiento de motoneuronas o de aspectos biomecánicos) para observar 
modificaciones en la fuerza.

En este último caso, tal vez ya a los quince días podamos ver algunas respuestas que nos den la impresión 
de haber logrado aumento de la fuerza muscular, que todavía no corresponde a un incremento del componente 
contráctil, sino a una mejoría de la coordinación neuromuscular. Es decir, la capacidad del reclutamiento neu-
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romuscular de fibras que ya tenemos entrenadas en nuestro organismo, a las que podemos “llamar” de manera 
más rápida y eficiente.

Las adaptaciones o cambios morfofuncionales cardiovasculares al esfuerzo, esperamos registrarlos cuando 
el entrenamiento lleve al menos algunos meses. Incluso recién después de haber alcanzado al menos un año de 
entrenamiento, es probable que podamos ver las modificaciones que han sido descriptas desde el comienzo de la 
especialidad, vinculadas a la reconocida hipertrofia ventricular.

Las adaptaciones se van a corresponder al tipo de sobrecarga que predomine. 
Aunque no de manera exclusiva, es decir, las sobrecargas de volumen que pueden verse en un entrenamiento 

para un individuo que realiza una maratón, no dejan de tener un componente de fuerza muscular vinculado a 
la isometría. Por ello, la hipertrofia no será exclusivamente excéntrica.

Hace años conocemos que, en todas estas adaptaciones, tienen una importante participación de las caracte-
rísticas genéticas del individuo, ya que desde los estudios de Claude Bouchard en el HERITAGE STUDY (1) y el 
Geno Atleta (2) se han demostrado las características que hoy en día vamos conociendo cada vez mejor a través 
de la secuenciación genética.

Por ello, los atletas de elite pueden tener características únicas, diferentes, con situaciones de adaptación y 
de tolerancia diferentes con respecto a los individuos que no alcanzan ese nivel. 

Zonas de intensidades de predominio energético
Zona 1 (Umbral ventilatorio 1 o Umbral aeróbico):

Intensidad: igual o inferior al primer umbral ventilatorio 1.
Energía: principalmente obtenida a través de la utilización de grasas.
Tiempo sostenible: puede mantenerse durante varias horas antes de la fatiga.

Fig. 3. Volúmenes y capacidades pulmonares.



26 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGÍA  /  VOL 91 Suplemento 8 /  2025

Zona 2 (Umbral ventilatorio 2 o Umbral anaeróbico):
Intensidad: entre el primero y el segundo umbral ventilatorio.
Energía: aporte casi exclusivo de carbohidratos.
Tiempo sostenible: generalmente entre 30 y 60 minutos, dependiendo del deportista.

Zona 3 (Máximo consumo de oxígeno)
También conocida como “potencia aeróbica máxima” o “VO2máx”.
Representa la máxima capacidad del organismo para captar, transportar y utilizar oxígeno durante el esfuerzo.

Los umbrales ventilatorios son puntos clave en la fisiología del ejercicio que nos permiten entender y eva-
luar el rendimiento deportivo, así como la respuesta del organismo durante el ejercicio físico. Estos umbrales 
representan la transición entre diferentes sistemas energéticos y proporcionan información valiosa sobre el 
metabolismo aeróbico y anaeróbico.

Respuesta ventilatoria al ejercicio
Durante el ejercicio, la ventilación pulmonar aumenta para satisfacer la demanda creciente de oxígeno. La 

frecuencia respiratoria y el volumen corriente se incrementan. Los individuos entrenados respiran de manera 
más eficiente que los sedentarios.

Aumento del volumen pulmonar
El entrenamiento produce adaptaciones en el sistema respiratorio, como: 

– Aumento del volumen pulmonar: esto incluye la capacidad inspiratoria y la reducción del volumen pulmonar 
residual.

– Mejora de la relación V/Q: ampliación de la red capilar pulmonar para una mejor oxigenación.

Capacidad difusora alveolocapilar
Las adaptaciones incluyen un aumento de la superficie respiratoria y una mayor capacidad de difusión de 

oxígeno. Esto permite una transferencia más eficiente de gases entre los alvéolos y los capilares.

Economía ventilatoria
Las personas entrenadas extraen más oxígeno de la sangre arterial. La ventilación máxima se logra mediante 

aumentos en el volumen corriente y la frecuencia respiratoria.
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10. VARIABLES PRIMARIAS Y DERIVADAS DETERMINADAS DE LA PRUEBA DE EJERCICIO 
CARDIOPULMONAR

Eliana Filosa, Diego IglesiasMTSAC

INTRODUCCIÓN

La PECP permite evaluar e integrar la respuesta fisiológica al ejercicio de múltiples sistemas: cardiovascular, 
respiratorio, metabólico y musculoesquelético. 

Su mayor utilidad reside en la cuantificación de la capacidad funcional de un individuo en condiciones de 
salud o enfermedad, y en esta última, diferenciar distintas entidades, así como establecer principalmente una 
valoración pronóstica. Para ello, contamos con una serie de variables que nos permiten clasificar diferentes 
enfermedades o patrones de compromiso de determinado órgano/sistema. Por otro lado, si la PECP es normal, 
se garantiza la integridad de la respuesta fisiológica al ejercicio y, en ocasiones, hace innecesario realizar otros 
estudios complementarios (1).

Lo que se evalúa en la prueba son parámetros de esfuerzo máximo y submáximo en relación con distintos 
aspectos: mecánicos, ventilatorios y gasométricos, cardiovasculares y metabólicos (Tabla 1).

 

Tabla 1. Parámetros de la PECP

Parámetros Parámetros  Parámetros Parámetros Variables
mecánicos ventilatorios y  cardiovasculares metabólicos subjetivas 
  gasométricos   

Tiempo

Velocidad

Pendiente

Frecuencia de gesto 

deportivo*

Potencia absoluta y 

relativa

VO2

Ventilación pulmonar

Saturometría

Frecuencia respiratoria

Producción de CO2

Cociente

respiratorio

Equivalentes ventilatorios 

para el CO2 y el O2

Pulso de O2

End Tidal O2 y CO2

Umbral aeróbico

Umbral anaeróbico

Frecuencia cardíaca

ECG de esfuerzo

Presión arterial

Lactato sanguíneo

Estado ácido-base

(bicarbonato)

Sensación subjetiva de 

esfuerzo (RPE: Rating of 

perceived effort)

Síntomas:

Disnea

Dolor precordial

Fatiga

Claudicación de miem-

bros inferiores

Mareos

*Gesto biomecánico: caminata, trote, brazada, paleada, pedaleo (dependiendo del elemento estresor: treadmill, cicloergómetro, remoergómetro, etc.)
Adaptado del Libro de Cardio Deporte6.

10.1 VO2 máximo y pico
El consumo de oxígeno (VO2) es la cantidad de oxígeno utilizado por el organismo por unidad de tiempo y 

depende del funcionamiento integrado de múltiples sistemas. Se expresa en valor absoluto (L/min o mL/min) o 
relativo al peso corporal (L/kg/min o mL/kg/min).

Es un indicador del valor energético-metabólico del organismo y depende de factores centrales (corazón y 
pulmones) y de factores periféricos, como la diferencia arteriovenosa de O2 (dependiente de la masa mitocondrial 
y la densidad capilar).

El consumo máximo de oxígeno (VO2máx) es la cantidad máxima de O2 que el organismo es capaz de absorber 
de la atmósfera, transportar a los tejidos y consumir por unidad de tiempo; es un parámetro que indica la capa-
cidad funcional o potencia aeróbica de una persona. El valor es variable entre individuos sanos y depende de la 
herencia, edad, sexo, composición corporal, grado de entrenamiento y especialidad deportiva practicada. 
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Alcanzar una meseta o estabilización del VO2 en una prueba es el criterio de maximalidad más importante, 
que se detecta por la curva obtenida o por un incremento del VO2 inferior a 150 mL/min, a pesar de un aumento 
de la carga de trabajo; a esto se denomina consumo de oxígeno máximo (VO2máx). Sin embargo, se hace referencia 
al consumo de oxígeno pico (VO2pico) como al máximo valor de VO2 alcanzado en la prueba sin lograr los criterios 
de prueba máxima anteriormente mencionados (ausencia de meseta). Esto puede deberse a fatiga de miembros 
inferiores, disnea, limitación ventilatoria, limitación cardiovascular, poca motivación, etc. Cuando no se logra 
la plateau en la curva del VO2, nos referimos entonces al VO2pico (Figura 1). En la práctica diaria es mucho más 
frecuente hallar una VO2pico que una VO2máx. 

 

Fig. 1. Plateau (meseta) del VO
2máx

10.2 Umbral anaeróbico
El umbral anaeróbico (UA) clásicamente se representa como una zona de transición metabólica con un desequi-

librio en la oferta/demanda de O2 para una determinada carga de trabajo (si bien en los gráficos se suele referir 
a él como un punto de una curva). Es un concepto que se halla en controversia por más de 50 años, y que para 
muchos no depende de la disminución o ausencia de O2 tisular sino de la tasa de utilización del lactato (lanzaderas 
intracelulares e intercelulares y a distancia para su oxidación o utilización en gluconeogénesis, principalmente 
en el hígado) (3). Se trata de un parámetro submáximo, reproducible e independiente de la motivación del sujeto 
que realiza la prueba, y es indicador objetivo de la capacidad funcional.

Se define como el VO2 por encima del cual la producción de energía aeróbica se complementa con mecanismos 
no aeróbicos que reflejan la predominancia de la glucólisis anaeróbica con aumento de la producción de ácido 
láctico, hasta el momento estable con respecto a valores de reposo. Por lo tanto, comienza el incremento progre-
sivo del lactato y de la relación lactato/piruvato en el músculo y la sangre arterial. Además, se acompaña de un 
incremento simultáneo y desproporcionado de la ventilación pulmonar con respecto al O2 consumido. Hasta dicho 
punto hay una relación lineal entre la ventilación y la carga de trabajo con la participación predominante de la 
vía aeróbica en la obtención de energía, y el valor de lactato es similar al estado basal. Sin embargo, a partir de 
este umbral comienza la predominancia del metabolismo anaeróbico láctico con acumulación de este.

En definitiva, la transición aeróbica-anaeróbica marca la zona metabólica en la que un ejercicio es soportado 
esencialmente con el metabolismo aeróbico u oxidativo (fase I), hacia otra fase en la que el metabolismo que 
aporta los ATP es más el anaeróbico o de glucólisis anaeróbica (fase II).

Cuando la transición aeróbica-anaeróbica o umbral anaeróbico se determina mediante la valoración de las 
concentraciones sanguíneas de ácido láctico se denomina umbral láctico, que se define como la intensidad de 
ejercicio (velocidad o vatios) o consumo de oxígeno (VO2) que precede inmediatamente al incremento inicial y 
progresivo del lactato sanguíneo desde los valores de reposo, con un incremento superior a 0,5 mmol/L con res-
pecto a la toma anterior para considerar un “punto de rotura” en la curva de lactato. 
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Se encuentra en la bibliografía denominado como umbral anaeróbico (según la terminología referida por 
Wasserman), umbral láctico (en relación a cambios del estado redox en la célula con aumento de lactato y de la 
relación lactato/piruvato), umbral de acidosis láctica (en términos de cambios en el estado de balance ácido-base 
por descenso del bicarbonato [HCO3-] e incremento en la producción de ácido láctico). En la literatura de fisiología 
de ejercicio existen numerosas denominaciones para los umbrales, con su perspectiva histórica correspondiente 
(Tabla 2).  

Métodos de medición
1) Método V- slope y V-slope modificado

Esta técnica de medición del umbral anaeróbico relaciona el incremento en el volumen de eliminación del CO2 
(VCO2) y el volumen de absorción del O2 (VO2) en una prueba con incremento de cargas progresivo.

Con el incremento del lactato y la consecuente acidosis, el VCO2 acelera su incremento con respecto al VO2. 
Por lo tanto, se trata de la transición de un metabolismo aeróbico donde el VCO2 se incrementa linealmente 
con el VO2 con una pendiente (S1) levemente inferior a 1 hasta un metabolismo aeróbico + anaeróbico donde la 
pendiente se incrementa a un valor mayor a 1 (S2). En la intersección de las dos pendientes se define el umbral 
anaeróbico (UA) o umbral de acidosis láctica (LAT) por intercambio gaseoso. S1 y S2 se determinan por regresión 
estadística, y el punto de quiebre de las 2 pendientes definen el VO2 por arriba del cual la VCO2 se incrementa 
más rápidamente que el VO2 sin hiperventilación. Con este método se puede determinar el punto de quiebre 
usando un triángulo rectángulo de 45°, y el VO2 en el cual comienza a incrementarse en un ángulo mayor a 45° 
(slope >1,0) es el umbral anaeróbico. 

A pesar de que este método utiliza el VCO2 y el VO2, es independiente de la respuesta ventilatoria del sujeto 
y no se afecta por irregularidades en la ventilación, como puede suceder en pacientes obesos o con patología 
respiratoria obstructiva. Es el único método metabólico de detección del UA; los otros dos son ventilatorios. 

El método de la V-slope modificada es una alternativa cuando la relación VO2/VCO2 (cociente respiratorio) no 
puede ser particionada en dos segmentos lineales (una respuesta más curvilínea) situación bastante frecuente. 
Asume que S1 tiene un RER <1,0 y S2 un RER >1,0, y asumiendo que el VO2 y el VCO2 están escalados idéntica-
mente, la inflexión entre ambos puede ser estimada trazando una tangente unitaria desde la derecha hasta que 
impacta en la deflexión VO2/VCO2, el punto de cruce de esta tangente con el punto de deflexión de la relación 
VO2/VCO2 es donde se halla el UA.

2) Método de los equivalentes ventilatorios
Se determina en función de la relación entre la ventilación minuto (VE) con el CO2 y el VO2 (EqCO2 y EqVO2) 

con respecto al VO2. Cuando la EqVO2 comienza a incrementarse sistemáticamente pero la EqVCO2 continúa 
disminuyendo, se traza una línea vertical que une ambos puntos determinándose ahí el UA. 

3) Método de presión parcial de los gases (end tidals)
Se calculan las presiones parciales de oxígeno (PETO2) y dióxido de carbono (PETCO2) en el aire espirado 

en función del VO2. Cuando la PETO2 se incrementa sin una disminución recíproca de el PETCO2, se traza una 
línea vertical que une estos dos puntos; ahí es donde se halla el UA por este método. 

Tabla 2. Diferentes terminologías para nombrar el inicio de la acumulación de lactato

Umbrales que indican el comienzo de la producción de lactato:

• Punto de óptima eficiencia respiratoria (Hollman, 1959)

• Umbral de metabolismo anaeróbico (Wasserman y Mcllroy, 1964)

• Umbral aeróbico (Kindermann y cols., 1979)

• Transición anaeróbica individual (Pesenhofer y cols, 1981)

• OPLA (inicio del acúmulo de lactato en plasma) (Farrell y cols., 1979)

• Umbral láctico (David y cols., 1976)

• Umbral ventilatorio 1 (VT1) (Orr y cols., 1982)

Tomado del libro de Asín Cardiel E, Boraita Pérez A, Serratosa Fernández L. Cardio Deporte. Ed 
Grupo CTO, Madrid 2016, referencia6.
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10.3 Umbral anaeróbico doble
Un concepto relativamente nuevo, acuñado por Agostoni y Whipp (5), es el de la presencia de un doble umbral 

anaeróbico en sujetos sanos. Los investigadores proponen que, cuando haya una diferencia mayor a >15 mL/min 
entre el umbral observado con el método de la pendiente ventilatoria (V-slope) y los otros dos métodos, estaríamos 
ante la presencia de un doble umbral. La presencia de este fenómeno no influye en la VO2pico, pero se asocia a un 
retraso de la hiperventilación inducida por la acidosis. Este fenómeno lo hallaron en el 11% de los sujetos que 
analizaron de una muestra de 476 PECP. El primer caso descripto corresponde a Whipp y Agostoni (6), donde en 
un sujeto sano detectaron una disociación en la detección del UA entre en método de la pendiente ventilatoria 
(V-slope) y los métodos de los equivalentes ventilatorios y el de la presión parcial de O2 y CO2 (end tidals).  

10.4 Punto de compensación respiratoria y/o poder crítico
El punto de compensación respiratoria (PCR) o poder crítico o potencia crítica es un importante concepto 

devenido de la fisiología del ejercicio, para intentar explicar la relación entre la fatiga y la performance deportiva.  
La base del concepto es que existe una relación hiperbólica entre la producción de energía y el tiempo en que esta 
producción de energía puede mantenerse. La asíntota de esa hipérbola es el poder crítico. (En cálculo integral, 
se le llama asíntota de la gráfica de una función, a una recta que se aproxima continuamente a la gráfica de tal 
función;   es decir que la distancia entre las dos tiende a ser cero, a medida que se extienden indefinidamente; en 
otras palabras, tienden a estar juntas en el infinito). Es un concepto muy útil en las ciencias del deporte, pero de 

Fig. 2. El UA por los 3 métodos (con la inclusión del V/slope modificado en el 
primer cuadro A, los equivalentes ventilatorios en el cuadro B, y los end tidals 
en en C) 
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poca aplicabilidad clínica.  La fatiga debe diferenciarse de la falla al sostener un esfuerzo. El PCR podría definirse 
como el consumo de oxígeno (VO2) al cual un atleta puede tolerar y sostener una carga de trabajo muy intensa 
(de la literatura inglesa: severa) (7). Inicialmente se describió como la producción de poder externo capaz de ser 
sostenida indefinidamente o por un largo período de tiempo (esta definición es extremadamente teórica). Por 
otro lado, no deja de ser una tasa (rate) metabólica en que la capacidad oxidativa de un sujeto se haya expresada 
en su totalidad. Por esto, algunos fisiólogos lo consideran como un VO2 crítico. 

El PCR es el incremento desproporcionado de la VE, con respecto a la producción de dióxido de carbono VCO2, 
con inicio de la hipocapnia arterial (hiperventilación compensatoria) durante un ejercicio incremental en rampa.

Existen diferencias conceptuales menores que hacen que el PCR y la potencia crítica sean muy parecidos, 
pero no iguales. Tanto en sujetos entrenados como en pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
(EPOC), no son conceptos equivalentes, y esto depende en gran medida del protocolo que utilicemos, si la carga 
de trabajo en rampa es de progresión lenta, media o rápida (8,9). También pueden ser referidos como umbral 
de fatiga o VT3. 

10.5 Umbrales ventilatorios
Una vez que el ácido láctico comienza a producirse de forma significativa en las fibras musculares de tipo lla y 

abandona la célula muscular, se disocia rápidamente dando lugar a una liberación equimolar de iones hidrógeno 
(H+) que son amortiguados por los sistemas tampón del organismo, manteniendo constante el pH. El sistema 
más importante es el del bicarbonato, y la reacción de los H+ con el CO3H- da como resultado la producción de 
un exceso de CO2.

Tabla 3. Lugar de detección de los Umbrales

Umbral Aeróbico / Umbral Ventilatorio 1

• Primer incremento no lineal de la ventilación pulmonar (VE/litros)

• Aumento de la relación VE/VO2 sin aumento simultáneo de la VE/VCO2

• Incremento de la PETO2 sin disminución de la PETCO2

Umbral Anaeróbico / Umbral Ventilatorio 2

• Segundo incremento no lineal de la ventilación pulmonar (VE/litros)

• Aumento no lineal de la relación VE/VO2 con incremento simultáneo de la VE/VCO2.

• Incremento de la PETO2 y disminución de la PETCO2. 

VE/VO
2
: equivalente ventilatorio de oxígeno; VE/VCO

2
: equivalente ventilatorio de dióxido de carbono; 

PETO
2
: presión end tidal de oxígeno; PETCO

2
: presión end tidal de dióxido de carbono

Como consecuencia se forman aproximadamente 22 ml de CO2 por cada miliequivalente (mEq) de ácido láctico 
amortiguado por el sistema bicarbonato. Debido a que la vía aeróbica u oxidativa de obtención de energía tiene 
como productos finales CO2 y H2O, una vez que la vía glucolítica comienza a participar de forma significativa en 
la producción de ATP durante el ejercicio, habrá dos fuentes de CO2 generándose de forma simultánea: una es 
la correspondiente a la vía aeróbica y otra la de la amortiguación de los H+ generados como consecuencia de la 
producción de ácido láctico por las células musculares activas.

Aumenta la producción de CO2 (VCO2) en el organismo, que mostrará un comportamiento no lineal con 
respecto al VO2. Esto, a su vez, aumenta la ventilación pulmonar VE de manera desproporcionada con respecto 
al VO2 durante el ejercicio de tipo incremental. Estos cambios en el intercambio gaseoso, que se reflejan en las 
variables VE, VE/O2 y VE/CO2, se han utilizado como medios no invasivos de determinación de la transición 
aeróbica-anaeróbica durante el ejercicio. 

Concepto del umbral ventilatorio 1
Dado que el VCO2 y la VE aumentan en la misma cuantía en esta fase del ejercicio, la relación VE/CO2 per-

manecerá estable en la transición aeróbica-anaeróbica, indicando con ello que la presión parcial de dióxido de 
carbono PaCO2 no se modifica a esta intensidad, por adecuado buffer de H+ derivados de la disociación del ácido 
láctico (concepto de amortiguación o tamponamiento isocápnico). 

El incremento de la VE/VO2 durante una prueba incremental, sin aumento simultáneo de la VE/VCO2, junto 
con el aumento de la tensión final de oxígeno al final de la ventilación (PETO2) sin descenso de la tensión final 
del dióxido de carbono (PETCO2), son los criterios más específicos y que menos errores de detección provocan 
en la determinación del umbral ventilatorio 1 (VT1) (Tabla 3).
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Asi mismo, la metodología de Beaver es una técnica para valorar el VT1 durante ejercicios de tipo incremental, 
determinando simultáneamente el VO2 y el VCO2 alveolares (final de la espiración) respiración a respiración. Esta 
técnica se conoce como V-slope, ya que mide volúmenes de CO2 en relación con el VO2 a medida que aumenta la 
intensidad de ejercicio. 

El VO2 es una variable independiente que mide directamente el metabolismo aeróbico. El VCO2 por debajo 
del umbral láctico aumenta linealmente con el VO2, pero a mayores intensidades de ejercicio la pendiente se 
incrementa debido al VCO2 añadido y generado por la amortiguación del ácido láctico por el bicarbonato. El 
punto de la gráfica en el que se produce la modificación de la pendiente y que corresponde a la transición en la 
relación VO2-VCO2 es el VT1. 

Concepto del umbral ventilatorio 2 
La realización de ejercicio en la fase III (cargas de trabajo superiores al máximo estado estable del lactato) 

implica acidosis metabólica que estimula al centro respiratorio y la ventilación pulmonar aumentando despropor-
cionadamente con respecto al VCO2, previamente acoplado. El aumento de la ventilación pulmonar tiene como 
objetivo compensar la acidosis metabólica mediante la eliminación de CO2, lo que ocasionará un descenso de la 
PaCO2 (compensación respiratoria de la acidosis metabólica). Por otra parte, en esta fase se observa un descenso 
de la FECO2 (fracción espirada de CO2), mientras que la FEO2 (fracción espirada de O2) continúa aumentando, lo 
que significa que se podrá objetivar un aumento de los valores de VE/CO2 que hasta entonces habían permanecido 
relativamente estables. Además, la PETCO2 comenzará también a descender. 

Estos criterios (aumento VE/CO2 + descenso del PETCO2 o de la FECO2) permiten la determinación por medio 
del análisis del intercambio gaseoso de la transición metabólica de la fase II a la fase III, denominándose umbral 
ventilatorio 2 (VT2). Junto a esos criterios, un segundo cambio desproporcionado de la ventilación pulmonar 
con respecto a la carga de trabajo desarrollado, puede orientar de forma muy precisa para la determinación del 
VT2 (Figura 3, tabla 3 y 4). 

Tabla 4. Evolución histórica de los umbrales* 

Umbrales que indican un máximo estado estable del lactato en sangre:

• Umbral aeróbico-anaeróbico (Mader y cols., 1976)

• Umbral anaeróbico (Kindermann y cols., 1979)

• IAT (umbral anaeróbico individual) (Keul y cols., 1979)

• Umbral anaeróbico individual (Stegmann y cols., 1981)

• OBLA (inicio del acúmulo de lactato en sangre) (Sjodin y Jacobs, 1981)

• Umbral ventilatorio 2 (VT2) (Orr y cols., 1982)

*Adaptado de referencia 10, López Chicharro J, Fernández Vaquero A. Fisiología del Ejercicio. 
3.a edición. Madrid: Editorial Médica Panamericana; 2008
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Fig. 3. Umbrales por 3 métodos. métodos de acuerdo con software comercial.

10.6 Equivalentes ventilatorios
Los equivalentes ventilatorios de oxígeno (EqO2) y de dióxido de carbono (EqCO2) son índices de economía 

respiratoria o grado de eficiencia de la ventilación pulmonar o volumen espiratorio (VE) y están representados 
por las siguientes fórmulas: 
– EqO2 = VE/VO2: es la relación entre la ventilación minuto (Litros/minuto) y el VO2. Representa la eficacia 

del sistema o la cantidad de volumen espiratorio que se necesita para consumir el O2. Indica la eficacia para 
captar O2.

– EqCO2 = VE/VCO2: es la relación entre la ventilación minuto (Litros/minuto) y la VCO2. Representa la cantidad 
de volumen espiratorio para la eliminación de CO2. Indica la eficacia para eliminar CO2.
Por lo tanto, si los equivalentes son elevados, eso indica una menor eficacia de la ventilación, dado que se 

requiere mover mayor volumen ventilatorio para una adecuada performance, viéndose afectado en diferentes 
patologías (11). 

Son parámetros fundamentales para establecer los umbrales ventilatorios (VT1 y VT2) marcando la transición 
de las distintas zonas metabólicas.

10.7 Pendiente ventilatoria
La pendiente ventilatoria para el VCO2 se calcula mediante el ajuste de regresión lineal por mínimos cuadra-

dos, utilizando los valores de respiración por respiración obtenidos a lo largo de todo el ejercicio. (véase Figura 4).
Refleja el aumento de la ventilación en respuesta a la producción de CO2, mostrando el aumento del estímulo 

ventilatorio. La pendiente VE/VCO2 se ve afectada por el aumento del número de quimiorreceptores, respuesta 
de ergorreceptores periféricos, ventilación del espacio muerto y por la masa muscular implicada en el ejercicio. 
Representa el acoplamiento intrapulmonar entre ventilación y perfusión, refleja la gravedad de la enfermedad 
y establece valor pronóstico en distintas poblaciones de pacientes, especialmente en patología cardiovascular y 
pulmonar como insuficiencia cardíaca crónica, miocardiopatía hipertrófica, hipertensión pulmonar, enfermedad 
pulmonar obstructiva, enfermedad pulmonar intersticial, etcétera. 

Se considera normal una pendiente de VE/VCO2 < 30, teniendo en cuenta que puede aumentar levemente 
con la edad y que se establecen diferentes puntos de corte según la patología. 
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Arena y cols. en 2007 y Guazzi y cols. posteriormente, en 2008, propusieron 4 niveles de clasificación en 
relación con los valores de pendiente VE/VCO2 y su relación con el pronóstico de eventos cardiovasculares: I, ≤ 
29,9 no implica riesgo de evento; II, 30,0-35,9 bajo riesgo; III, 36,0-44,9 moderado riesgo; y IV, 45,0 alto riesgo. 
El objetivo de estas investigaciones fue valorar el factor pronóstico de la pendiente VE/VCO2 en pacientes con 
insuficiencia cardíaca crónica (ICC) y compararlos con la clasificación de Weber de 1987 (12-14) (Tabla 5). 

En el estudio de Shen y cols. en el cual participaron 258 pacientes que realizaron una PECP, fueron divididos 
en dos grupos: IC crónica (ICC) (113 hombres y 16 mujeres; FE < 0,49) y grupo control. Se recogieron eventos 
cardíacos durante 33,7 meses de seguimiento del estudio. Los resultados mostraron que el valor de la pendiente 
VE/VCO2 fue diferente entre grupos (p < 0,001). El área bajo la curva (AUC) para la pendiente VE/VCO2 en la 
predicción de eventos cardíacos en pacientes con ICC fue de 0,670 (p < 0,05); la sensibilidad y especificidad de 
la pendiente VE/VCO2 fue de 0,667 y 0,620, respectivamente. El umbral óptimo del valor de la pendiente VE/
VCO2 para predecir mortalidad por eventos cardíacos en pacientes con ICC fue 39,3. El AUC para la pendiente VE/
VCO2 para predecir hospitalizaciones en pacientes con ICC fue de 0,682 (p < 0,05), y la sensibilidad y especificidad 
de 0,631 y 0,778, respectivamente. El umbral óptimo de la pendiente VE/VCO2 para predecir hospitalizaciones 
en pacientes ICC fue de 32,9. (15)

Se considera el VO2pico y la pendiente VE/VCO2 como los índices más fiables como factor pronóstico en en-
fermedades cardiopulmonares. Sin embargo, la pendiente VE/VCO2 constituye un parámetro con mayor poder 
pronóstico que el VO2pico por su carácter submáximo. Por lo tanto, se trata de una variable objetiva, reproducible 
y medible a baja carga de trabajo. 

Fig. 4. Vista de captura de pantalla donde se observan VE/VCO
2
, OUES y la ausencia de respiración oscilatoria. 

Tabla 5. Comparación de la clasificación de Weber con la ventilatorio. 

Gravedad Clasificación de Weber Clasificación ventilatoria
de la IC Clase VO2pico ml/kg/minuto Clase VE/VCO2

Ninguna a leve A >20 I < 29,9

Leve a moderada B 16-20 II 30,0-35,9

Moderada a grave C 10-16 III 36,0-44,9

Grave D <10 IV >45,0

Adaptada de las referencias10,11.
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10.8 OUES
El OUES por su acrónimo en inglés “oxygen uptake efficiency slope” se refiere a la pendiente de eficiencia 

del consumo de oxígeno como medida de la reserva funcional cardiorrespiratoria. Indica la eficiencia con la que 
el oxígeno es extraído del aire inspirado y se deriva de la relación entre el VO2 (mL/min) y el logaritmo de la 
ventilación minuto (L/min) durante el ejercicio incremental.  

Es un parámetro de gran valor por su carácter submáximo (que proporciona una evaluación de la reserva 
cardiorrespiratoria sin depender del grado de esfuerzo de la prueba a diferencia del VO2máx) y por presentar valor 
pronóstico en diferentes patologías (desde la insuficiencia cardíaca hasta la hipertensión pulmonar). Por ello se 
considera una estimación objetiva que integra la función cardiovascular, musculoesquelética y respiratoria en un 
único índice que está influenciado en gran medida por la ventilación del espacio muerto pulmonar y la acidosis 
láctica inducida por el ejercicio. (16)

Presenta un punto de corte ampliamente utilizado de 1.4, por debajo del cual se considera patológico. Sin 
embargo, se trata de un valor fuertemente influenciado por diversos factores como sexo, talla, peso, edad, taba-
quismo, el tratamiento farmacológico con betabloqueantes o la patología respiratoria. Ello confiere una impor-
tancia crucial para la utilización de fórmulas que calculan el OUES predicho, en lugar de utilizar por lo tanto los 
valores absolutos. (17) Por otro lado, comienzan a surgir trabajos como el de Buys y cols. que establecen valores 
de referencia sobre estudios poblacionales. (18) La Figura 4 incluye el OUES (arriba a la derecha).

10.9 Pulso de oxígeno
Representa la cantidad de oxígeno consumida en cada latido. Se calcula dividiendo valor de VO2 sobre fre-

cuencia cardíaca (Pulso O2= VO2/FC). 
Teniendo en cuenta la ecuación de Fick, el pulso de O2 equivale al producto del volumen sistólico (VS) por 

la diferencia arteriovenosa de O2 en sangre; representa la importancia de este parámetro como expresión de la 
función sistólica del corazón, suponiendo valores normales de contenido de oxígeno arterial y una extracción de 
oxígeno periférico ideal para asumir una relación lineal entre el VO2 y el gasto cardíaco durante el ejercicio. (4)

Por lo tanto, representa la eficiencia del aparato cardiovascular y el aprovechamiento del oxígeno transpor-
tado por la sangre y movilizado por el corazón. El pulso de O2 aumenta con la edad y el nivel de entrenamiento 
por el efecto de ambos sobre la FC. 

Es un adecuado parámetro para evaluar patología cardiovascular, y, además de su valor absoluto, la curva o 
trayectoria del pulso de oxígeno nos ofrece información útil de posible compromiso cardíaco. Durante el ejerci-
cio incremental, la contribución relativa del volumen sistólico al gasto cardíaco es dominante durante las fases 
inicial e intermedia del ejercicio.

Por lo tanto, el pulso de O2 expresado como función de la tasa de trabajo tiene un perfil hiperbólico típico, con 
un rápido aumento durante las etapas iniciales del ejercicio y un lento acercamiento a un valor asintótico al final 
del ejercicio. Un aplanamiento o desplazamiento descendente de la cinética del pulso de O2 durante el ejercicio 
incremental probablemente refleje una alteración de la perfusión o extracción vascular periférica o limitaciones 
del rendimiento cardiogénico central. Entonces, un pulso de O2 bajo puede reflejar falta de condición física, 
enfermedad cardiovascular y limitación temprana del ejercicio debido a síntomas o restricción ventilatoria, lo 
que conduce a tener precaución al interpretar los cambios en la respuesta del pulso de O2 únicamente como un 
índice de disfunción cardiovascular (véase Figura 5).

El pulso de O2 en sujetos normales cae rápidamente después del ejercicio; sin embargo, puede aumentar en 
sujetos con insuficiencia cardíaca/disfunción sistólica de ventrículo izquierdo o isquemia miocárdica por descen-
so brusco de la sobrecarga sobre el ventrículo izquierdo y por descenso rápido de presión arterial posterior al 
esfuerzo, mejorando la FEVI y aumentando el volumen sistólico. 

A: Sujeto sano (pulso O
2
 y FC paralelos); B: Isquemia miocárdica (aplanamiento tardío del pulso O

2
); C: Miocardiopatía dilatada (aplanamiento temprano 

del pulso O
2
)

Adaptado de referencia 17. 

Fig. 5. Pulso de O
2.
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10.10 Poder circulatorio o Circulatory Power 
La potencia cardíaca es el producto del gasto cardíaco y la presión arterial media, excelente índice de la función 

sistólica. En cambio, el poder circulatorio (PC) es un sustituto de la potencia cardíaca que se puede obtener de 
la PECP y se calcula como VO2 (mL/kg/min) multiplicado por la presión arterial sistólica. 

A diferencia de la evaluación invasiva de la potencia cardíaca máxima, el poder circulatorio máximo se puede 
evaluar fácilmente multiplicando el VO2pico por la presión arterial sistólica máxima. Los valores normales entre 
3000 y 8000 mm Hg × mL/kg/min suelen correlacionarse según la edad; los valores más elevados se registran 
en deportistas e hipertensos con función sistólica conservada. 

El poder circulatorio es un parámetro interesante de las PECP que ejemplifica la función sistólica del ventrí-
culo izquierdo durante el ejercicio incremental de forma no invasiva y resume la frecuencia cardíaca, el volumen 
sistólico, la presión arterial y las respuestas de diferencia arteriovenosa de oxígeno (C(a-v O2) al ejercicio, pudien-
do verse alteradas en varias condiciones fisiopatológicas, principalmente la insuficiencia cardíaca crónica. (19)

10.11 Tasa VO2/trabajo 
Esta variable muestra la relación entre el aumento en el consumo de oxígeno (VO2) en respuesta a un aumento 

simultáneo en la tasa de trabajo (WR) durante el ejercicio incremental (ΔVO2 /ΔWR). En condiciones apropiadas, 
esta puede usarse para estimar la eficiencia del trabajo muscular. Generalmente se expresa en unidades de mi-
lilitros de O2 por minuto por vatio. Puede ser denominada tasa o razón. 

La relación entre el aumento del VO2 y el aumento del WR (ΔVO2 /ΔWR) es relativamente constante: 10,29 ± 
1,01 mL/min/W en hombres normales (n = 54) para ejercicios de 6 a 14 minutos de duración con incrementos de 
trabajo uniformes de 15, 20, 25 o 30 W/min, independientemente de la edad. El valor en hombres con hipertensión 
sistémica no complicada (n = 24) no fue significativamente diferente del de hombres normales. Sin embargo, 
más de la mitad de los hombres con enfermedad vascular periférica (n = 7) o enfermedad vascular pulmonar 
(n = 5) o bien hombres que tuvieron anomalías electrocardiográficas durante el ejercicio (n = 39) tuvieron un 
ΔVO2/ΔWR significativamente menor, 8,29 ± 1,17 mL/min/W (p < 0,05), especialmente evidente a medida que 
se acercaban los ritmos de trabajo máximos. 

Por lo tanto, ΔVO2/ΔWR durante la prueba de ejercicio incremental es predecible para hombres normales, 
evaluado en cicloergómetro, y su aumento lineal debiera ser continuo durante todo el esfuerzo. La pendiente 
promedio calculada es 10 mL/min/WR. Una reducción en esta relación indica disfunción cardiovascular y tiene 
utilidad diagnóstica en pacientes con sospecha de patología isquémica cuando se observa una meseta temprana 
o declinación hacia el final del esfuerzo (Figura 6)

Fig. 6. Comportamiento de la tasa VO
2
/trabajo y del pulso de oxigeno 

(normal: línea discontinua, anormal: línea continua)

.
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Un detalle técnico de su obtención es que deben utilizarse protocolos en rampa para esa obtención. Los pro-
tocolos escaleriformes (como el Bruce) no son adecuados para la obtención de este parámetro. 

10.12 End tidals CO2 y O2

El comportamiento de estas variables durante la prueba se utiliza como criterio para medición de umbrales 
(VT1 y VT2) por método ventilatorio. 

Definición:
PETCO2 (PCO2 al final de la espiración): PCO2 del gas respirado determinado al final de una exhalación. Esta 

es comúnmente la PCO2 más alta medida durante la fase alveolar de la exhalación. Se expresa en unidades de 
milímetros de mercurio (o kPa).

PETO2 (PO2 al final de la espiración): PO2 del gas respirado determinado al final de una exhalación. Esta 
suele ser la PO2 más baja durante la fase alveolar de la exhalación. Se expresa en unidades de milímetros de 
mercurio (o kPa).

La PETCO2 aumenta y la PETO2 disminuye en todo el rango de ritmo de trabajo moderado. Por lo general, 
PETO2 comienza a aumentar junto con el aumento de VE/VO2 durante las pruebas incrementales. Con el au-
mento de la tasa de trabajo, PETCO2 generalmente aumenta (aunque la PaO2 no lo hace) hasta que ocurre el 
aumento posterior en VE/VO2, momento en el cual PETCO2 se estabiliza hasta que ocurre el aumento posterior 
en VE/VCO2; entonces la PETCO2 comienza a disminuir concomitantemente con el aumento de PETO2. El 
período de aumento de PO2 con PCO2 relativamente estables se ha denominado “amortiguamiento isocápnico” 
(Figura 7) y habitualmente se haya entre el UA y el PCR (Punto de compensación respiratoria). Una caída en la 
PETCO2 cuando VE/ VCO2 es alta sugiere hiperventilación, mientras que una VE/VCO2 alta sin una caída en la 
PETCO2 sugiere una mayor ventilación del espacio muerto. La figura 2 incluye los end tidals. 

10.13. Ventilación máxima
El aumento de la ventilación minuto (VE) durante el ejercicio es uno de los métodos principales por los cuales 

la sangre arterial regula los gases y el estado ácido-base en condiciones de aumento de las demandas metabólicas 
de los músculos durante el ejercicio. 

Teniendo en cuenta que la VE es el volumen de aire espirado desde los pulmones en 1 minuto (expresados 
en litros por minuto), la VE máxima se trata de la ventilación minuto más alta lograda durante una prueba de 

Fig. 7. Amortiguamiento isocápnico o fase de tamponamiento (buffering) isocápnico. LT Umbral aneróbico RCT: Punto de compensación 
respiratoria

. .
. .

. . . .
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ejercicio máxima. Esto suele determinarse mediante pruebas que ponen a prueba grandes masas musculares, 
como cicloergómetro o treadmill principalmente, y se expresa convencionalmente en litros por minuto.

El aumento de VE durante el ejercicio se asocia con un aumento tanto en la profundidad como en la frecuencia 
de la respiración. Los aumentos en el volumen corriente o tidal (Vt) son los principales responsables de los aumen-
tos en la ventilación durante niveles bajos de ejercicio, y, a medida que se incrementa la carga, tanto el volumen 
corriente como la frecuencia respiratoria (FR) aumentan hasta el 70-80% del ejercicio máximo, predominando 
la FR a mayor intensidad. El Vt es el volumen de aire que circula entre una inspiración y una espiración normal 
sin realizar un esfuerzo adicional con un valor normal de aproximadamente 500 mL o 7 mL/kg de peso corporal, 
y puede aumentar 3 a 5 veces en adultos jóvenes y 2-4 veces en adultos mayores. Asimismo, la FR aumenta de 1 
a 3 veces en la mayoría de los individuos, pero puede aumentar 6 a 7 veces en atletas. (22)

10.14. Reserva ventilatoria (RV)
La reserva ventilatoria (RV) refleja la relación entre la demanda ventilatoria y la capacidad ventilatoria teórica 

o medida de un sujeto (a través de una espirometría o de la ventilación voluntaria máxima (MVV)). 
Si la limitación ventilatoria es la causa o contribuye a la intolerancia al ejercicio, puede verse reflejada en una 

disminución de la reserva ventilatoria (dicho, en otros términos, el organismo apela a la RV). 
La determinación de la reserva ventilatoria corresponde a cuánto se acerca la ventilación máxima por mi-

nuto (demanda ventilatoria) lograda durante el ejercicio (VEmax) a la MVV “máxima ventilación voluntaria” 
(capacidad ventilatoria) o alguna estimación de la MVV (FEV1 × 35-40). La reserva ventilatoria se define como 
el porcentaje de MVV alcanzado en el ejercicio máximo [(VEmax /MVV) × 100], o como la diferencia entre MVV 
y el VE alcanzado en el ejercicio máximo (con amplia variación de sus valores normales).

Aunque los valores pueden variar hasta un 50% en sujetos normales, el límite inferior de una diferencia del 
15% entre la VEmax y MVV parece ser una reserva razonable. El valor depende de la condición física o el enve-
jecimiento. Los pacientes con enfermedades pulmonares característicamente tienen una capacidad ventilatoria 
reducida y una mayor demanda ventilatoria, lo que deriva en una reserva ventilatoria reducida. (17)

El valor normal de la reserva ventilatoria en individuos sanos es de 11 L/min o del 10-40% de la MVV (MVV 
– VEmax >11 litros o VEmax / MVV x 100 < 85%).

Los sujetos muy entrenados pueden alcanzar valores más elevados. Las mujeres suelen tener menor reserva 
ventilatoria por tener menor tamaño corporal (altura) y menos MVV. 

Una baja RV es característica de pacientes con enfermedad pulmonar primaria con limitación en la venti-
lación; por el contrario, se halla elevada en aquellos sujetos con patología cardiovascular u otras enfermedades 
que limitan la performance de ejercicio.

Tiene utilidad diagnóstica para determinar si la disnea de esfuerzo está relacionada con un mecanismo pul-
monar. (23-25)

10.15 Tasa de intercambio respiratorio y cociente respiratorio (RER/RQ)
El índice de intercambio respiratorio (RER: Respiratory Exchange Ratio) es la relación entre la producción 

metabólica de CO2 y la absorción de O2 en estado estable, expresado como un valor promedio de los últimos 10 a 
60 segundos de la prueba dependiendo del protocolo de ejercicio. A medida que el ejercicio avanza a intensidades 
más altas, el VCO2 supera el VO2 aumentando su relación en el esfuerzo, y su valor oscila entre 0,7-0,9 y 1,1. 
Por lo tanto, refleja el intercambio metabólico de gases para un sustrato determinado poniendo de manifiesto el 
nivel de tolerancia y el grado de acidosis láctica durante el esfuerzo intenso.

Esta proporción se determina comparando los gases exhalados con el aire ambiente y se utiliza para estimar 
el cociente respiratorio (RQ: Respiratory quotient), un indicador de qué combustible (carbohidratos, grasas 
o proteínas) se está metabolizando para suministrar energía al cuerpo en reposo. 

Un RER cercano a 0,7 indica que las grasas son la fuente de combustible predominante, un valor > 1,0 es 
indicativo de que los carbohidratos son la fuente predominante, y un valor entre 0,7 y 1,0 sugiere principalmente 
una mezcla de sustratos. El RER puede utilizarse como indicador de agotamiento y que se están alcanzando 
los límites del sistema cardiorrespiratorio. Un RER igual a 1,1 o mayor se utiliza a menudo como criterio de 
valoración secundario de maximalidad de la prueba luego de considerar con mayor poder la meseta del VO2máx.

10.16 EFVL: Bucle ventilatorio intraesfuerzo 
La mayor utilidad del bucle ventilatorio intraesfuerzo (Exercise flow-volume loop) radica en la detección de 

obstrucción de la vía aérea durante el ejercicio. Útil para evaluar hiperinsuflación dinámica que aparece cuando 
el volumen pulmonar, al final de la espiración, es superior a la capacidad residual funcional como consecuencia 
del vaciado insuficiente del pulmón, al iniciarse la inspiración antes de que finalice la espiración precedente 
(atrapamiento aéreo dinámico). 

El flujo espiratorio pico se encuentra cerca de la mitad de la fase espiratoria de la respiración en sujetos 
normales con apariencia de media onda sinusoidal. Si hay enfermedad obstructiva, el patrón de flujo espiratorio 

.

.

.
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muestra un pico temprano y una forma trapezoidal, porque el esfuerzo en la exhalación es sostenido con una ter-
minación abrupta. Esto se evidencia normalmente en pacientes con enfermedad obstructiva y puede normalizarse 
por ejemplo en pacientes asmáticos después de la administración de broncodilatadores inhalatorios (Figura 8).

10.17 Oscilación ventilatoria o EOV: Exercise Oscillatory Ventilation
La oscilación ventilatoria durante el ejercicio se define como una fluctuación cíclica de la ventilación; que 

persiste durante ≥ 60% de la prueba de ejercicio con una amplitud de ≥ 15% del valor promedio en reposo. Se 
recomienda utilizar los valores de VE promediados de 10 segundos para su representación gráfica. Si bien los 
datos de VE se representan gráficamente, la determinación del EOV se debe realizar manualmente.

La presencia de este parámetro refleja una respuesta ventilatoria anormal; su aparición no se considera 
apropiada en ninguna circunstancia. Representa un importante valor pronóstico en pacientes con insuficiencia 
cardíaca tanto con fracción de eyección reducida como preservada, reflejando el estado de gravedad de la enfer-
medad. A continuación, se muestra un gráfico con un patrón ventilatorio normal y el contraste de un patrón 
oscilatorio anormal (Figura 8).

Archivo personal Dr. Diego Iglesias

Fig. 8. Curvas flujo-volumen y flujo tiempo. 

Fig. 8. Patrón ventilatorio normal (A) y patron oscilatorio anormal (B) 
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10.17 Cinética del VO2

La cinética del VO2 se refiere a la cuantificación del tiempo requerido para que se produzca una adaptación 
metabólica de una carga a otra. Puede ser esta desde el reposo hasta una carga submáxima dada o desde una 
carga submáxima hasta la recuperación. (26) Se la reconoce como un punto subrogado de fitness cardiopulmonar 
tanto en enfermedad como en el deporte. Pavia y cols., en un pequeño estudio que comparó pacientes coronarios 
con IC y voluntarios sanos, halló una prolongación significativa de la cinética del VO2 en la recuperación de los 
pacientes con IC avanzada, sin afectación de la recuperación de la FC ni de la ventilación. (27)  

En sobrevivientes de COVID-19 grave, a los 3 a 6 meses, Longobardi y cols., demostraron que la cinética del 
VO2 y la respuesta cronotrópica se hallan alteradas tanto al inicio del ejercicio como en la recuperación de una 
PECP comparados con sujetos control sanos apareados por edad y sexo. Esta es una posible explicación de la 
frecuente y prolongada intolerancia al ejercicio de este tipo de pacientes. (28) 

Es útil destacar también que es un parámetro que puede ser evaluado en etapas submáximas del ejercicio, 
con la ventaja de no depender tanto de la motivación del paciente, y ser menos demandante para los pacientes 
en estadios avanzados de enfermedades cardiopulmonares, además de consumir menos tiempo de estudio y ser 
muy aplicable a pacientes con limitaciones al ejercicio más allá de las cardiopulmonares. A pesar de todo lo ex-
presado no ha logrado ser una variable con valor pronóstico en IC. (29)  Todavía persisten algunas controversias 
metodológicas sobre cuál es el momento óptimo y el intervalo promedio de medición (promedio de 4 ventilaciones 
o intervalo fijo de 20 segundos) en la medición de la cinética de la VO2 respiración por respiración. (30) Escapan 
a estas guías tales discusiones metodológicas, si es recomendable conocer a la hora de realizar PECP cuáles son 
las especificaciones metodológicas de los equipos que utilizamos en cuanto a la medición de la cinética del VO2. 

10.18. Valores normales o predichos en adultos 
A la hora de interpretar los resultados de una PECP, es importante contar con un software que incluya valores 

predichos de normalidad para la población con la que habitualmente trabajamos. Estos predichos provienen de 
ecuaciones donde se tienen en cuenta la edad, el género, el peso, la talla y el nivel de actividad física (sedentarios 
sanos), así como también el modo de ejercicio (el aparato estresor elegido, cinta o bicicleta) y la raza. Muchas 
de las fórmulas disponibles provienen de ecuaciones de regresión de pacientes sanos hospitalarios; otras, de 
personas voluntarias de la comunidad (lo cual también implica un sesgo), pero las ideales son aquellas tomadas 
de poblaciones aleatorizadas. En 2003, la Sociedad Americana del Tórax y el Colegio Americano de Médicos del 
Pecho, publicaron una declaración sobre PECP donde enumeran una lista importante de valores de referencia 
normales, alguna de las cuales incluían sujetos fumadores. (31) Muchas de las propuestas de valores de refe-
rencia normales en esta declaración derivan de ecuaciones surgidas del análisis de pequeños grupos de sujetos. 
El registro multicéntrico FRIEND, que incluyó sujetos de varios estados de los Estados Unidos, vino a resolver 
este problema analizando una base poblacional mucho más amplia, además de percentilar a hombres y mujeres 
por década de vida desde los 20 a los 79 años, estableciendo valores predichos por ecuaciones de regresión. (32) 
Además, compararon los predichos establecidos con otras ecuaciones como la de Wasserman y las europeas, y 
encontraron diferencias (las de Wasserman con predichos incrementados y las europeas con predichos meno-
res). En una revisión sistemática del año 2019, Takken y cols., sugieren medidas para mejorar el poder de las 
ecuaciones, estandarizando metodologías y equipamiento, como una validación prospectiva de las fórmulas. (33)  
También son esperables valores de referencia normales para cada país (extrapolables a países similares), como 
son el ejemplo de Brasil (34) y Dinamarca. (35)
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11. CAPACIDAD FUNCIONAL MEDIDA. NUEVO SIGNO VITAL 

Renzo Soca y Diego IglesiasMTSAC

Numerosas investigaciones han demostrado que la evaluación de la capacidad funcional proporciona impor-
tante información diagnóstica y pronóstica en una amplia variedad de entornos clínicos y de investigación. (1) 
Los niveles bajos de aptitud cardiorrespiratoria se asocian con un alto riesgo de enfermedades cardiovasculares, 
mortalidad por todas las causas y tasas de mortalidad atribuibles a diversos cánceres (especialmente de mama 
y tracto digestivo); en cambio, la adición de la capacidad funcional a los factores de riesgo tradicionales mejora 
significativamente la reclasificación de riesgo de resultados adversos. (2)

VO2 máximo

El concepto de VO2 pico/máximo fue establecido en 1923 por Hill y Lupton; (3) la capacidad funcional (CF) 
refleja la capacidad integrada de transportar oxígeno desde la atmósfera a las mitocondrias para realizar trabajo 
físico, definido por el consumo de oxígeno máximo (VO2máx), que es el producto del gasto cardíaco y la diferencia 
arteriovenosa de oxígeno C(a-v O2) en el agotamiento físico, como se muestra en la siguiente ecuación:

VO2máx= (FC × VS) × Diferencia a-v O2.

Donde: FC es frecuencia cardíaca y VS es volumen sistólico.
Además, la CF –cuando se estima a partir de la tasa de trabajo alcanzada en lugar del VO2 medido directa-

mente– se expresa con frecuencia en equivalentes metabólicos de trabajo (MET): 1 MET representa el gasto 
energético en reposo (3,5 mL O2.kg-1.min-1). (1)

El VO2máx se ve afectado por la edad, el sexo, el estado de acondicionamiento y la presencia de enfermedades 
o medicamentos que influyen en sus componentes. Para una determinada edad, los hombres generalmente pre-
sentan niveles de CF más altos que las mujeres, el VO2máx en los hombres es entre un 10 y 20% mayor que en las 
mujeres, lo que se atribuye en gran medida a valores mayores de: volumen sistólico y gasto cardíaco, niveles de 
hemoglobina y masa de músculo esquelético (esto incluso corregido por superficie corporal). La potencia aeróbica 
normalmente disminuye un promedio del 10% por década en sujetos no atléticos, pero después de los 70 años la 
tasa se acelera a ≥ 20% por década, mediado por una disminución en el volumen sistólico, la frecuencia cardíaca 
máxima, el flujo sanguíneo al músculo esquelético y la función del músculo esquelético. (2-4)

El entrenamiento incrementa el VO2máx entre un 10 y 30%, principalmente aumentando el volumen sistólico 
máximo y la diferencia arteriovenosa C(a-v O2), o ambas. El efecto del entrenamiento físico genera una disminu-
ción en el contenido de oxígeno venoso causado por el aumento de extracción de O2. Generalmente, el incremento 
del volumen sistólico se da a través del incremento en el volumen telediastólico en función de 3 adaptaciones 
clave: un aumento en el volumen sanguíneo total, una mejora en la distensibilidad del ventrículo izquierdo y 
mejoría de la función diastólica. (2) 

También hay cambios significativos en el músculo esquelético que aumenta la extracción de O2. Probable-
mente, el más importante es un aumento en la densidad capilar muscular, lo que aumenta el tiempo medio de 
tránsito para la difusión; además hay aumentos en el tamaño y número de mitocondrias del músculo esquelético 
y las enzimas oxidativas después de entrenar. (5,6) La CF parece responder más a los aumentos de intensidad 
que a los aumentos en la duración o frecuencia de la sesión; cuanto mayor sea la capacidad funcional inicial, más 
vigorosa será la intensidad necesaria para producir un efecto clínicamente significativo. 

La aptitud cardiorrespiratoria (ACR) se puede medir directamente y expresarse como VO2máx, o estimarse de 
forma indirecta (sin análisis de consumo de O2) en una cinta rodante a partir de la velocidad, grado y duración 
alcanzados o, en el cicloergómetro, a partir de la tasa de trabajo máxima alcanzada (vatios). (2)

Otro factor limitante para estimar el VO2máx a partir de protocolos en cinta rodante es la práctica común de 
permitir que los pacientes se sujeten a los pasamanos mientras caminan o corren; esta práctica permite a los 
sujetos ampliar el tiempo en la cinta y potencialmente lograr un mayor trabajo, pero con un mayor error de 
predicción; puede ser aceptable apoyar las manos en los pasamanos sin agarrarse. (2,7)

Adultos asintomáticos
Las directrices convencionales desaconsejan el uso rutinario de pruebas de ejercicio para la evaluación de riesgo 

en sujetos asintomáticos con una probabilidad pretest baja (10%) de enfermedad arterial coronaria significativa, 
asociado a una mayor cantidad de “falsos positivos”. (8)  Contrariamente, se ha demostrado que las pruebas de 
esfuerzo tienen valor predictivo en población de riesgo intermedio. (9)

Además, la CF deteriorada es un predictor más fuerte del riesgo de sufrir eventos cardiovasculares adversos, 
en mayor medida que la presencia de factores de riesgo tradicionales como hipertensión, tabaquismo, obesidad, 
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dislipidemia y diabetes mellitus; (1,2) cada 1 MET de incremento en la CF se asoció con una considerable (10-25%) 
mejora en la supervivencia. (2) Nes y cols. encontraron que la ACR en hombres sanos (n = 18.348) y mujeres (n 
= 18.764) < 60 años al inicio del estudio fue inversamente asociada con la mortalidad por enfermedad cardiovas-
cular (ECV). El seguimiento medio fue de 24 años: los hombres < 60 años al inicio y con ACR inferior al 85% del 
valor esperado para la edad tenían un riesgo aproximadamente 2 veces mayor de morir por ECV comparados con 
aquellos por encima del valor previsto para la edad. La reducción del riesgo por cada incremento de 1 MET en la 
ACR fue del 17% para las ECV mortales y del 10% para las ECV no mortales en hombres, y del 5% para las ECV 
mortales y del 23% para las ECV no mortales en mujeres. (10)   Varios estudios han informado que añadir ACR 
a uno o varios factores de riesgo establecidos para ECV mejora sustancialmente la precisión de la predicción de 
riesgos para la morbilidad o mortalidad por ECV. Los sujetos con mayor riesgo en puntaje (score) Framingham 
o puntaje (score) europeo y VO2pico bajo representan el grupo de mayor riesgo. (2)

Asociación entre aptitud cardiorrespiratoria y resultados de salud
Las personas con mejor CF suelen tener mejores perfiles de riesgo cardiovascular protectores, menor riesgo 

de eventos trombóticos y mejores índices de función endotelial, menor adiposidad visceral, una mejor sensibili-
dad a la insulina, niveles más bajos de inflamación, perfiles de lípidos y niveles sanguíneos más bajos de presión 
arterial. (11)

En individuos adultos con un nivel de ACR < 5 MET se asocia con alto riesgo de mortalidad, mientras que 
muchos estudios epidemiológicos han observado que los niveles de ACR > 8 a 10 MET se asocian con una mayor 
supervivencia. (11) 

Los niveles más altos de ACR se asocian con un menor riesgo de desarrollar ciertos cánceres, incluidos el de 
pulmón, mama y del sistema gastrointestinal. Un metanálisis informó un 20% y 45% menor riesgo de mortalidad 
por cáncer por todas las causas en pacientes en aptitud física moderada y en forma, respectivamente, que en el 
grupo de baja aptitud física independientemente de la adiposidad. (12)

En el estudio de Imboden y cols., el fitness cardiorrespiratorio medido en forma directa a través de la PECP 
demostró tener valor pronóstico para mortalidad total, mortalidad cardiovascular y mortalidad por cáncer en 
una población adulta de hombres y mujeres en la cuarta década de la vida seguidos durante 24,2 ± 11,7 años. Por 
cada incremento de 1 MET medido se observó una reducción de la mortalidad total, mortalidad cardiovascular 
y mortalidad por cáncer de 11,6%, 16,1% y 14%, respectivamente. (13) 

Resumen
En resumen, la medición de la capacidad funcional proporciona una herramienta valiosa para el diagnóstico, 

el tratamiento y la evaluación pronóstica en una amplia variedad de entornos clínicos.
La PECP, especialmente el VO2pico, representa el procedimiento de referencia (“estándar de oro”) para evaluar 

la capacidad de ejercicio. La capacidad funcional es un predictor de mortalidad tan fuerte como los factores de 
riesgo tradicionales. Pequeños incrementos de la ACR (p. ej., 1-2 MET) se asocian con tasas de eventos cardio-
vasculares (10 a 30%) considerablemente más bajos. Los esfuerzos para mejorar la ACR deberían convertirse en 
un estándar para que este propuesto nuevo signo vital alcance su efecto protector. 
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12. EVALUACIÓN DE LA DISNEA DE ORIGEN NO CONOCIDO

Santiago Arce, Juan Manuel López Agusti, Marcelo Moreno

Reseña de la patología
La disnea es un síntoma que puede corresponder a varias patologías, afecta la calidad de vida de los pacientes y 

muchas veces produce una limitación funcional progresiva y discapacidad. (1) Según la American Thoracic Society, 
se define como “una experiencia subjetiva de malestar respiratorio que consiste en sensaciones cualitativamente 
distintas que varían en intensidad”. (2) Hablamos de disnea crónica cuando el tiempo de evolución es mayor de 
4 a 8 semanas y de disnea desproporcionada para aquellas situaciones en las que las anomalías de los exámenes 
practicados no pueden explicar la intensidad ni el grado de disnea referido por el paciente. (3) 

 Respecto de la disnea de origen no conocido (DONC), si bien no hay una definición exacta podemos conside-
rarla cuando un paciente reúne 3 condiciones: en primer lugar, si la duración es mayor de 3 meses; en segundo 
lugar, cuando su gravedad es significativa (según el Cuestionario del Consejo de Investigación Médica [MRC] -3) 
y, por último, si los síntomas permanecen sin explicación luego de un examen clínico significativo y de pruebas 
de función cardiopulmonares básicas. (1) Tales casos de DONC constituyen alrededor del 15% de los pacientes 
que presentan disnea crónica. (4,5)

  En cuanto a su etiología, dos estudios de Pratter y cols. investigaron la disnea crónica en la práctica clínica; 
los resultados demostraron que la mitad de los pacientes tenían el diagnóstico definido luego de una historia 
clínica, un examen físico, la radiografía de tórax y la espirometría, siendo los trastornos respiratorios y cardíacos 
las causas más frecuentes. (6-8) 

 Lograr identificar la etiología y posteriormente iniciar un tratamiento oportuno es de suma importancia 
teniendo en cuenta que la disnea es mejor predictora de mortalidad que la angina en pacientes derivados para 
prueba de esfuerzo cardíaco (5) y que se asoció con un mayor riesgo de mortalidad en comparación con los indivi-
duos asintomáticos de la población general. (6).  En este escenario, se ha demostrado que las pruebas fisiológicas 
en reposo predicen mal la disnea de esfuerzo y la intolerancia al ejercicio; por lo tanto, se requieren pruebas de 
ejercicio para descubrir las posibles causas, como la PECP. (1) Esta prueba funcional en ejercicio se ha convertido 
en el procedimiento de referencia (patrón oro) para el estudio de la DONC; en él se analiza la evolución integrada 
de variables cardiorrespiratorias, metabólicas, hemodinámicas, musculares y sensoriales, lo que favorece una 
adecuada evaluación. Los resultados pueden permitir una aproximación a los diferentes diagnósticos probables 
de la disnea. (3)

Utilidad diagnóstica de la PECP
 En el diagnóstico de la DONC, los exámenes rutinarios básicos realizados en reposo tienen baja sensibilidad 

para determinar sus posibles causas. En estos casos, la PECP al analizar en forma integrada las variables car-
diorrespiratorias, metabólicas, hemodinámicas y musculares permite una aproximación y una interpretación 
más específica. (9,10)

 Este examen integrador de la respuesta al estrés permite identificar:
a) Anomalías fisiológicas específicas de los sistemas integrados cardiopulmonar, neuromuscular y sensorial, que 

contribuyen a la dificultad respiratoria persistente percibida.
b) Objetivar la capacidad aeróbica y la tolerancia al ejercicio.
c) Revelar patrones de disfunción fisiológica.
d) Guiar investigaciones adicionales.
e) Garantizar que no haya una enfermedad cardiopulmonar significativa u otra enfermedad subyacente presente 

en ese momento. Por lo tanto, la PECP puede guiar la investigación y evitar pruebas y costos innecesarios 
(Tabla 1). (11) 
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Tabla 1. Diferentes patrones de anormalidad, variables alteradas en la PECP y potenciales diagnósticos diferenciales

Mecanismo patológico Hallazgos Diagnósticos diferenciales

Insuficiencia cardíaca crónica

Enfermedad vascular pulmonar

Cardiopatía isquémica

Enfermedad valvular

Estilo de vida sedentario grave

Disfunción de los músculos periféricos Tras-

torno endocrino/metabólico

Anemia

EPOC

Enfermedad pulmonar intersticial

Otros trastornos obstructivos persistentes 

del flujo aéreo: asma con remodelación de 

las vías respiratorias, fibrosis quística, bron-

quiectasias Enfermedad de la pared torácica

Disfunción de los músculos respiratorios

Insuficiencia cardíaca crónica

Enfermedad vascular pulmonar

Trastornos del desequilibrio V/Q pulmonar: 

EPOC, enfermedad pulmonar intersticial

↓ VO2pico

↓ Umbral de lactato

↓	 ∆VO2	/∆WR

↓	 ∆FC/∆VO2

↓ VO2/FC

Curva plana o descendente VO2 /FC

↓ VO2pico

↑ VO2pico/MVV

↑ pico Vt/CI 

↑ pico EILV/CPT 

↓ VO2pico

↑ VE /VCO2

Disminución significativa de SatO2

Preservación de VO2pico (% predicho)

↓ pico WR 

↑ VO2 y de la VE para un WR dado y

↑ síntomas para un WR en particular

Patrón de respiración irregular

Grandes fluctuaciones en VE/ VCO2

↑ pendiente VE/VCO2

↑ RER (normalmente en reposo)

Desequilibrio entre suministro/uso de O2

Compromiso de la mecánica ventilatoria

Intercambio gaseoso comprometido/cam-

bio en el control ventilatorio

Obesidad

VO
2
pico: consumo de oxígeno pico en el ejercicio; VO

2
: consumo de oxígeno; WR: carga de trabajo; MVV: Máxima ventilación voluntaria; CI: capacidad inspi-

ratoria; CPT: capacidad pulmonar total; EILV: volumen pulmonar al final de la inspiración; F: frecuencia respiratoria; VCO
2
: producción de dióxido de carbono; 

V/Q: ventilación/perfusión; VE: ventilación minuto y RER: relación de intercambio respiratorio. Adaptado de referencia 14.

CONCLUSIÓN 

La disnea es un síntoma que puede corresponder a múltiples etiologías; a veces su diagnóstico es muy claro 
(anemia, insuficiencia cardíaca, EPOC, etc.); en otras ocasiones responde a manifestaciones poco comunes de 
enfermedades frecuentes, o un origen multifactorial. Los estudios en reposo tienen baja sensibilidad, por lo que 
la PECP toma relevancia para su estudio, al indicar patrones sindrómicos según las variables alteradas. 
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13. LOS 9 PANELES DE WASSERMAN. PATRONES DE RESPUESTA AL EJERCICIO SEGÚN PATOLOGÍAS

Renzo Soca y Diego IglesiasMTSAC

La PECP brinda parámetros que podemos clasificar como variables directas e indirectas (derivados de diversos 
cálculos entre variables directas). Se pueden expresar en términos absolutos o con respecto al valor estimado o 
predicho para el paciente (en relación con el sexo, edad, peso y talla), analizados en condiciones de reposo, a nivel 
de umbrales y esfuerzo máximo. El sistema de gráficos más utilizados son los 9 paneles de Wasserman, que se 
numeran de arriba hacia abajo y de izquierda a derecha; muestran información de la respuesta cardiovascular, 
parámetros respiratorios y del metabolismo energético. (1,2)

Las variables clave y sus interrelaciones se resumen sistemáticamente en la distribución de los 9 paneles de 
Wasserman. (1-3).

Panel 1: VE y carga contra el tiempo
Eje Y: tiempo (minutos y segundos).
Eje X (izquierda): VE (ventilación en L/min).
La MVV (ventilación voluntaria máxima) se calcula indirectamente como volumen espiratorio forzado en 

1 segundo (FEV1) × 40 o puede determinarse por medición directa de MVV (opción preferida en enfermedad 
pulmonar restrictiva).

Panel 2: FC y pulso O2 contra el tiempo
Eje Y: tiempo (minutos y segundos).
Eje X (izquierda): FC (frecuencia cardíaca/min).
Eje X (derecha): VO2/FC en mL/latido.
El pulso de O2 (VO2/FC) indica la cantidad de O2 extraído por los tejidos por latido del corazón. Esto pro-

porciona información sobre el volumen sistólico y el gasto cardíaco durante el ejercicio. La FC es el factor que 
normalmente limita la capacidad de ejercicio en sujetos sanos.

Panel 3: VO2, VCO2 y carga contra el tiempo
Eje Y: tiempo (minutos y segundos).
Eje X (izquierda): VO2 (consumo de O2 en L/min).
Eje X (derecha): VCO2 (expulsión de CO2 en L/min).
El VO2 máximo indica la capacidad máxima de ejercicio y el consumo de O2 al final de una prueba de ejercicio 

incremental; la validez depende del esfuerzo del paciente. Es un indicador de supervivencia a largo plazo. In-
crementar ΔVO2/ΔWR proporciona información sobre el aporte del metabolismo aeróbico al ejercicio (capacidad 
aeróbica).

Panel 4: VE contra VCO2
Eje Y: VCO2 (expulsión de CO2 en L/min).
Eje X (izquierda): VE (ventilación en L/min).
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La pendiente VE/VCO2 es una medida de eficiencia ventilatoria (intercambio de gases) en el ejercicio submáxi-
mo. La misma información se puede encontrar en el panel 6 (Equivalente CO2 o VE/VCO2) en una presentación 
no lineal, pero los valores no son idénticos. 

Panel 5: FC y VCO2 contra VO2
Eje Y: VO2 (consumo de O2 en L/min).
Eje X (izquierda): FC (frecuencia cardíaca/min).
Eje X (derecha): VCO2 (expulsión de CO2 en L/min).
Primera referencia para determinar el umbral anaeróbico (UA o VT1-para algunos autores VT2-), el cual 

corresponde al punto de la curva en el que, debido a la hiperventilación relacionada con el CO2, el VCO2 comienza 
a aumentar continuamente de manera más pronunciada que el VO2 (método V-slope). Este método responde 
menos a las irregularidades respiratorias que la PETO2 y VE/VO2.

Panel 6: EqO2 y EqCO2 contra el tiempo
Eje Y: tiempo (minutos y segundos).
Eje X (izquierda): VE/VO2 (equivalente ventilatorio del VO2).

Fig. 1. Las nueve gráficas de Wasserman. Las gráficas que harán referencia a los parámetros cardiovasculares y capacidad funcional (rojo) 
serán las 2, 3, 4 y 5; los aspectos ventilatorios (azules) serán las 1, 4 y 7; información sobre intercambio de gases (verde) serán las 4, 6 y 
9; y la del proceso metabólico energético será la 8. 
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Eje X (derecha): VE/VCO2 (equivalente ventilatorio del VCO2).
Los equivalentes ventilatorios EqO2 y EqCO2 indican cuántos litros se deben ventilar para absorber 1 L de O2 

o exhalar 1 L de CO2 (eficiencia de intercambio de gases). Cuanto más bajos sean los valores, más eficaz será el 
intercambio gaseoso o trabajo de la respiración. Permiten determinar el umbral anaeróbico, el cual corresponde 
al punto más bajo o nadir de EqO2 directamente antes de que EqO2 aumente continuamente, considerando que 
el EqCO2 no aumente simultáneamente.

Panel 7: Vt contra VE
Eje Y: VE (ventilación en L/min).
Eje X (izquierda): Vt (volumen tidal en L).
Eje X (derecha): FR (frecuencia respiratoria/min).
 La frecuencia respiratoria (FR) se presenta indirectamente en forma de isopletas: isopleta superior (20 

respiraciones/min) e isopleta inferior (50 respiraciones/min). Fisiológicamente, la VE aumenta hasta que la Vt 
se utiliza por completo (≈60% de la CV); a partir de entonces, la VE aumenta con un aumento de la frecuencia 
respiratoria (FR).

Panel 8: RER y RR contra el tiempo
Eje Y: tiempo (minutos y segundos).
Eje X (izquierda): RER (cociente respiratorio).
Eje X (derecha): RR (reserva respiratoria en %).
 El RER (índice de intercambio respiratorio) describe la relación entre la producción de CO2 y la absorción de 

O2 (VCO2/VO2) en función del tiempo y refleja el esfuerzo del paciente (RER al menos ≥1). El RER depende de 
la tasa de aumento del lactato durante el ejercicio progresivo. La reserva respiratoria (RR) indica el porcentaje 
real de la capacidad ventilatoria máxima (MVV-VE). La validez depende de una espirometría adecuada.

Panel 9: PETO2 y PaO2, así como PETCO2 y PaCO2 contra el tiempo
Eje Y: tiempo (minutos y segundos).
Eje X (izquierda): PETO2 (presión del O2 medido al final de la espiración en mm Hg).
Eje X (derecha): PETCO2 (presión del CO2 medido al final de la espiración en mm Hg).
 Medida indirecta del intercambio gaseoso pulmonar y relación V/Q. Cuanto más pronunciada es la venti-

lación, menor es la PETCO2 y mayor la PETO2, y viceversa en los pulmones normales. Permite determinar el 
umbral anaeróbico, el cual corresponde al punto más bajo o nadir de PETO2 directamente antes de que PETO2 
aumente continuamente, considerando que la PETCO2 permanezca constante. (Nota: PETCO2 ≠ PaCO2. En 
reposo PETCO2 < PaCO2 aprox. 2 mm Hg, mientras que PETCO2 > PaCO2 durante el ejercicio aprox. 4 mm Hg).

 Ha resultado útil analizar la pantalla de 9 paneles en un orden sistemático durante todo el período de prueba 
(reposo, ejercicio y recuperación). La información sobre la respuesta cardiovascular y el transporte de oxígeno 
se refleja en los paneles 3→2→5; la información sobre el intercambio de gases pulmonares y la relación V/Q se 
puede encontrar en los paneles 6→4→9; una posible limitación de la capacidad ventilatoria se muestra en los 
paneles 1→8→7. (3)

 El mayor potencial de diagnóstico e impacto en el proceso de la toma de decisiones clínicas no reside en la 
utilidad de ninguna medición individual, sino más bien en el uso integrado de los datos considerando las siguien-
tes recomendaciones: (4)
• Determinar los motivos para PECP.
• Revisar la información clínica y de laboratorio pertinente (estado clínico).
• Anotar la calidad general de la prueba, la evaluación del esfuerzo del sujeto y los motivos para terminar el 

ejercicio.
• Identificar variables clave: inicialmente VO2 basal y máximo (presencia o ausencia de meseta), luego FC basal 

y máxima, RER (basal, máximo y a los 2 minutos de recuperación), VE, SaO2 y otras mediciones posteriores.
• Utilizar la presentación tabular y gráfica de los datos.
• Prestar atención a los fenómenos de tendencia.
• Comparar las respuestas del ejercicio con los valores de referencia apropiados.
• Evaluar la limitación del ejercicio: fisiológica versus no fisiológica.
• Establecer patrones de respuestas al ejercicio.
• Considerar qué condiciones o entidades clínicas pueden estar asociadas con estos patrones.
• Correlacionar los resultados de PECP con el estado clínico.
• Generar informe de PECP.

 El objetivo principal de la interpretación es determinar si existe deterioro de la capacidad de ejercicio, en 
qué medida y qué causa(s) de origen cardiovascular, vascular pulmonar o pulmonar pueden ser primarias. (3) Al 
término del procedimiento, determinar si la prueba es valorable o no, modalidad de ejercicio, protocolo, si se ha 
logrado un esfuerzo máximo o si ha habido interferencias (fugas, toser o hablar). (1)
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La interpretación se facilita si tanto los datos tabulares como los gráficos reflejan datos promediados (30 a 
60 segundos) en lugar de datos respiración por respiración para minimizar el “ruido”. Los parámetros por con-
siderar en una evaluación son: (1,4,5)  

Capacidad funcional: es el “patrón de oro de la PECP”, tiene valor diagnóstico y pronóstico en varias cardio-
patías. Considerar las siguientes variables:
• Tiempo de esfuerzo.
• Carga alcanzada (watts o pendiente/velocidad).
• VO2 pico o máximo (en mL/kg/min y % del VO2 predicho).
• VCO2 máximo (mL/kg/min).
• Determinación de los umbrales.
• VO2 a nivel del primer umbral (en mL/kg/min, % del VO2 predicho y % del VO2 pico).
• Valoración cardiológica: permite la valoración del aumento del gasto cardíaco, interpretando la respuesta de 

la FC y de forma indirecta el volumen sistólico a través del pulso de O2.
• Motivo de finalización.
• ECG basal.
• FC basal y máxima, % con respecto a la predicha, recuperación de la FC al primer minuto.
• PA basal y máxima.
• Cambio del segmento ST: positiva o negativa para isquemia.
• Clínicamente: angina, disnea, bajo gasto u otro síntoma significativo.
• Arritmias.
• Pulso de O2 (valor absoluto y % del predicho), describir la morfología de la curva, su trayectoria (incremento 

progresivo, aplanamiento precoz y descenso).
• VO2/trabajo: valor y describir la morfología de la curva (incremento progresivo, aplanamiento precoz y descenso).
• Doble producto máximo.
• FC/trabajo.
• Valoración respiratoria: primero valoramos la espirometría y después el aumento de la ventilación (volumen 

corriente y frecuencia respiratoria), limitaciones de la ventilación con la BR (reserva respiratoria), eficiencia 
respiratoria con los equivalentes de CO2 y O2, posible hiperinsuflación dinámica patológica con las curvas 
flujo/corriente:

• Saturación O2: basal y máximo esfuerzo y registrar la presencia de desaturación.
• Motivo de finalización.
• Ventilación basal y máxima, ventilación corriente y frecuencia respiratoria. Análisis de la curva de las gráficas 

1 y 7.
• Variables de eficiencia respiratoria. Equivalente de CO2 a nivel umbral. Equivalente de O2 a máximo esfuerzo.
• Curvas flujo/corriente. Volumen tidal/Capacidad inspiratoria basal y final. Capacidad inspiratoria basal y 

final. EELV (volumen pulmonar al final de la espiración) basal y final.
• Variables de la relación ventilación/perfusión: pendiente o slope VE/VCO2.
• PETCO2 (basal, a nivel del umbral VT1 y máximo)
• PETO2 (basal y máximo)

Una nueva disposición bidimensional de los clásicos paneles se halla disponible, pero todavía nos es de uso 
frecuente. (15) 

Patrones de respuesta al ejercicio según patologías
Existen varias posibilidades en función de la gravedad y el curso evolutivo de la enfermedad, pero de manera 

general podemos observar los siguientes patrones: (1,4-16)
 
Los ejemplos que mostramos a continuación son pacientes o deportistas tomados de la practica cotideana de 

los autores del capítulo. 
 

Atleta
Pruebas máximas, con RER pico > 1,1.
Carga de trabajo muy elevada.
VO2pico aumentado (por encima del 125% del predicho, puede alcanzar morfología de VO2máx).
VO2 en UA aumentado (elevada capacidad aeróbica y anaeróbica).
Recuperación rápida del VO2 y de la FC.
Pulso de O2 elevado (reflejo del gran volumen latido).
Parámetros de eficiencia ventilatoria normales; sin embargo, la ventilación máxima alcanzada es muy elevada 

y puede incluso apelar a la reserva respiratoria (suele aproximarse a cero).
La pendiente VE/VCO2 es menor con respecto a personas sedentarias sanas.
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Insuficiencia cardíaca
Baja carga de trabajo.
VO2pico disminuido (por debajo del predicho).
VO2 en UA disminuido (inicio temprano de la acidosis metabólica).
Pulso de O2 disminuido y morfología aplanada. En caso de tratamiento con betabloqueantes, el pulso de O2 

estará más elevado.
Deuda de O2 anormalmente incrementada con prolongación del VO2 Recovery Delay (VO2 RD).
OUES disminuido (por debajo del predicho).
Ineficiencia ventilatoria, con elevación de la pendiente VE/VCO2 (predictor de mortalidad) y descenso del 

PETCO2 basal. Los equivalentes estarán más elevados cuanto peor sea la condición clínica del paciente, o si 
coexistiera hipertensión pulmonar. 

EM/Vc (Vd/Vt) incrementada, indica insuficiencia cardíaca no controlada (al aumentar el Vd por edema 
intersticial al esfuerzo).

Reserva respiratoria normal o alta.
Oscilaciones ventilatorias.
No suele producirse desaturación con el ejercicio. 

Fig. 2. y Tabla 1. Varón de 68 años, ex-tabaquista, corredor (runner) aficionado. Prueba en banda sin fin. Panel 3 se observa VO
2máx

. Nota: 
apela a ambas reservas, la ventilatoria y la de fc.
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Hipertensión pulmonar
Muy baja carga de trabajo.
VO2pico y VO2 en UA muy disminuidos.
Pulso de O2 disminuido y morfología muy aplanada.
OUES muy disminuido (por debajo del predicho).
Grave ineficiencia ventilatoria. Los equivalentes están muy elevados desde el inicio y su comportamiento es 

ascendente desde etapas tempranas. La PETO2 también estará elevada, con comportamiento ascendente, mien-
tras que la PETCO2 estará muy disminuida y con un comportamiento descendente.

Pendiente VE/VCO2 muy elevada.
Ventilación muy incrementada.
EM/Vc (Vd/Vt) incrementada, indica aumento del espacio muerto por disminución de unidades alveolares 

durante el esfuerzo (alteración de la perfusión).
Desaturación con el esfuerzo.
Hipoxemia arterial con reducción de la PaO2 y ensanchamiento anormal de la C(A-a)O2 (diferencia de presión 

alvéolo-capilar de oxígeno).
Presencia de shunt derecha-izquierda: es posible la apertura de un foramen oval permeable durante el ejer-

cicio (aproximadamente ocurre en el 20% de los pacientes), que se caracteriza por elevación brusca y mantenida 
de los equivalentes y PETO2, junto con un descenso brusco y mantenido de la PETCO2, aumento brusco de la 
ventilación y del RER, con descenso brusco de la reserva respiratoria.

Fig. 3. y Tabla 2. Mujer de 22 años, con miocardiopatía dilatada no isquémica, insuficiencia cardíaca (FEVI 29%), portadora de desfibri-
lador automático implantable (DAI) por prevención primaria; antecedente familiar: hermano con muerte súbita a los 11 años. Prueba 
en banda sin fin, presenta oscilaciones ventilatorias. Esfuerzo máximo (RER al 2o minuto de recuperación 1.12), VO

2
 pico por debajo del 

predicho, no presenta deuda de O
2
, pendiente VE/VCO

2
 incrementada (clase ventilatoria III), OUES disminuido y respuesta presora plana.
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Cardiopatía isquémica
Angina durante el ejercicio.
Cambios dinámicos del segmento ST.
VO2pico disminuido con un VO2 en UA normal (salvo que la isquemia surja a muy baja carga).
Descenso en la relación Δ VO2/Δ WR.
Criterio de Belardinelli: A) “Signo de doble pendiente”: un punto de inflexión de la pendiente del Δ VO2/ WR. 

B) Similitud en el tiempo desde el punto de inflexión hasta el ejercicio máximo entre la pendiente del Δ VO2/ WR 
y el punto de inflexión de la pendiente del pulso de O2.

Pulso de O2 con ascenso temprano seguido de una meseta mantenida, o incluso con descenso del pulso O2 
(claudicación del ventrículo izquierdo secundario a la isquemia).

Deuda de O2 anormalmente incrementada.
Reserva respiratoria normal o alta.
Parámetros de ventilación-perfusión normales.

Fig. 4 y Tabla 3. Mujer de 48 años, con hipertensión pulmonar; antecedente: comunicación interauricular (CIA) y persistencia del conducto 
arterioso (PCA). Prueba en banda sin fin, protocolo Bruce modificado y esfuerzo submáximo (RER 0,76). Panel 2: pulso O

2
 disminuido 

(morfología descendente). Panel 3: deuda de O
2
. Panel 4: pendiente VE/VCO

2
 incrementada. Panel 9: observar la cinética descendente de la 

curva PETCO
2
. VO

2
 pico 8,7 mlL/kg/min severamente disminuido (32% del predicho), UA disminuido al 31% del VO

2máx
 predicho, pendiente 

VE/VCO
2
 incrementada (clase ventilatoria IV), OUES disminuido, EM/Vc (Vd/Vt) espirado 34% al final del esfuerzo, lenta recuperación de 

la FC al primer minuto, respuesta presora hipotensiva y desaturación significativa.
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Fig. 5 y Tabla 4. Varón de 59 años, en posoperatorio de revascularización miocárdica, miocardiopatía dilatada isquémica (FEVI 34%). 
Panel 2: pulso de O

2
 con ascenso temprano seguido de una meseta mantenida. VO

2pico
 18,8 mL/kg/min ligeramente disminuido (63% del 

predicho), VT1 conservado al 52% del VO
2máx

 predicho, pendiente VE/VCO
2
 conservada (clase ventilatoria I), eficiencia ventilatoria normal, 

respuesta presora adecuada, presentó angina 7/10 y disnea, positivo para isquemia por infradesnivel del segmento ST. Prueba en banda 
sin fin, protocolo Bruce y esfuerzo submáximo. 

Patología pulmonar
Espirometría basal alterada.
VO2pico disminuido con posibilidad de un VO2 en el UA también disminuido (es posible no alcanzar el UA).
Pulso de O2 normal.
OUES normal.
Reserva respiratoria disminuida o muy disminuida (<15% habitualmente).
Equivalentes respiratorios incrementados.
Posibilidad de desaturación con el esfuerzo.
Posibilidad de EM/Vc (Vd/Vt) incrementada.
EPOC: los pacientes con EPOC moderado a grave generalmente experimentarán intolerancia al ejercicio. El 

patrón respiratorio con incremento en la frecuencia respiratoria, aumento en EELV (volumen pulmonar al final 
de la espiración) debido a hiperinflación dinámica y la consiguiente reducción de la capacidad inspiratoria. Puede 
haber una disminución del pulso de O2 como consecuencia hemodinámica de la hiperinflación dinámica. Nivel 
reducido de ventilación alveolar debido a una respuesta ventilatoria embotada a la acidosis metabólica, mani-
festado por ningún cambio o aumento en la PaCO2; en EPOC avanzado probabilidad de desarrollar hipercapnia 
durante el ejercicio. La P(A-a)O2 (diferencia de presión alvéolo-arterial de oxígeno) suele aumentar de forma 
anormal, especialmente cuando la PaO2 disminuye. La desaturación del ejercicio ocurre más frecuentemente en 
pacientes con enfisema.

EPID (enfermedad pulmonar intersticial difusa): debido a las limitaciones mecánicas en la expansión del 
volumen corriente se requiere un patrón de respiración anormal, que consiste en un aumento de la frecuencia 
respiratoria, una reducción del Vt y un cambio mínimo en EELV; en casos graves, la VE aumenta principalmente 
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debido únicamente al incremento en la frecuencia respiratoria. PaO2 en reposo normal o reducida; durante el 
ejercicio, en la mayoría de los pacientes con EPID significativa, se observa una desaturación arterial importante 
y aumento anormal en P(A-a)O2. La desaturación arterial está correlacionada con las mediciones de la capacidad 
de difusión del monóxido de carbono (DLCO) en reposo; los pacientes con DLCO menor del 70% tienen más pro-
babilidades de desaturar. Puede existir pulso de O2 disminuido como reflejo de la disfunción ventricular derecha.

Caso pulmonar: Mujer de 65 años, obesa, con EPOC y resección pulmonar parcial por cáncer de pulmón. 
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Obesidad
Incremento de su tasa metabólica, tanto del VO2 como del VCO2. El VO2 en reposo suele estar aumentado.
Carga de trabajo disminuida, habitualmente pruebas submáximas.
VO2pico puede estar reducido cuando se expresa por kg de peso real.
VO2pico y pulso de O2 suelen estar en límites normales, ajustados para su peso ideal.
VO2 en UA normal (> 40% del predicho) aunque en sus límites bajos.
Deuda de O2 anormalmente elevada durante la recuperación.
OUES normal.
Parámetros de eficiencia ventilatoria normal o levemente alterados.
Espirometría basal normal o patrón restrictivo.
VE/MVV es usualmente normal, pero puede estar incrementada en mayores grados de obesidad.
Durante el esfuerzo presentan altas demandas ventilatorias, siendo factible presentar una reserva respiratoria 

baja al final del ejercicio.
PaO2 y P(A-a)O2 anormal en reposo, resultante de la disminución de la distensibilidad de la pared torácica 

y pulmonar; estas anormalidades pueden mejorar a medida que el Vc aumenta con el ejercicio y la relación V/Q 
mejora.

Tabla 1. Espirometría y DLCO. Tabla 2 en los parámetros respiratorios, se observa que apela a la reserva ventilatoria y el Vc no llega a 
triplicar el valor basal. En la Figura 1 panel 1 se observa el pico ventilatorio rozando la MVV y la anormal trayectoria del pulso de oxígeno 
por la taquicardia inicial rápida. 
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Miocardiopatía hipertrófica
Los hallazgos estarán condicionados a la presencia o no de obstrucción del tracto de salida del ventrículo 

izquierdo (basal o dinámica).
VO2pico disminuido.
Descenso del pulso de O2 (disminución del volumen latido debido a la obstrucción).
Pendiente VE/VCO2 elevada.
Descenso del PETCO2 con el ejercicio.

Fig. 8 y Tabla 6. Mujer de 65 años, sin antecedente tabáquico, obesidad mórbida (IMC 44,4). Prueba en banda sin fin. Panel 3: se observa 
deuda de O

2
. Parámetros de eficiencia ventilatoria levemente alterados, altas demandas ventilatorias y reserva respiratoria disminuida.
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Fig. 9 y Tabla 7. Mujer de 38 años, con miocardiopatía hipertrófica no obstructiva (FEVI 73%, gradiente Valsalva 43 mm Hg). Prueba en 
banda sin fin esfuerzo máximo (RER 1.14). VO

2pico
 22.5 mL/kg/min ligeramente disminuido (67% del predicho), UA conservado al 51% del 

VO
2máx

 predicho, pendiente VE/VCO
2 
30,5 levemente incrementada (clase ventilatoria II) y respuesta presora plana.

Miopatía mitocondrial
VO2pico y VO2 en VT1 muy disminuidos.
Descenso en la relación Δ VO2/Δ WR.
Rápido crecimiento del RER (acidosis precoz).
Pulso de O2 morfología meseta o incluso descendente.
Pendiente VE/VCO2 elevada.
Descenso del PETCO2 con el ejercicio.

Hay tres principales categorías de limitación del ejercicio y reducción del VO2máx: a) limitación cardiovascular, in-
cluye alteraciones funcionales del corazón y/o de la circulación pulmonar y sistémica, y/o la sangre (p. ej., anemia, 
carboxihemoglobina), b) limitación respiratoria, incluye ventilación (mecánica) y factores de intercambio de gases 
y c) limitación periférica, incluye un amplio espectro de limitaciones neuromusculares, microvasculares y metabó-
licas que podrían afectar la conductancia tisular de O2, la utilización del O2 y los mecanismos de contracción. (4) 
 A continuación, presentamos la Tabla 8 como resumen simplificado con los patrones básicos de respuesta al 
ejercicio cardiopulmonar; sin embargo, conviene considerar la amplia gama de respuestas que se pueden obser-
var dentro de un espectro (de leve a grave) de pacientes con enfermedades pulmonares, cardíacas, metabólicas 
(musculares) o en pacientes con enfermedades combinadas (etiología multifactorial de intolerancia al ejercicio). 
Usualmente predominan una o más variables, lo que permite priorizar los factores contribuyentes; una inter-
pretación precisa requiere la apreciación de tal superposición y variabilidad. (4)

Los enfoques que enfatizan un mecanismo primario de limitación del ejercicio pueden ser útiles, pero general-
mente son inadecuados, ya que la limitación del ejercicio es multifactorial. Se recomienda un enfoque integrador. 
Se debe considerar que puede producirse un error de interpretación si esa medición en un punto de ramificación 
clave es incorrecta. Evitar la dependencia excesiva de una sola variable. Los algoritmos también suelen ser 
inadecuados para la evaluación de la enfermedad temprana o leve, así como la combinación o coexistencia de 
enfermedades (es decir, cardíaca-pulmonar). Además, aunque difieren, hay varios algoritmos interpretativos 
disponibles, pero ninguno ha sido clínicamente validado.
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Tabla 8. Resumen de hallazgos de distintas patologías descriptas 

Parámetro Insuficiencia
Cardiaca

EPOC EPID Hipertensión 
Pulmonar

Obesidad Desacon-
dicionado

VO2pico

Umbral Aeróbi-

co (VT1)

FC pico

Pulso de O2

(VE/MVV)

X 100

VE/VCO2

al Umbral Aeró-

bico.

Vd/Vt

PaO2

P(A-a)O2

↓

↓

Variable

N en leve

↓

N/↓

↑

↑

N

Usualmente 

N

↓

N/↓

Indeterminado

↓

N en leve

N/↓

↑

↑

↑

Variable

Variable

Usualmente ↑

↓

N/↓

↓

N/↓

N/↑

↑

↑

↓

↑

↓

↓

N

↓ Leve

↓

N

↑

↑

↓

↑

↓ para peso 

real

N para peso 

ideal

N

N

↓ Leve

N

N/↑

N

N

N

Puede ↑

Puede ↓

↓

N/↓N

↓ Leve

↓

N

N

N

N

N
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Indicaciones cardiovasculares de la PECP

14. PECP EN INSUFICIENCIA CARDÍACA 

a. Con FS deteriorada
Juan Pablo Escalante, Franco Marino 

INTRODUCCIÓN

La insuficiencia cardíaca (IC) se define como un síndrome clínico caracterizado por síntomas típicos que 
puede acompañarse de signos causados por una anomalía cardíaca estructural o funcional que produce elevación 
de las presiones intracardíacas o un gasto cardíaco inadecuado en reposo o durante el ejercicio. Se ha dividido 
tradicionalmente en distintos fenotipos basados en la medición de la fracción de eyección del ventrículo izquierdo 
(FEVI). En este capítulo nos centraremos en los pacientes que padecen insuficiencia cardíaca con FEVI reducida 
(ICFEr) definida como igual a 40% o menor. (1) 

Utilidad diagnóstica de la PECP
La incidencia de la IC, ajustada por edad, está disminuyendo en países desarrollados probablemente debido a 

una mejor gestión de las enfermedades cardiovasculares. Sin embargo, la incidencia total de IC está en aumento 
a causa del envejecimiento de la población, lo que conlleva un mayor riesgo de desarrollar esta patología.

 La prevalencia global de pacientes con IC es del 1-3% en la población adulta y aumenta con la edad. (1)  
Actualmente esta prevalencia se mantiene estable en los pacientes con ICFEr, mientras que va en aumento en 
pacientes con IC con fracción de eyección preservada (ICFEp). Esto representa un cambio en la presentación 
clínica y el perfil de los pacientes. 

En lo que respecta a mortalidad, los pacientes con IC tienen una mortalidad a 5 años que se encuentra entre 
50-75%. Se ha observado una disminución de la mortalidad por causas cardiovasculares en pacientes con ICFEr, 
mientras que ha habido un aumento de la mortalidad por causas no cardiovasculares en pacientes con ICFEp. 
Esto plantea nuevos desafíos en el manejo de esta patología y resalta la importancia de abordar los factores de 
riesgo de estos los pacientes. La IC continúa siendo un importante problema de salud pública en todo el mundo. 
Tras el diagnóstico de IC, los pacientes son internados, en promedio, una vez al año. (1) Sin embargo, este ries-
go es considerablemente mayor en aquellos con comorbilidades como diabetes, fibrilación auricular, obesidad 
y enfermedad renal crónica. Estas condiciones se consideran potentes predictores de hospitalización por IC. 
Dada la creciente carga económica que suponen los reingresos hospitalarios debidos a IC, resulta imprescindible 
identificar a los pacientes con un riesgo de rehospitalización aumentado, para iniciar intervenciones enérgicas 
tanto médicas como de estilo de vida. 

La PECP ha despertado un gran interés científico debido a su utilidad en la predicción de rehospitalizaciones, 
eventos adversos y mortalidad en pacientes con IC.

A medida que avanza la gravedad de la enfermedad cardiovascular, el papel de la PECP en el diagnóstico de 
la IC no está completamente reconocido. Las guías de práctica clínica del American College of Cardiology y la 
American Heart Association de 2013 destacan la clasificación de la New York Heart Association (NYHA). (2) Esta 
clasificación se basa fundamentalmente en la sensación subjetiva de disnea por parte del paciente y se utiliza 
para la toma de decisiones e indicar diversos tratamientos farmacológicos y dispositivos con probado beneficio 
en pacientes con ICFEr. Sin embargo, diversos estudios han demostrado que los pacientes en clase funcional I o 
II de la NYHA se superponen sustancialmente en muchos parámetros objetivos como la percepción de disnea, la 
distancia recorrida en una prueba de marcha de 6 minutos y los niveles de NT-ProBNP. Debido a esto, la clasifica-
ción de la NYHA es un pobre marcador de la capacidad funcional y un predictor limitado de mortalidad por todas 
las causas en pacientes con IC. (3,4)  Es importante considerar que la PECP ofrece una evaluación más objetiva 
de la capacidad funcional y puede proporcionar información adicional para el tratamiento de estos pacientes.  

 A pesar de las evidencias de que la PECP es un fuerte predictor del desarrollo futuro de IC, su consideración 
como herramienta diagnóstica primaria debe ser tenida en cuenta con especial cuidado. Esto se debe principal-
mente a que las manifestaciones clínicas de la PECP pueden ser comunes a otras enfermedades crónicas. Sin 
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embargo, parece apropiado utilizar las variables de la PECP para orientar el diagnóstico de las consecuencias 
fisiopatológicas secundarias de la IC, independientemente de la etiología. (4)

La PECP proporciona información objetiva y detallada sobre la respuesta del sistema cardiovascular al 
ejercicio. La pendiente VE/VCO2, la PETCO2 y la presencia de oscilación ventilatoria durante el esfuerzo (EOV) 
tienen una gran utilidad pronóstica. En cambio, la hipertensión pulmonar reactiva en pacientes con IC tiene 
un pronóstico desfavorable. En el estudio de Lim y cols. se evaluó la utilidad diagnóstica de los parámetros de 
eficiencia ventilatoria durante el ejercicio de una PECP para diagnosticar hipertensión pulmonar reactiva en 
pacientes con ICFEr. La pendiente VE/VCO2 > 36 fue hallada como el predictor más potente (odds ratio [OR] 
12,1: p < 0,001) de una presión en la arteria pulmonar > 40 mm Hg, seguida de una PETCO2 en el ejercicio pico 
(< 36 mm Hg; OR: 3,8; p < 0,001) y la presencia de EOV. Aún más convincente fue la mayor utilidad predictiva 
cuando se consideraron todas las variables juntas (OR: 16,7; p < 0,001). 5

La prevalencia de criterios de alto riesgo indicando la severidad de la IC en PECP (pendiente VE/VCO2 ≥ 36, 
un VO2pico predicho < 75% y la pendiente de eficiencia a la captación de oxígeno (OUES) <1.4) es similar en 
pacientes en clase funcional I y II de la NYHA.  En una era en que la medicina está basada en la evidencia, el uso 
de una clasificación subjetiva como la de NYHA para definir la inclusión de los pacientes en los ensayos clínicos 
puede dificultar el camino hacia una decisión individualizada, y es aquí donde la PECP podría desempeñar un 
importante papel para determinar la verdadera clase funcional y así guiar el tratamiento de estos pacientes. (3)

Cabe destacar que la PECP no debe ser considerada como el único método diagnóstico, y al utilizar sus variables 
se pueden obtener importantes indicadores de las alteraciones fisiopatológicas asociadas a la IC. Esto puede ayu-
dar a una mejor estratificación de los pacientes y a la selección de las estrategias de tratamiento más adecuadas.

Utilidad pronóstica del PECP
La PECP es una técnica ampliamente reconocida y establecida para la evaluación pronóstica de los pacientes 

con ICFEr. Es bien sabido que, el VO2pico y la pendiente VE/VCO2 tienen un potente valor pronóstico en pacientes 
con estas características y están bien establecidos como criterios para la selección de aquellos que son candidatos 
a trasplante cardíaco. (6,7 )

Existen numerosos criterios para indicar un trasplante cardíaco en pacientes con ICFEr y algunas variables 
de la PECP se encuentran dentro de estos. 

En 1991, Mancini y cols. publicaron su trabajo sobre el valor predictivo del VO2pico en un grupo de pacientes 
con ICFEr, demostrando su significativa capacidad pronóstica. Este estudio registró una mayor sobrevida a 1 año 
en pacientes con IC con un VO2pico > 14 mL/kg/min comparado con pacientes con VO2pico < 14 mL/kg/min y una 
sobrevida al año similar en pacientes trasplantados comparados con aquellos con > 14 mL/kg/min (Fig. 1). (7)

La terapia betabloqueante es uno de los pilares de tratamiento en pacientes con ICFEr ya que reduce la mor-
talidad y las hospitalizaciones en este subgrupo de pacientes, pero a su vez esta terapia altera la respuesta en el 
PECP debido a efectos hemodinámicos beneficiosos tanto en reposo como durante el ejercicio. (8)

A pesar del marginal efecto de la terapia betabloqueante en el VO2pico, las tasas de sobrevida mejoraron signi-
ficativamente, por lo que un umbral de 10 mL/kg/min fue propuesto para ser el umbral pronóstico óptimo a fin 
de considerar un trasplante cardíaco para pacientes con ICFEr en tratamiento con betabloqueantes. (4)
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La Sociedad Internacional para el Trasplante de Corazón y Pulmón proporciona una recomendación Clase I, 
Nivel de evidencia B para la inclusión de PECP máxima (RER > 1,05) para guiar la lista de trasplantes, con un 
VO2pico ≤ 14 mL/kg/min (Clase I, Nivel de evidencia B) en ausencia de terapia betabloqueante y un VO2pico ≤ 12 
mL/kg/min (Clase I, Nivel de evidencia B) en presencia de terapia betabloqueante. (9)

A pesar de lo antes mencionado, en la actualidad, una vasta cantidad de estudios publicados identifican 
parámetros de eficiencia ventilatoria, como la pendiente VE/VCO2 y la ventilación oscilatoria, como un índice 
pronóstico más poderoso que el VO2pico. (4)

La prevalencia de la ventilación oscilatoria en diferentes grupos de pacientes con insuficiencia cardíaca no 
está claramente definida, pero puede variar entre el 12 y el 18%. Es importante destacar que tanto la IC sistólica 
como la diastólica tienen una incidencia similar en la EOV. 

Es interesante observar que pueden presentarse patrones respiratorios patológicos como apnea del sueño o 
respiración de Cheyne-Stokes. A diferencia de estos, la ventilación oscilatoria no se caracteriza por períodos de 
apnea; sin embargo, estos patrones respiratorios pueden tener mecanismos similares. (10)

La habilidad de la PECP de estratificar el riesgo también puede respaldar programas de rehabilitación car-
díaca, lo cual se considera uno de los pilares fundamentales en el tratamiento de los pacientes con ICFEr, siendo 
una recomendación de Clase I, Nivel de evidencia A, según la guía europea de IC de 2021. (11)

Las principales variables del PECP para la estratificación clínica de los pacientes con ICFEr, como antes 
mencionamos, son la pendiente VE/VCO2, el VO2pico, la presencia de la EOV durante la prueba y la PETCO2 en 
reposo, entre otras. Así, los pacientes que tienen una VE/VCO2 < 30, un VO2pico > 20 mL/kg/min y ausencia de 
EOV, tienen un excelente pronóstico en los próximos 1-4 años (> 90% libre de eventos). En contraste, aquellos 
pacientes que presentan una VE/VCO2 > 45, un VO2pico < 10 mL/kg/min y EOV durante una PECP, el riesgo de 
eventos adversos es extremadamente alto en los próximos 4 años (> 50%) (Tabla 1). (4)

En el estudio realizado por Arena y cols. se evaluó a un total de 448 pacientes con IC. Estos pacientes fueron 
sometidos a seguimiento durante 2 años después de realizarse una PECP con el objetivo de detectar eventos 
cardíacos mayores, como mortalidad, trasplante cardíaco o implante de dispositivo de asistencia ventricular iz-
quierdo. Durante el período de seguimiento, se produjeron 81 eventos. En el análisis univariado se encontró que 
la pendiente VE/VCO2, la clase funcional de la NYHA, el VO2pico y la FEVI fueron todos predictores significativos 
de eventos cardíacos mayores. Sin embargo, en el análisis multivariado, se determinó que la pendiente VE/VCO2 
fue el predictor más fuerte de estos eventos. 

La clasificación propuesta por Arena y cols. se basa en este parámetro y ayuda a evaluar la función ventila-
toria durante el ejercicio en pacientes con IC. Aquellos pacientes con un valor de VE/VCO2 inferior a 29 (clase 
ventilatoria I) presentan una función ventilatoria normal durante el ejercicio y se consideran de bajo riesgo, 
con una menor probabilidad de experimentar eventos cardíacos graves. Los pacientes con una VE/VCO2 entre 
30,0 y 35,9 (clase ventilatoria II) tienen una ligera alteración de la función ventilatoria y todavía se consideran 
de riesgo relativamente bajo de desarrollar eventos. Por otro lado, aquellos pacientes con un valor de VE/VCO2 
entre 36,0 y 44,9 (clase ventilatoria III) presentan un riesgo moderado, mientras que aquellos con un valor de 
VE/VCO2 superior a 45,0 se consideran de alto riesgo, con una alta probabilidad de experimentar eventos graves, 
y tienen una supervivencia libre de eventos del 44,2%.

En resumen, la clasificación propuesta por Arena y cols. permite categorizar a los pacientes con IC en dife-
rentes clases ventilatorias, reflejando el riesgo de eventos cardíacos adversos. El parámetro de VE/VCO2 se ha 
identificado como un predictor fuerte y relevante en la evaluación pronóstica de estos pacientes. (12)

Tabla 1. Utilidad de la PECP para estratificar riesgo en pacientes con IC4

Variables principales de la PECP 
VE/VCO2 slope VO2pico EOV PETCO2

Clase ventilatoria I

VE/VCO2<30

Clase ventilatoria II

VE/VCO2 30,0-35,9

Clase ventilatoria III

VE/VCO2 36-44,9

Clase Ventilatoria IV

VE/VCO2 >45

Clase Ventilatoria A

VO2peak>20ml/kg/min

Clase ventilatoria B

VO2pico16-20 mL/kg/min

Clase ventilatoria C

VO2pico10,0-15,9 mL/kg/min

Clase ventilatoria D

VO2pico<10 mL/kg/min

Ausente

Presente

PETCO2 en reposo

> 33 mm Hg.

PETCO2 en reposo

> 33 mm Hg.

Incremento ante el

ejercicio < 3 mm Hg 
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En pacientes con ICFEr estables se debería considerar realizar un seguimiento de la clase funcional para 
reestratificarlos mediante PECP cada 6-12 meses. (11) Así, debemos considerar que los pacientes que presentan 
una capacidad de ejercicio preservada en dos estudios con un VO2pico >14 mL/kg/min se encuentran en bajo riesgo 
de eventos. Sin embargo, aquellos pacientes que sufren una caída del VO2pico > 6% en el segundo estudio, deben 
ser considerados pacientes de alto riesgo, siempre y cuando la prueba sea limitada por síntomas y el índice de 
intercambio respiratorio (RER) sea > 1,00. Estos pacientes requieren un estrecho seguimiento (Figura 2). (11)

A modo de conclusión, la PECP es una herramienta de gran utilidad en el grupo de pacientes con ICFEr para 
identificar capacidad funcional, diagnóstico diferencial y valor pronóstico. Sin embargo, se requieren más estudios 
para obtener conclusiones sólidas y definir su papel en el manejo clínico de estos pacientes.

Fig. 2. Interpretación de la PECP en pacientes con IC con fracción de eyección reducida leves y estables en el tiempo. (12) Primer y segunda 
PECP dentro de los 6 meses
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b. Con FS preservada 
Eliana Filosa, Eugenia Hernández

INTRODUCCIÓN

A pesar de los avances, la insuficiencia cardíaca (IC) continúa siendo la mayor causa de morbimortalidad en 
el mundo con una tasa del 20%. (1)

Nos referimos a insuficiencia cardíaca con fracción de eyección preservada (ICFEp) cuando esta se encuentra 
por encima del 50%. (2) 

La incidencia de ICFEp continúa aumentando, siendo el 50% de las causas de internación por IC. Pero, aún 
así, es una patología subdiagnosticada y subtratada. (3)

El síntoma primordial es la disnea que puede presentarse como intolerancia al ejercicio y limitación de 
actividades cotidianas. La disnea puede ser de origen cardíaco, pulmonar o de otras causas, lo que hace que el 
diagnóstico no sea tan claro de inicio o se dificulte por superposición de patologías.

Es crucial establecer un algoritmo diagnóstico para definirla; esto incluye en primer lugar la evaluación de 
los signos y síntomas de IC, el agregado de datos clínicos típicos de esta entidad (obesidad, hipertensión arterial, 
diabetes mellitus, tercera edad, fibrilación auricular, etc.), y pruebas diagnósticas de laboratorio (BNP o PRO-BNP, 
aunque su normalidad no excluye el diagnóstico), radiografía de tórax y electrocardiograma y ecocardiograma 
en ausencia de causas manifiestas no cardíacas. En caso de persistir dudas en el diagnóstico se recomiendan 
pruebas funcionales adicionales. (4)

PECP como valor diagnóstico
La importancia del diagnóstico radica en las diferentes opciones terapéuticas y manejo de las comorbilidades. 

(2) De acuerdo con el estudio PARAGON-HF, (5) el 50% de la población basal presentaba limitación al ejercicio; 
la disnea inducida por el ejercicio se produjo en el 98% de la población. El grado de intolerancia al esfuerzo es 
similar al observado en pacientes con fracción de eyección reducida con alteración en el consumo de oxígeno (VO2).

El VO2 debe verse desde una perspectiva más amplia en la ICFEp, considerando su dependencia no solo de 
la reserva cardíaca limitada y la distribución alterada del gasto cardíaco, sino también de las posibles condi-
ciones subyacentes que facilitan un contenido de O2 bajo y un contenido limitado en la disociación de O2 de la 
hemoglobina (Hb). El contenido de O2 en realidad está determinado por los mL de O2 transportados por gramo 

http://paperpile.com/b/0e88JK/m3P3
http://paperpile.com/b/0e88JK/m3P3
http://paperpile.com/b/0e88JK/m3P3
http://paperpile.com/b/0e88JK/m3P3
http://paperpile.com/b/0e88JK/m3P3
http://paperpile.com/b/0e88JK/m3P3
http://paperpile.com/b/0e88JK/m3P3
http://paperpile.com/b/0e88JK/m3P3
http://paperpile.com/b/0e88JK/m3P3
https://doi.org/10.1002/ejhf.2333
http://paperpile.com/b/0e88JK/QNth
http://paperpile.com/b/0e88JK/QNth
http://paperpile.com/b/0e88JK/QNth
http://paperpile.com/b/0e88JK/QNth
http://paperpile.com/b/0e88JK/QNth
http://paperpile.com/b/0e88JK/QNth
http://paperpile.com/b/0e88JK/QNth
http://paperpile.com/b/0e88JK/QNth
http://paperpile.com/b/0e88JK/QNth
http://paperpile.com/b/0e88JK/QNth
http://paperpile.com/b/0e88JK/QNth
https://doi.org/10.1161/CIR.0b013e31829e8776
https://doi.org/10.1002/ehf2.14287
https://doi.org/10.1016/j.jacc.2017.08.012
http://paperpile.com/b/0e88JK/yz4q
http://paperpile.com/b/0e88JK/yz4q
http://paperpile.com/b/0e88JK/yz4q
http://paperpile.com/b/0e88JK/yz4q
http://paperpile.com/b/0e88JK/yz4q
http://paperpile.com/b/0e88JK/yz4q
http://paperpile.com/b/0e88JK/yz4q
https://doi.org/10.1016/j.cardfail.2014.06.355
http://paperpile.com/b/0e88JK/6SIl
http://paperpile.com/b/0e88JK/6SIl
https://doi.org/10.1161/JAHA.117.006000
https://doi.org/10.1161/JAHA.117.006000
http://paperpile.com/b/0e88JK/BMRf
http://paperpile.com/b/0e88JK/BMRf
http://paperpile.com/b/0e88JK/BMRf
http://paperpile.com/b/0e88JK/BMRf
http://paperpile.com/b/0e88JK/BMRf
http://paperpile.com/b/0e88JK/BMRf
http://paperpile.com/b/0e88JK/BMRf
http://paperpile.com/b/0e88JK/BMRf
http://paperpile.com/b/0e88JK/BMRf
http://paperpile.com/b/0e88JK/BMRf
https://doi.org/10.1161/01.CIR.83.3.778
http://paperpile.com/b/0e88JK/Esvr
http://paperpile.com/b/0e88JK/Esvr
http://paperpile.com/b/0e88JK/Esvr
http://paperpile.com/b/0e88JK/Esvr
http://paperpile.com/b/0e88JK/Esvr
http://paperpile.com/b/0e88JK/Esvr
http://paperpile.com/b/0e88JK/Esvr
https://doi.org/10.1002/ejhf.156
http://paperpile.com/b/0e88JK/OFmx
http://paperpile.com/b/0e88JK/OFmx
http://paperpile.com/b/0e88JK/OFmx
http://paperpile.com/b/0e88JK/OFmx
http://paperpile.com/b/0e88JK/OFmx
http://paperpile.com/b/0e88JK/OFmx
http://paperpile.com/b/0e88JK/OFmx
http://paperpile.com/b/0e88JK/OFmx
http://paperpile.com/b/0e88JK/OFmx
https://doi.org/10.1016/j.healun.2015.10.023
http://paperpile.com/b/0e88JK/KAoN
http://paperpile.com/b/0e88JK/KAoN
http://paperpile.com/b/0e88JK/KAoN
http://paperpile.com/b/0e88JK/KAoN
http://paperpile.com/b/0e88JK/KAoN
http://paperpile.com/b/0e88JK/KAoN
http://paperpile.com/b/0e88JK/KAoN
http://paperpile.com/b/0e88JK/KAoN
http://paperpile.com/b/0e88JK/KAoN
https://doi.org/10.1161/CIR.0b013e3181e52e69
http://paperpile.com/b/0e88JK/7NgP
http://paperpile.com/b/0e88JK/7NgP
http://paperpile.com/b/0e88JK/7NgP
http://paperpile.com/b/0e88JK/7NgP
http://paperpile.com/b/0e88JK/7NgP
http://paperpile.com/b/0e88JK/7NgP
http://paperpile.com/b/0e88JK/7NgP
http://paperpile.com/b/0e88JK/7NgP
http://paperpile.com/b/0e88JK/7NgP
http://paperpile.com/b/0e88JK/7NgP
http://paperpile.com/b/0e88JK/7NgP
https://doi.org/10.1002/ejhf.979
http://paperpile.com/b/0e88JK/O465
http://paperpile.com/b/0e88JK/O465
http://paperpile.com/b/0e88JK/O465
http://paperpile.com/b/0e88JK/O465
http://paperpile.com/b/0e88JK/O465
http://paperpile.com/b/0e88JK/O465
http://paperpile.com/b/0e88JK/O465
https://doi.org/10.1161/CIRCULATIONAHA.107.686576


64 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGÍA  /  VOL 91 Suplemento 8 /  2025

de Hb multiplicado por la saturación de O2 y concentración de Hb. Esto se puede observar también en otras 
patologías fuera de la IC, por lo que es necesario el diagnóstico diferencial. (4)

Se han estudiado vías extracardíacas dentro de esta entidad, que llevan a generar síntomas en la limitación 
del ejercicio como son alteraciones en el intercambio gaseoso por reducción de la reserva vascular pulmonar, 
disfunción en el músculo esquelético (6) y anemia. Esto implica que la limitación del ejercicio en pacientes con 
ICFEp se evalúe principalmente con dos modalidades de prueba de esfuerzo, la prueba de caminata de 6 minutos 
(PM6M) y la prueba de ejercicio cardiopulmonar (PECP). Esta última puede ser combinada además con imágenes 
y, de ser necesario, con mediciones invasivas. (4)

La PECP es el procedimiento de referencia (patrón oro) para la evaluación de manera no invasiva de la capa-
cidad funcional. Si bien en la ICFEr permite evaluar la reserva cardíaca y guiar terapias avanzadas de reemplazo 
cardíaco, para el diagnóstico de ICFEp el puntaje (score) H2FPEF no considera la PECP, pero el HFA-PEFF 
sugiere priorizarla dentro del algoritmo diagnóstico y estudio clínico para clasificar a un paciente con disnea. La 
principal propuesta es el tamizaje (screening) temprano en el Paso 1 (P, preevaluación) para determinar el grado 
de limitación funcional y abordar el origen primario de los síntomas (determinar causa cardíaca u otras) y el Paso 
4 (F2, etiología final) para un análisis exhaustivo de los mecanismos alterados relacionados con los órganos en la 
cascada de O2 y posible papel para la fenotipificación una vez realizado el diagnóstico, dada la gran variedad de 
etiologías y fenotipos de esta entidad (isquémica, tóxica, inmune, inflamatoria, infiltrativa, metabólica, genética, 
endomiocárdica) (Figura 1). Además, se propone poder evaluar la respuesta al tratamiento de cada caso como 
usos emergentes importantes. (7)

Para lograr estos objetivos, antes de la PECP se debe realizar una evaluación integral de la función pulmonar 
mediante espirometría y capacidad de difusión pulmonar en reposo.

PECP como valor pronóstico
La PECP, además de estudiar objetivamente la capacidad funcional, tiene utilidad en la estratificación de 

riesgo del paciente.  
Aunque la información proporcionada por las medidas objetivas del rendimiento del ejercicio no se han 

considerado sistemáticamente en los algoritmos/puntuaciones para la ICFEp, la actual declaración de consenso 
clínico de la Heart Failure Association (HFA) y la European Association of Preventive Cardiology (EAPC) de 
la European Society of Cardiology (ESC) tiene como objetivo delinear el papel de las pruebas de esfuerzo y sus 
conocimientos fisiopatológicos, clínicos y pronósticos, abordando las implicaciones de una evaluación funcional 
exhaustiva desde el algoritmo diagnóstico hasta la fisiopatología y las perspectivas de tratamiento. Esto eviden-
cia que la PECP es el estándar para evaluar, cuantificar y diferenciar el origen de la disnea y la alteración del 
ejercicio, y más aún cuando se combina con la ecocardiografía o la evaluación hemodinámica invasiva, o ambas. 
Esto conduciría además de a una mejor calidad diagnóstica, a implementar la caracterización progresiva de los 
fenotipos específicos de la ICFEp que presentan pronósticos diferentes, un paso crítico hacia la administración 
de tratamientos específicos para cada uno de ellos. (8)

Algunas variables de la PECP de utilidad en la ICFEp
La amplia variabilidad de mecanismos alterados en la prueba confirma la complejidad de la ICFEp como una 

entidad heterogénea a nivel tisular, celular y molecular.
El VO2pico es una variable sensible pero no específica para discriminar el origen de la disnea, así como para 

diferenciar ICFEp de ICFEr. Son relevantes los valores elevados o muy bajos, es decir, cuando el VO2pico es inferior 
a 14 mL/kg/min es probable que haya ICFEp; con valores iguales a 20 mL/kg/min o mayores es poco probable, y 
con valores entre 14 mL/kg/min y 20 mL/kg/min se recomienda pasar a otro estudio como el ecocardiograma de 
estrés o el cateterismo cardíaco. (9)

A medida que aumenta la tasa de trabajo (WR), el VO2 puede no aumentar linealmente en relación con las 
demandas de energía (VO2/WR), lo que se traduce en un retraso en la recuperación posejercicio. Durante una 
prueba máxima, el VO2/WR refleja con precisión la cantidad de trifosfato de adenosina regenerado aeróbica-
mente. En condiciones fisiológicas, la linealidad del VO2/WR corresponde a un aumento de 10 mL/min por vatio, 
independientemente de la carga impuesta. Sin embargo, en la IC el patrón de aumento del VO2 puede cambiar 
en un desplazamiento hacia abajo o aplanamiento del VO2 en un WR determinado, asociándose el descenso en 
el VO2 con una caída aguda de la presión arterial y del gasto cardíaco (GC). (10)

La pendiente VE/VCO2 puede estar aumentada manifestando una ineficiencia en la ventilación, con igual valor 
pronóstico que en la ICFEr. Esto se debe a un incremento en el espacio muerto en relación con una reducción 
de la tolerancia al ejercicio sin hipoxemia, reflejando una disminución de la perfusión del pulmón ventilado y no 
una obstrucción al flujo de aire. Una elevación significativa ≥ 34 sin una explicación alternativa debería impulsar 
a realizar más pruebas para el diagnóstico definitivo de afectación vascular pulmonar (ICFEp con hipertensión 
arterial pulmonar (HAP) precapilar coexistente, HAP o HAP tromboembólica crónica, etc.). 
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Adaptada de referencia (4). Abreviaturas: IC: insuficiencia cardiaca, FE: fracción de eyección, UA: umbral anaeróbico, RV: reserva ventilatoria. EELV: volumen 
pulmonar al final de la espiración, PaO2: presion arterial de oxígeno, PA-aO2: gradiente alveolo-arterial de oxígeno, EM/Vc: relación espacio muerto/volumen 
corriente (Vd/Vt en inglés), FC: frecuencia cardiaca, RFR: reserva de la frecuencia cardíaca. 

Fig.1. Algoritmo de diagnóstico HFA-PEFF modificado que incluye PECP en la preevaluación del Paso 1 (P) y la etiología final en el Paso 4 (F2). 
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Los pacientes con ICFEp pueden mostrar un defecto leve restrictivo en la espirometría y disminución de la 
capacidad de difusión del monóxido de carbono (DLCO), que es difícil de distinguir de otras patologías; en oca-
siones se necesita una tomografía de tórax para evaluar el parénquima pulmonar. 

El pulso de O2 proporciona una estimación de los cambios en el volumen sistólico del VI durante el ejercicio, 
suponiendo que la diferencia arteriovenosa de oxígeno (C(a-v)O2) es máxima y no hay anemia ni hipoxia. Como 
la contribución relativa del volumen sistólico al GC predomina durante las fases inicial e intermedia del ejercicio, 
el pulso de O2 tiene un perfil hiperbólico típico, con un rápido aumento durante las etapas iniciales del ejercicio y 
un lento acercamiento a un valor asintótico al final del ejercicio. Una vez que el VO2/WR cambia en la linealidad, 
un aplanamiento o incluso un desplazamiento hacia abajo de la cinética del pulso de O2 durante la PECP muy 
probablemente reflejaría una limitación cardiogénica para el rendimiento del ejercicio (disminución de la reserva 
cardíaca por probable incompetencia cronotrópica). (11)

Se puede observar oscilación ventilatoria durante el ejercicio (EOV). Su sola presencia, así como su posible 
reversión a lo largo del tiempo, tiene un importante papel como marcador pronóstico. (9)

La utilización de la PECP asociada a la adquisición de imágenes como el ecoestrés permite la obtención de 
parámetros que agregan valor a la evaluación de la ICFEp. Los parámetros que se han estudiado con mayor 
frecuencia, durante o inmediatamente después del ejercicio, son la relación E/e' mitral y la velocidad pico de 
regurgitación tricuspídea (RT), que indican aumentos en la presión de enclavamiento capilar pulmonar (PCWP) 
y presión arterial sistólica pulmonar (PASP), respectivamente. 

Sin embargo, los datos de la ecocardiografía de estrés no son suficientes para sustituir los datos hemodiná-
micos invasivos en todas las circunstancias, principalmente en casos de dudas diagnósticas y si de los resultados 
depende la decisión terapéutica.

Se puede concluir que, cuando hay una anormalidad en el VO2 pico, pulso de oxígeno, reserva cronotrópica, 
VO2/WR, con un aumento de la pendiente VE/VCO2 y presencia de EOV, es altamente sospechoso de ICFEp. (4,9) 

 Variables objetivables en la PECP como el VO2pico, la pendiente VE/VCO2 y la presencia de EOV proveen valor 
pronóstico independiente e incremental sobre covariables de relevancia clínica para resultados adversos a largo 
plazo, con mayor poder de discriminación que en la ICFEr. (10-11)

CONCLUSIÓN

La insuficiencia cardíaca es una enfermedad de múltiples aristas. La PECP tiene un papel fundamental en 
su diagnóstico, estratificación de riesgo, manejo terapéutico y principalmente valor pronóstico. 

El valor de la PECP en la práctica clínica radica en su capacidad para evaluar una gran cantidad de variables 
implicadas en la limitación de la capacidad funcional e intolerancia al ejercicio por alteración en varios pasos 
de la cascada de oxígeno, permitiendo principalmente distinguir posibles etiologías y evidenciando mecanismos 
cardíacos, factores extracardíacos y comorbilidades relacionadas. 

La posibilidad de combinarla con la ecocardiografía y/o la evaluación hemodinámica invasiva (aunque esta 
última técnicamente más compleja), permite una mejor calidad diagnóstica, aumentar conocimientos fisiopato-
lógicos para la caracterización de sus fenotipos, y así guiar tratamientos específicos.
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15. PECP EN HIPERTENSIÓN ARTERIAL PULMONAR

Leandro BarbagelataMTSAC, Graciela Svelitza

Puntos clave
La PECP es un método seguro y no invasivo que se utiliza para evaluar la respuesta al tratamiento y el pro-

nóstico en pacientes con hipertensión arterial pulmonar (HAP).
En la PECP se observa un consumo de O2 reducido durante el ejercicio y una ineficiencia ventilatoria, que 

son características de la limitación vascular pulmonar. Estos hallazgos deberían llevar a una evaluación pronta 
y completa del paciente.

La fortaleza principal de la PECP radica en su capacidad para detectar de manera temprana la progresión de 
la enfermedad, en comparación con los estudios realizados en reposo. Esto permite un seguimiento más preciso 
de la respuesta al tratamiento y una intervención oportuna en caso de empeoramiento.

INTRODUCCIÓN

La PECP es un método no invasivo utilizado para evaluar la capacidad funcional y la limitación al ejercicio. 
(1,2) Por otro lado, la hipertensión pulmonar arterial precapilar (HAP) se caracteriza por un aumento en la 
resistencia vascular pulmonar y las presiones arteriales pulmonares, lo que puede provocar fallo del ventrículo 
derecho e insuficiencia cardíaca. (3,4) HAP afecta la función cardíaca y el intercambio gaseoso, lo que deriva en 
disnea e intolerancia al ejercicio. (5) Esta prueba se ha utilizado en diferentes etapas de la progresión clínica de 
la enfermedad, desde la detección en poblaciones de alto riesgo hasta el diagnóstico, la evaluación de la respuesta 
al tratamiento y el pronóstico. (6,7) 

Aunque los síntomas iniciales de la HAP son inespecíficos, la intolerancia al ejercicio es uno de los princi-
pales signos. Desde el primer tratamiento efectivo, el epoprostenol, se ha buscado la mejora de la tolerancia al 
ejercicio como objetivo terapéutico. (8-12) A pesar de que la prueba de los 6 minutos (PM6M) sigue siendo una 
variable importante para evaluar la respuesta al tratamiento y estratificar el riesgo, los parámetros derivados de 
la PECP también son relevantes para el diagnóstico, pronóstico y respuesta al tratamiento de la HAP, aunque su 
uso todavía no está completamente aprovechado. (13,14) En la Figura 1 se muestran los principales parámetros 
de la PECP utilizados para la estratificación del riesgo.

 Los cambios fisiológicos observados durante el ejercicio, que reflejan la fisiopatología de la hipertensión pul-
monar, incluyen una reducción del VO2 en el umbral anaeróbico y en el ejercicio máximo, ineficiencia ventilatoria, 
hipoxemia arterial y alteraciones en la cinética del VO2.

Determinantes de
pronóstico (mortalidad 
anual estimada)

PECP

Riesgo bajo

VO2pico >

15 mL/kg/min

(> 65% predicho)

Pendiente VE/VCO2 < 36

Riesgo intermedio

VO2pico 11-15 mL/kg/min 

(35-65% predicho)

Pendiente VE/VCO2 36- 44

Alto riesgo

VO2pico < 114 mL/kg/min

(< 35% predicho)

Pendiente VE/VCO2 > 44

Fig. 1. Estratificación de riesgo y variables pronósticas de la PECP

https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehz641
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Reducción en el consumo de oxígeno
La reducción en el VO2 es característica de procesos cardiopulmonares con intolerancia al ejercicio. El VO2 

es una variable compleja, que se ve afectada por el sistema pulmonar y vascular pulmonar, el sistema cardiovas-
cular y el sistema muscular esquelético. Se ha observado a una reducción del VO2pico se asocia con un aumento 
en la mortalidad, mientras que la mejora en esta variable se relaciona con una mejor supervivencia. (15) La 
dependencia temprana del metabolismo anaeróbico junto con la ineficiencia ventilatoria provoca disnea y una 
finalización temprana del ejercicio. (16)

La ineficiencia ventilatoria, que se define como un aumento anormal en la pendiente de la ventilación minuto 
en relación con la producción de dióxido de carbono (VE/VCO2), es la principal anormalidad encontrada en la 
HAP. (17) Esta alteración puede ser causada por un aumento en la fracción del espacio muerto o un cambio en 
el punto de ajuste de la regulación del CO2. (18) Un valor elevado de VE/VCO2 en el umbral anaeróbico, junto 
con otros parámetros de la PECP, puede identificar a pacientes con limitación vascular en el ejercicio. (19-21)

Los principales factores causales de una VE/VCO2 anormal en la HAP incluyen el desequilibrio regional de 
ventilación/perfusión (V/Q), alteración en el output cardíaco (CO) y daño en la quimosensibilidad. (22) El remo-
delado vascular en la HAP conduce al aumento del espacio muerto fisiológico. (18) La quimosensibilidad alterada, 
al igual que en la insuficiencia cardíaca, es causada por la distensión de la aurícula derecha. (23)

Hipoxemia arterial
La hipoxemia arterial se observa durante el ejercicio en etapas avanzadas de la HAP. El aumento del flujo 

sanguíneo a través de la vasculatura pulmonar limita el tiempo disponible para la difusión de oxígeno hacia la 
hemoglobina, lo que deriva en hipoxia. La hipoxemia arterial inducida por el ejercicio puede llevar a una mayor 
dependencia del metabolismo anaeróbico y a la acumulación de lactato. El suministro de oxígeno suplementario 
durante el ejercicio mejora el ritmo, la resistencia y disminuye la VE/VCO2 en pacientes con HAP o hipertensión 
tromboembólica crónica (CTEPH). (24) La acumulación de ácido láctico estimula a los quimiorreceptores cen-
trales y periféricos, lo que puede generar disnea.

PECP en el diagnóstico de HAP
En cuanto al diagnóstico de la HAP, la disnea de esfuerzo y la intolerancia al ejercicio son síntomas comunes 

a varios procesos fisiopatológicos. Si bien existen diferentes estudios estándar para identificar muchas de estas 
causas, la PECP se destaca como una herramienta no invasiva y valiosa para identificar a pacientes con hiper-
tensión pulmonar.

Se han identificado múltiples parámetros de la PECP que se asocian con la HAP. Aunque no son específicos, 
la reducción del VO2pico, la tasa de trabajo pico y otros indicadores, como una pendiente elevada de VE/VCO2 o 
un valor reducido de CO2 al final de la espiración (PETCO2) en el umbral anaeróbico, reflejan la fisiopatología 
de la hipertensión pulmonar y pueden identificar a pacientes con HAP. Se ha demostrado que la PETCO2 en el 
umbral anaeróbico tiene la capacidad de predecir una presión arterial media de la arteria pulmonar (PAPm) de 
25 mm Hg o más, y, junto con el VO2 pico y la VE/VCO2, tiene un valor predictivo positivo de casi el 92% para 
diferenciar entre pacientes con enfermedad del tejido conectivo y HAP asociada. (24-26) La PECP, utilizando 
los parámetros de VO2pico y VE/VCO2 en el umbral anaeróbico, ha demostrado una especificidad del 88% y una 
exactitud del 85% para identificar la limitación vascular pulmonar durante el ejercicio. (22)

La PECP también se ha utilizado en pacientes con limitación al ejercicio después de una embolia pulmonar 
aguda. La combinación de cuatro parámetros: la diferencia alvéolo-arterial de oxígeno [P(A-a) O2], la PETCO2 
en el umbral anaeróbico y la pendiente de VE/VCO2, mostró ser altamente sensible y específica para detectar 
la hipertensión tromboembólica crónica (CTEPH), incluso en pacientes con ecocardiograma normal en reposo. 
(27) En el caso de CTEPH, la PECP también resulta útil para predecir la gravedad de la enfermedad, ya que el 
VO2pico y la VE se han asociado con una PAPm de 45 mm Hg o más. (28)

PECP para evaluar respuesta al tratamiento en HAP
La PECP también se utiliza para evaluar la respuesta al tratamiento en pacientes con HAP. La tolerancia al 

ejercicio es un componente importante en la estratificación del riesgo y en las pautas de tratamiento de la HAP. 
(2,28) Aunque el PM6M es ampliamente aceptado, la PECP tiene un mayor poder de discriminación y se emplea 
en el diagnóstico como una de las variables multiparamétricas para evaluar la respuesta al tratamiento.

Si bien el VO2pico ha sido utilizado como medida de resultado en el seguimiento de pacientes con HAP, su uso 
no está recomendado debido a la variabilidad que existe entre diferentes centros. Sin embargo, se ha observado 
que la mejora tanto en la hemodinamia como en la capacidad de ejercicio tiene un impacto significativo en la 
sobrevida, como se demostró en el ensayo GOODEYE. En este ensayo se escaló el tratamiento con el objetivo 
de alcanzar un VO2 pico de 15 mL/kg/min o más y una presión arterial máxima de 120 mm Hg, lo cual derivó en 
una sobrevida a 1, 2 y 3 años de 97,6%, 95,2% y 86%, respectivamente, mucho mejor que el grupo de control. (29)
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La rehabilitación cardiopulmonar también se ha utilizado como parte del tratamiento de la HAP y se ha 
asociado con mejoras en la PM6M y en el VO2pico, así como en la eficiencia ventilatoria, la PETCO2 y el VO2 al 
umbral anaeróbico. (30)

La PECP también ha sido estudiada en pacientes con CTEPH, y se ha observado un deterioro en la capacidad 
de ejercicio y en el intercambio gaseoso similar al de los pacientes con HAP. (31) Además, se ha utilizado para 
evaluar la respuesta a tratamientos quirúrgicos, médicos y a la angioplastia con balón (BPA). Se ha demostrado 
que la BPA mejora el pico de trabajo, el VO2pico y otras medidas obtenidas a través de la PECP. (32,33)

A pesar de la utilidad de la PECP en la evaluación de la HAP, su uso sigue siendo limitado. (34) Esto puede 
deberse a la disponibilidad limitada de los equipos necesarios para realizar la prueba y a la variabilidad en la 
interpretación de los resultados.

Es importante destacar que la PECP permite identificar el riesgo de los pacientes al momento del diagnóstico 
y detectar tempranamente la progresión de la enfermedad, como se ha demostrado en un estudio reciente reali-
zado por Bluro y cols., en el cual se encontró que algunas variables de la prueba, como la pendiente VE/VCO2 y 
el VO2pico en comparación con el valor predicho, no estaban dentro de los rangos considerados de bajo riesgo en 
un grupo de pacientes. (35,36)

CONCLUSIONES

 La PECP es una herramienta útil para diferenciar la limitación vascular al ejercicio y ayudar en el diagnóstico 
de pacientes con disnea de esfuerzo, especialmente en aquellos considerados de alto riesgo.

En la PECP, una pendiente elevada de VE/VCO2, una baja PETCO2 al umbral anaeróbico y una reserva ven-
tilatoria adecuada son marcadores de limitación vascular.

Los gases sanguíneos durante la PECP suelen mostrar baja presión parcial de CO2 (hipocapnia) y un alto 
gradiente de presión parcial de CO2 entre la arteria pulmonar y el final de la espiración PETCO2.

La PECP puede ayudar en la estratificación del riesgo en pacientes con enfermedad HAP.
La PECP tiene un papel importante, junto con el ecocardiograma, en la evaluación de pacientes con disnea 

después de un tromboembolismo pulmonar.
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16. PECP EN LA EVALUACIÓN DE PRETRASPLANTE CARDÍACO

Marcos Hernández, Silvana Mettini 

La PECP es una prueba valiosa en la selección de pacientes para trasplante cardíaco o soporte cardíaco me-
cánico a largo plazo.  Debe formar parte de la evaluación de los pacientes con insuficiencia cardíaca avanzada en 
los que se considera esta opción terapéutica, especialmente en aquellos con desproporción entre los síntomas y los 
parámetros objetivos. Para ello existe un gran número de variables que se utilizan con tal fin, pero se destacan 
fundamentalmente dos: el VO2máx y la producción de dióxido de carbono (VE/VCO2).

En el año 2016, la Sociedad Internacional de Trasplante Cardíaco y Pulmonar (ISHLT) revisó los criterios 
de selección para trasplante cardíaco con recomendaciones basadas en los niveles de evidencia observados. Allí 
definen los criterios para una prueba máxima: aquella con un índice de intercambio respiratorio (RER) 1,05 y el 
logro de un umbral anaeróbico (UA) con terapia farmacológica óptima (Clase I, Nivel de evidencia B). (1)

Se establecen valores de corte para pacientes sin β-bloqueantes, utilizando un VO2máx de 14 mL/kg/min para 
guiar la inclusión (Clase I, Nivel de evidencia B). En presencia de un bloqueador β, se debe utilizar un punto de 
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corte de 12 mL/kg/min (Clase I, Nivel de evidencia B). La presencia de un dispositivo de resincronización cardíaca 
no altera estas indicaciones (Clase I, Nivel de evidencia B).

En pacientes jóvenes (< 50 años) y mujeres, es razonable considerar el uso de estándares alternativos junto 
con el VO2máx, incluido el porcentaje del VO2máx previsto (< 50%) (Clase IIa, Nivel de evidencia B).

Cuando la prueba resulta submáxima (RER menor de 1,05), se puede considerar el uso de equivalentes ven-
tilatorios (VE/VCO2) con una pendiente mayor de 35 como determinante en la lista para trasplante (Clase IIb, 
Nivel de evidencia C), siendo esta solo una recomendación de expertos. 

Estos criterios descriptos siguen vigentes, pero también hay variables pronósticas más estrictas, como propu-
sieron Guazzi y cols. (2) en 2012, que observaron una mortalidad > 50% a 1 y 4 años, si se cumplen los criterios: 
VE/VCO2 pendiente ≥ 45, VO2 pico < 10,0 mL/kg/min y la presencia de oscilación ventilatoria durante el esfuerzo 
(EOV) y PETCO2 < 33 mm Hg en reposo, con un aumento menor de 3 mm Hg durante el ejercicio. Plantean 
además la recomendación de utilizar criterios más estrictos en VO2pico y especialmente en la pendiente VE/VCO2, 
jerarquizando dos nuevos parámetros en la evaluación: (3,4) EOV y PETCO2. 

Los parámetros de la PECP pueden considerarse por separado o incorporarse a puntuaciones como HFSS 
(5) y MECKI (6).

Resumiendo, la PECP es un estudio importante para la selección de pacientes candidatos a trasplante car-
díaco, cumple un papel en la detección de factores pronósticos de insuficiencia cardíaca crónica (ICC) avanzada. 
Se mencionaron las variables más importantes, pero se destacan muchas otras como el UA, la EOV, el análisis 
del PETCO2, entre otras, como complementos en la interpretación. Ofrecen además la posibilidad de valorar 
respuestas a tratamientos tanto farmacológicos como no farmacológicos (rehabilitación, desfibrilador automático 
implantable [DAI], etc.).

Finalmente se resalta la importancia de la interpretación en un contexto clínico y la posibilidad de valerse 
de scores como herramientas que mejoren las decisiones médicas.
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17. PECP POSTRASPLANTE CARDÍACO

Diego IglesiasMTSAC 

La PECP en el postrasplante cardíaco (TxC) tiene dos escenarios de utilidad.
El primero de ellos es la utilidad de una PECP realizada pretrasplante, para predecir eventos perioperatorios 

inmediatos en el pos-TxC y alejados. En este primer escenario, la variable estudiada como predictor de eventos 
posoperatorios fue la pendiente VE/VCO2, utilizando un punto de corte, >35, en un análisis de regresión múltiple; 
esta se asoció a un incremento de la morbilidad posoperatoria inmediata (30 días) y un incremento de los días 
de internación en cuidados intensivos. (1)

Si analizamos la utilidad de la PECP pre-TxC a largo plazo en el pos-TxC, el estudio de Dhakal y cols., en 
una población de 9623 pacientes con TxC, seguidos por una media de 6,1 años, la VO2pico pre-TxC fue predictora 
de mortalidad pos-TxC, luego de un ajuste multivariado, y, analizando la VO2pico en forma continua, por cada 
incremento de 1 mL de la VO2pico pre-TxC se reducía la mortalidad en el seguimiento en un 2%, con un HR de 
0,98, un IC 95% de 0,96-0,99, p <0,001. (2)

El segundo de los escenarios es predecir eventos en el pos-TxC alejado (mediano y largo plazo) en una PECP 
realizada en el pos-TxC. En este sentido, varios trabajos han sido publicados. 

Uno de los primeros fue el de Myers y cols., donde –en una cohorte retrospectiva de 174 TxC, a la cual se le 

https://doi.org/10.1016/j.healun.2015.10.023
https://doi.org/10.1016/j.healun.2015.10.023
https://doi.org/10.1161/CIR.0b013e31826fb946
https://doi.org/10.1016/j.jacc.2009.10.075
https://doi.org/10.1161/01.CIR.95.12.2660


72 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGÍA  /  VOL 91 Suplemento 8 /  2025

realizó una PECP como estudio de rutina y con un seguimiento de 7,1±6,7 años– no hallaron que el VO2pico fuera 
un predictor de eventos a 5 años. (3) 

 Posteriormente, Yardley y cols. analizaron una cohorte retrospectiva de 178 TxC, que habían realizado una 
PECP como control anual pos-TxC, seguida por una media de 11 años. Los autores hallaron que el VO2pico, la 
edad y la vasculopatía del injerto fueron los principales predictores de sobreviva; el VO2pico valor de sobrevida fue 
tomado como por encima o debajo de la media que fue de 19,6 ± 5,3 mL/kg/min. (4)  

 Finalmente, en el estudio de Iglesias y cols., en una cohorte retrospectiva de 122 TxC, a la que se le realizó 
una PECP entre los 3 y 12 meses pos-TxC, hallaron que tanto el VO2pico, como el pulso de O2 y el porcentaje del 
predicho de VO2 fueron predictores independientes de hospitalizaciones en el seguimiento. (5) 

 La PECP ha demostrado ser un estudio seguro, incluso realizado tan tempranamente como en la semana 
11 pos-TxC. (6)

 En resumen, la PECP puede llegar a ser una herramienta de utilidad en el seguimiento de los pacientes 
pos-TxC para predecir eventos, e incluso como estudio para poder prescribir y monitorizar a los pacientes tras-
plantados referidos a rehabilitación cardiovascular. (7)
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18. PECP EN VALVULOPATÍAS

Mariano FalconiMTSAC, Diego IglesiasMTSAC 

La enfermedad valvular es una patología frecuente en el adulto en diferentes grupos etarios, y responde a 
diferentes formas, etiologías y fisiopatologías. Sin embargo, el denominador común es el compromiso de la función 
cardiovascular con la aparición de síntomas y/o disfunción ventricular. La mayoría de las indicaciones de inter-
vención se basan en la identificación de estas condiciones. Si bien en algunas ocasiones es clara la aparición de 
síntomas o disfunción ventricular, con cierta frecuencia es difícil establecer el estado clínico del paciente, ya sea 
por ausencia de síntomas o presencia de síntomas inespecíficos que pueden responder a otras etiologías coexisten-
tes, tales como afecciones pulmonares, osteomusculares, desacondicionamiento físico, entre las más frecuentes.

Las pruebas de esfuerzo han demostrado ser una estrategia de estratificación probada y segura en pacientes 
con valvulopatías; las más utilizadas son la ergometría convencional y el ecocardiograma de esfuerzo (estrés) 
con ejercicio. (1,2)  Sin embargo, en algunos escenarios es difícil discernir el origen de un síntoma o la caída de 
la capacidad de ejercicio en una prueba convencional.

En este sentido, la PECP, al determinar variables objetivas relacionadas con el ejercicio, puede ayudar a 
discernir el origen de los síntomas, al mismo tiempo que permite la comparación en estudios seriados de la mo-
dificación de dichas variables. Sin embargo, por su limitada disponibilidad, la PCEP ha sido menos empleada en 
este escenario, y su uso en cardiología está mucho más extendido en la evaluación de pacientes con insuficiencia 
cardíaca. (3) Aun cuando la información en pacientes portadores de afección valvular es limitada, hay bibliografía 
que ha demostrado el valor adicional de la prueba en la valoración de pacientes con valvulopatías. 

En pacientes con estenosis aórtica severa asintomática, la PECP ha demostrado ser segura y reproducible; y 
una estrategia basada en derivar pacientes a cirugía o seguimiento cercano basados en resultados de la prueba 
ha demostrado ser adecuada a un año de seguimiento en una cohorte de 131 pacientes. (4) La importancia de la 
PECP sobre la ergometría convencional es que, aun en ausencia de síntomas, los pacientes con estenosis aórtica 
severa pueden tener parámetros de respuesta al ejercicio anormal cuando se los evalúa con PECP. El grupo de 
Clyne y cols. demostró que el VO2pico es inferior en estos pacientes comparado con un grupo control. (5) Por otro 
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lado, los síntomas pueden ser difíciles de interpretar en estos pacientes, particularmente la disnea que puede 
ser un síntoma prevalente e inespecífico. Al incorporar variables cardiorrespiratorias a los parámetros clásicos 
de ejercicio, la PECP puede ser más objetiva que la ergometría convencional para evaluar el origen y significado 
de los síntomas durante la prueba. En un paciente con estenosis aórtica bajo flujo-bajo gradiente paradojal, el 
consumo de oxígeno preoperatorio arrojó variables compatibles con deterioro atribuibles a compromiso cardiovas-
cular, los cuales se normalizaron luego del reemplazo valvular. (6)  Por otro lado, el grupo de Levy y cols. evaluó 
pacientes con estenosis aórtica severa asintomática y demostró que el VO2pico ≤ 14 mL/kg/min y una pendiente 
VE/VCO2 > 34 se asociaron en forma independiente con una prueba de ejercicio anormal. (7)

La impedancia válvulo-arterial (conocida como Zva) es un parámetro que combina la carga valvular con la 
vascular a la cual se enfrenta el ventrículo izquierdo en una estenosis aórtica, y se ha relacionado con un bajo 
nivel de VO2pico en la PECP en pacientes con estenosis aórtica moderada a severa asintomáticos. (8) Del mismo 
modo, una alteración en los parámetros de deformación miocárdica evaluados con strain se asocian con dismi-
nución del VO2pico en la PECP. (9)

La PECP puede detectar un mayor porcentaje de pacientes con reducción de la capacidad de ejercicio comparado 
con la ergometría convencional. Un trabajo que incluyó 61 pacientes con valvulopatías (39 con estenosis aórtica 
y 22 con insuficiencia mitral o aórtica) y los comparó con 23 controles demostró que la ergometría convencional 
identificaba al 26% de los pacientes con parámetros anormales de ejercicio, mientras que, con la PECP, el 59% 
de los pacientes valvulares tenían al menos algún parámetro de respuesta patológico. (10)

En pacientes con insuficiencia mitral, la información adicional cardiorrespiratoria aportada por la PECP podría 
aportar datos pronósticos importantes más allá de la ergometría convencional o incluso el eco-estrés ejercicio. 
(11) Un estudio demostró que la disminución del VO2pico (presente en un 20% de los pacientes con insuficiencia 
mitral severa asintomática) correlacionó con la relación E/e`, el volumen sistólico y la presencia de fibrilación 
auricular, pero no con la severidad del reflujo mitral y fue un predictor de eventos (muerte, insuficiencia cardíaca, 
arritmias auriculares, aparición de síntomas o necesidad de cirugía). (12)  Otra publicación referida a pacientes 
con reflujo mitral al menos moderado asintomáticos demostró que un 24% tienen reducción de la capacidad 
aeróbica (VO2pico < 80% predicho), situación que se asociaba a hipertensión pulmonar intraesfuerzo, parámetro 
este último que fue factor pronóstico de eventos. (13)

Una publicación más reciente evaluó a 128 pacientes con diferentes grados de reflujo mitral (desde leve a 
moderado a severo) con eco-estrés-ejercicio y PECP. Un 32% tuvo reducción de la capacidad aeróbica (VO2pico < 
80% predicho), la mayoría por causa cardiovascular y 44% tuvo hipertensión pulmonar inducida por esfuerzo. 
Ambas condiciones: hipertensión pulmonar intraesfuerzo HR 1,05 (1,01–1,10, p = 0,03) y capacidad aeróbica 
reducida HR 4,13 (1,29-13,25, P = 0,02) fueron predictores de eventos cardiovasculares en el seguimiento (muerte 
cardiovascular, insuficiencia cardíaca, cirugía mitral), incluso luego de ajustar por severidad del reflujo mitral. (14)

Después de la cirugía valvular, la PECP también puede ser de utilidad para evaluar objetivamente la capacidad 
aeróbica. Un ensayo observacional incluyó a 251 pacientes después de la reparación valvular mitral y evaluó la 
capacidad de ejercicio a través de una PECP basal y luego de 3 semanas de rehabilitación y demostró una me-
joría en los parámetros de consumo de oxígeno y umbral anaeróbico. (15) Por otro lado, un trabajo aleatorizado 
pequeño evaluó a 12 pacientes luego de reemplazo valvular aórtico aleatorizados en dos grupos (6 a protocolo de 
programa de ejercicio supervisado y 6 a grupo control) y demostró que el grupo supervisado mejoró significati-
vamente los parámetros de PECP. (16) De este modo, la PECP resulta una prueba objetiva para detectar mejoría 
en la capacidad aeróbica poscirugía valvular.

La PECP también puede ser de utilidad antes de la cirugía, para evaluar la mejoría de la clase funcional 
posoperatoria. La mayoría de los pacientes con valvulopatías regurgitantes se operan por presencia de síntomas 
o indicadores de disfunción ventricular (diámetros ventriculares o caída de fracción de eyección). Un estudio 
evaluó a 47 pacientes (30 con insuficiencia mitral, 15 con insuficiencia aórtica y 2 con reflujo mitral y aórtico 
combinados) con PECP preoperatoria y luego del año de la cirugía (reemplazo o reparación valvular). El VO2pico 
y la duración del ejercicio preoperatorios se correlacionaron con la clase funcional, pero no los diámetros ventri-
culares ni la fracción de eyección. Al año de la cirugía, los pacientes mejoraron significativamente la clase fun-
cional, y el consumo de oxígeno preoperatorio (≥ 19,0 mL/kg/min) fue predictor de mejoría de la clase funcional 
posoperatoria, mientras que los parámetros ecocardiográficos no mostraron asociación. Incluso pacientes con 
clase funcional III preoperatoria, pero con VO2pico ≥ 19,0 mL/kg/min preoperatorio mejoraron en mayor medida 
su estatus funcional posquirúrgico. Este trabajo confirma la correlación entre un parámetro objetivo de PECP 
como el consumo de oxígeno y un parámetro más subjetivo como la clase funcional preoperatoria, por un lado, y 
la predicción de mejoría de la clase funcional luego de la cirugía por dicho parámetro sobre otras variables como 
la clase funcional o el ecocardiograma. (17)

En pacientes con estenosis mitral sometidos a valvuloplastia percutánea, la PECP también demostró uti-
lidad. Un grupo de pacientes con estenosis mitral después de valvuloplastia fue aleatorizado a rehabilitación 
cardiovascular durante 3 meses versus cuidado habitual, y ambos grupos se compararon con una cohorte con-
trol sana macheada por sexo y edad. Ambos grupos de pacientes valvulares demostraron tener un tiempo a la 
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recuperación del VO2pico más prolongado que el grupo sano, pero el grupo rehabilitación demostró acortar esta 
diferencia con el entrenamiento a 3 meses, mientras que el grupo cuidado habitual, no, y se asoció a mejoría en 
la clase funcional. Esta diferencia en la cinética de recuperación del VO2pico marcó la diferencia entre los grupos, 
siendo una variable que podría estar relacionada con el estado de desacondicionamiento crónico propio de la 
entidad que puede mejorar con el entrenamiento, situación que no hubiera sido factible de detectar con prueba 
de esfuerzo convencional. (18)

En concreto, la PECP puede ser una herramienta de utilidad para evaluar a pacientes con valvulopatías 
severas asintomáticas, dado que facilita la medición de parámetros objetivos y reproducibles en el tiempo que 
permitan detectar cambios cuantitativos en la capacidad de ejercicio, con mayor sensibilidad que la prueba de 
esfuerzo convencional. Al mismo tiempo, en pacientes con síntomas inespecíficos o potencialmente atribuibles 
a otras patologías asociadas (respiratorias, desacondicionamiento físico), pueden ayudar a establecer el origen 
cardiovascular de los síntomas. Del mismo modo, ha demostrado tener valor pronóstico independiente en la 
predicción de eventos. (6,16) 
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19. PECP EN MIOCARDIOPATÍAS

Claudia Bucay, Mildren del Sueldo, Diego IglesiasMTSAC 

Las miocardiopatías (MCP) son un grupo de enfermedades que afectan al miocardio, en las que el músculo 
cardíaco muestra anomalías estructurales y funcionales, sin que exista enfermedad de las arterias coronarias, 
hipertensión arterial, enfermedad valvular o enfermedad cardíaca congénita, en grado suficiente como para 
explicar las alteraciones observadas. Esta definición es aplicable tanto a niños como a adultos y no presupone 
de antemano la causa subyacente, que puede ser de origen genético o adquirido. Es importante destacar que 
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las MCP pueden coexistir con enfermedades isquémicas, valvulares o hipertensivas, sin que la presencia de una 
excluya la posibilidad de la otra. (1)

Recientemente se ha publicado la guía europea sobre MCP (1), en la cual se describen cinco fenotipos, basados 
en características morfológicas y funcionales. Ellos son miocardiopatía hipertrófica (MCPH), miocardiopatía 
dilatada (MCPD), miocardiopatía ventricular izquierda no dilatada (MCPVIND), miocardiopatía ventricular 
derecha arritmogénica (MCPVDA) y miocardiopatía restrictiva (MCPR).

En la Tabla 1 se presentan los rasgos morfológicos y funcionales utilizados para describir los fenotipos de 
MCP. La principal novedad de esta nueva clasificación radica en la inclusión específica de características del tejido 
miocárdico, como la cicatrización ventricular no isquémica o el reemplazo graso, que pueden manifestarse con 
dilatación ventricular o sin ella y anormalidades en la motilidad de la pared o disfunción sistólica o diastólica 
global. Es fundamental reconocer estos fenotipos, ya que pueden ser la única pista para el diagnóstico de una 
MCP y poseen relevancia pronóstica que varía según la causa subyacente. (1) 

 En estos pacientes es muy importante, una vez realizado el diagnóstico etiológico y morfológico adecuado, 
determinar su capacidad funcional al ejercicio. 

 La prueba de ejercicio cardiopulmonar (PECP) nos permite evaluar su capacidad funcional, competencia 
para un programa de rehabilitación, asesoramiento de riesgo preoperatorio, severidad del fallo cardíaco y es un 
elemento más a la hora de decidir el momento adecuado del trasplante cardíaco.

Miocardiopatía dilatada
La MCPD es una enfermedad cardíaca primaria que se caracteriza por el progresivo agrandamiento y deterioro 

del ventrículo izquierdo o ambos ventrículos, sin la presencia de condiciones como hipertensión, enfermedad 
coronaria o valvular. Constituye una de las principales causas de trasplante y está asociada con un mayor riesgo 
de muerte debido a arritmias. A pesar de los avances en la estratificación del riesgo y en el tratamiento, esta 
patología representa un subgrupo de pacientes que evoluciona en estadios avanzados a insuficiencia cardíaca (IC) 
con fracción de eyección reducida. Ya que en este documento hay un apartado específico que trata este tema, nos 
abocaremos a resumir las características generales de la MCPD relacionadas con la PECP.

En primer término, los pacientes con MCPD suelen ser más jóvenes y con menos comorbilidades que los 
pacientes con otras causas de IC.  Suelen estar menos sintomáticos en los primeros estadios, lo cual explica que, 
en general, presentan mejor capacidad funcional y, por lo tanto, mejor performance en la PECP. 

El porcentaje de VO2pico predicho y la pendiente VE/VCO2, fueron predictores de muerte de causa cardiovascular 
y necesidad de trasplante cardíaco. Un porcentaje de VO2pico menor del 60% y una pendiente VE/VCO2 mayor de 
29 se asociaron a peor pronóstico. (2) 

Características morfológicas y 

funcionales

Características morfológicas:

Hipertrofia ventricular: izquier-

da y/o derecha

Dilatación ventricular: izquier-

da y/o derecha

Escara ventricular no isquémica 

y otros hallazgos caracteriza-

dos por RMC

Características funcionales: 

Disfunción ventricular sistólica 

(global, regional)

Disfunción ventricular diastóli-

ca (fisiología restrictiva)

Fenotipo

MCPH

MCPD

MCPVIND

MCPVDA

MCPR

Manejo específico sin fenotipo

Manejo de la OTSVI

Predicción del riesgo de MSC

TMGC para síntomas de IC

Etiología específica y predic-

ción para el manejo de MSC

TMGC para síntomas de IC

Etiología específica y predic-

ción para el manejo de MSC

Terapia antiarrítmica

Predicción del riesgo de MSC

TMGC para síntomas de IC

Estudio de RVP para guiar 

tiempo al trasplante

Tabla 1

Fenotipos de MCP y aspectos clave de manejo. 
Modificado de referencia 1. 
MCPH: miocardiopatía hipertrófica; MCPD: miocardiopatía dilatada; MCPVIND: miocardiopatía ventricular izquierda no dilatada; MCPVDA: miocardiopatía 
ventricular derecha arritmogénica; MCPR: miocardiopatía restrictiva; OTSVI: obstrucción del tracto de salida ventricular izquierdo; MSC: muerte súbita cardiaca; 
TMGC terapia médica según guías clínicas; IC: insuficiencia cardíaca; RVP: resistencia vascular pulmonar. RMC: Resonancia Magnetica Cardíaca. 
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La hipertensión pulmonar (HTP), desempeña un papel muy importante tanto en los pacientes con IC como 
con MCPD. En este contexto, la HTP secundaria a la disfunción ventricular izquierda es común y se ha consoli-
dado como un predictor de morbimortalidad. Una disminución por debajo del 52% del VO2pico es un indicador de 
la presencia de HTP en estos pacientes y se relaciona de manera significativa con una presión pulmonar media 
superior a 25 mm Hg. (3)

 Por otro lado, la MCPD se manifiesta como una enfermedad dinámica que demanda revisión constante del 
riesgo durante el seguimiento. Aunque hasta el momento no se ha alcanzado un consenso claro acerca de la 
frecuencia adecuada para repetir una PECP y vigilar la evolución de los pacientes con MCPD, parece sensato 
proponer su repetición cada 1-2 años.

Miocardiopatía restrictiva
La MCPR es una afección del músculo cardíaco caracterizada por el aumento en la rigidez, lo que deriva en el 

deterioro en la capacidad de llenado de los ventrículos. Esta condición puede ser causada por diversas etiologías, 
incluyendo trastornos infiltrativos como la amiloidosis, enfermedad de Gaucher, síndrome de Hurler, infiltración 
grasa o de glucógeno, enfermedad de Fabry y hemocromatosis. Aunque no es común, en algunos casos de enfer-
medades infiltrativas, como la amiloidosis cardíaca, y enfermedades de almacenamiento, como la enfermedad 
de Fabry, puede observarse un engrosamiento del ventrículo izquierdo. Por lo general, la función de bomba del 
corazón se mantiene dentro de la normalidad en las etapas iniciales de la enfermedad, pero puede deteriorarse 
en etapas avanzadas. (4)

No hay mucha evidencia sobre el uso de PECP en este grupo de pacientes.
Un estudio de 26 pacientes diagnosticados con fibrosis endomiocárdica, la mayoría mujeres con disfunción 

diastólica como característica principal, revelaron pendientes de VE/VCO2 normales con valores de volumen 
sistólico disminuidos (pero con carga máxima, VO2pico, pulso de oxígeno, VCO2 y VE disminuidos comparados 
con sujetos sanos). (5)

Los mismos autores también compararon las PECP de 15 pacientes con MCPR, 10 pacientes con MCPD y 
10 sujetos sanos, y encontraron que el VO2pico era similar entre ambas MCP, pero menor en comparación con los 
sujetos sanos, mostrando la misma reducción en la capacidad funcional entre la MCPR y la MCPD. (6) Asumiendo 
que la mayor parte de estos pacientes se presentan con IC con fracción de eyección preservada, tanto el VO2pico 
como la pendiente VE/VCO2 son capaces de proporcionar información pronóstica para hospitalización por IC 
incidente y también mortalidad.

Recientemente se han publicado varios artículos que describen el comportamiento de la PECP en pacientes 
con amiloidosis cardíaca. Incluso el que ha reclutado más pacientes (506) comparó el comportamiento en la 
PECP entre pacientes con amiloidosis cardíaca, con polineuropatía sola y mixta (polineuropatía más compromiso 
cardíaco). En los pacientes con compromiso cardíaco y mixto observaron una caída del VO2pico y del pulso de O2, 
pero lo más característico fue la ineficiencia ventilatoria (en ausencia de alteraciones basales de la ventilación), 
expresada por un incremento de la VE/VCO2 (acompañada de hiperventilación y disminución de la PETCO2), 
mayor prevalencia de ventilación oscilatoria (EOV) e incompetencia cronotrópica. En aquellos pacientes que 
tenían resonancia cardiaca con mapping, observaron una relación indirecta entre la carga de amiloide cardíaco y 
el deterioro de la capacidad funcional. (7) Estos hallazgos van en la misma dirección con una revisión sistemática 
y metanálisis previos, donde incluso se demostró un mayor riesgo de muerte para aquellos pacientes con peores 
VO2pico y mayores VE/VCO2 (8) sin establecer puntos de corte para estas dos variables. Dos trabajos de un mismo 
grupo de investigadores sugieren que la ineficiencia ventilatoria posiblemente se deba a un incremento excesivo 
de la excitación simpática y un incremento de la razón Vd/Vt (razón espacio muerto / volumen tidal) durante el 
ejercicio por incremento del espacio muerto fisiológico. (9,10) 

Miocardiopatía ventricular derecha arritmogénica
La MCPVDA es una enfermedad cardíaca genética poco común, con una incidencia que oscila entre 1:2000 y 

1:5000. Se caracteriza por la sustitución progresiva de los cardiomiocitos por tejido fibro-adiposo, lo que deriva 
en disfunción del ventrículo derecho y la aparición de arritmias ventriculares potencialmente letales. A pesar 
de su baja incidencia, la MCPVDA suele manifestarse entre la tercera y quinta década de la vida, con un riesgo 
considerable de muerte súbita, lo que la convierte en una presentación sumamente preocupante. Los hombres 
son más afectados que las mujeres, con gran variabilidad clínica y genética. Se debe sospechar un diagnóstico de 
MCPVDA en adolescentes o adultos jóvenes con palpitaciones, síncope o muerte súbita abortada. Las extrasístoles 
ventriculares frecuentes o la taquicardia ventricular con morfología de bloqueo de rama izquierda son una de 
las presentaciones clínicas más comunes.

Varios estudios recientes han sugerido una superposición fenotípica entre la afectación del ventrículo derecho, 
el ventrículo izquierdo y la MCPD. Un estudio realizado por Scheel y cols. en una amplia cohorte de pacientes 
demostró tanto la seguridad como la capacidad de la PECP para predecir el pronóstico de MCPVDA. Sin embargo, 
es importante destacar que aproximadamente una cuarta parte de los pacientes no lograron alcanzar el esfuerzo 
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máximo, probablemente por la terapia con betabloqueantes o por el temor de experimentar arritmias inducidas por 
el esfuerzo. Pese a esto, la pendiente VE/VCO2 resultó ser el predictor pronóstico principal para la supervivencia 
sin necesidad de trasplante. (11) Esto subraya la estrecha relación entre la disfunción del ventrículo derecho, 
los parámetros de la VE/VCO2 y la presencia de insuficiencia cardíaca sintomática. A pesar de estos resultados 
prometedores que respaldan el uso de la PECP en pacientes con MCPVDA, aún se requieren investigaciones 
adicionales para dilucidar completamente el papel pronóstico de esta prueba en este grupo de pacientes.

Miocardiopatía hipertrófica
La MCPH es una enfermedad genética hereditaria caracterizada por hipertrofia ventricular izquierda que no se 

puede atribuir a condiciones anormales de carga. Es la miocardiopatía más común, que afecta aproximadamente a 
1 de cada 500 personas en la población general. Su complicación más temida es la muerte súbita cardíaca (MSC), 
que, aunque infrecuente (0,5 a 1% por año), constituye un evento trágico, provocado por arritmias fatales que 
generalmente afectan a hombres jóvenes, en su mayoría entre la tercera y cuarta década de vida. (12)

En las guías de manejo de la MCPH de la Sociedad Americana del Corazón (AHA) de 2002 se desaconseja la 
realización de pruebas de esfuerzo en estos pacientes debido a preocupaciones sobre el riesgo de arritmias graves 
o alteraciones hemodinámicas también severas. Sin embargo, en los últimos años, numerosos estudios han con-
firmado que la prueba es segura cuando se realiza bajo la supervisión de profesionales competentes y, además, 
proporciona información valiosa para evaluar el estado clínico de estos pacientes. Es importante destacar que la 
prueba debe evitarse en pacientes que ya presentan gradientes mayores de 50 mm Hg en reposo, ya que en esos 
casos podría estar contraindicada. (13)

En los pacientes con MCPH, la limitación al ejercicio se debe principalmente a la incapacidad para aumentar 
el volumen sistólico debido a la disfunción diastólica del ventrículo izquierdo, la incompetencia cronotrópica y la 
obstrucción del flujo de salida del ventrículo izquierdo. Para estas características fisiopatológicas de la MCPH, la 
curva del pulso de oxígeno (un parámetro derivado de la PECP que refleja el volumen sistólico) puede mostrar 
un aplanamiento temprano debido a la incapacidad del ventrículo izquierdo para aumentar el volumen sistólico.

Por otro lado, el VO2pico se correlaciona directamente con el grado de disfunción diastólica, la calidad de vida 
e inversamente con la obstrucción al tracto de salida del ventrículo izquierdo. Un VO2pico reducido (es decir, < 
50%) y una pendiente VE/VCO2 alta se asocian a una mortalidad general y riesgo de MSC incrementados. (6) El 
VO2pico es una representación cuantitativa de la capacidad funcional del paciente y por lo tanto es también útil 
para valorar el efecto de las medidas terapéuticas implementadas. (2)  

Las guías europeas de MCPH recomiendan la realización de la PECP, siempre que esté disponible, para todos 
los pacientes, sin importar sus síntomas. Esta prueba se utiliza para evaluar la gravedad de la intolerancia al 
ejercicio y entender sus mecanismos, y esta recomendación se clasifica como Clase IIa con un Nivel de evidencia 
B. Además, se aconseja realizar la PECP en pacientes gravemente sintomáticos que presenten disfunción sistó-
lica y/o diastólica del ventrículo izquierdo y están siendo evaluados para un posible trasplante cardíaco o apoyo 
mecánico. En este caso, la recomendación es de Clase I con un Nivel de evidencia B. Asimismo, se recomienda 
la PECP en pacientes que están siendo derivados para someterse a una miomectomía septal, con el propósito de 
evaluar adecuadamente su capacidad funcional antes del procedimiento. En esta situación, la recomendación se 
clasifica como Clase IIa con un Nivel de evidencia C. (14)

La PECP también se puede emplear para realizar un diagnóstico diferencial en casos en los que se observa 
hipertrofia ventricular izquierda (HVI) y se plantea la posibilidad de que esta condición se deba a miocardiopatía 
hipertrófica o a una hipertrofia secundaria a entrenamiento u otra causa. Por lo general, los pacientes con HVI 
debido a entrenamiento suelen alcanzar valores de VO2pico que igualan o incluso superan los valores máximos 
predichos (VO2pico > 50 mL/kg/min o un 20% por encima del predicho). (15)

CONCLUSIONES

En la actualidad, la estratificación del riesgo en las MCP es un tema de gran relevancia. La PECP se posicio-
na como una herramienta crucial en la evaluación global de estos pacientes, ya que proporciona datos valiosos 
para la determinación de su capacidad de ejercicio, evaluar el riesgo de complicaciones, orientar las decisiones 
terapéuticas y evaluar el riesgo de mortalidad.

La capacidad pronóstica de las variables derivadas de la PECP es óptima cuando se adaptan de manera es-
pecífica a las distintas miocardiopatías, lo que sugiere la importancia de un enfoque personalizado. Es esencial 
que los pacientes con miocardiopatías sean derivados de manera temprana y sistemática a centros especializados 
para llevar a cabo una completa estratificación de riesgo que incluya la realización de una PECP.



78 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGÍA  /  VOL 91 Suplemento 8 /  2025

BIBLIOGRAFÍA

1. Arbelo E, Protonotarios A, Gimeno JR, Arbustini E, Barriales-Villa R, Basso C, et al. 2023 ESC Guidelines for the management of cardio-
myopathies: Developed by the task force on the management of cardiomyopathies of the European Society of Cardiology (ESC). Eur Heart 
J 2023;ehad194. 
2. Sinagra G, Carriere C, Clemenza F, Minà C, Bandera F, Zaffalon D, et al. Risk stratification in cardiomyopathy. Eur J Prev Cardiol 2020;27(2 
Suppl):52-8. https://doi.org/10.1177/2047487320961898
3. Hirashiki A, Kondo T, Okumura T, Kamimura Y, Nakano Y, Fukaya K, et al. Cardiopulmonary Exercise Testing as a Tool for Diagnosing 
Pulmonary Hypertension in Patients with Dilated Cardiomyopathy. Ann Noninvasive Electrocardiol Off J Int Soc Holter Noninvasive Elec-
trocardiol Inc 2016;21:263-71. https://doi.org/10.1111/anec.12308
4. Muchtar E, Blauwet LA, Gertz MA. Restrictive Cardiomyopathy: Genetics, Pathogenesis, Clinical Manifestations, Diagnosis, and Therapy. 
Circ Res 2017;121:819-37. https://doi.org/10.1161/CIRCRESAHA.117.310982
5. Sayegh ALC, Santos MRD, Oliveira P de, Fernandes F, Rondon E, Souza FR de, et al. Characterization of Cardiopulmonary Exercise Testing 
Variables in Patients with Endomyocardial Fibrosis after Endocardial Resection. Arq Bras Cardiol 2017;109:533-40. https://doi.org/10.5935/
abc.20170179
6. Sayegh ALC, Dos Santos MR, Sarmento AO, de Souza FR, Salemi VMC, Hotta VT, et al. Cardiac and peripheral autonomic control in restric-
tive cardiomyopathy. ESC Heart Fail 2017;4:341-50. https://doi.org/10.1002/ehf2.12142
7. Patel RK, Bandera F, Venneri L, Porcari A, Razvi Y, Ioannou A et al. Cardiopulmonary Exercise testing in evaluating transthyretin amyloi-
dosis. JAMA Cardiol. 2024;9:367-76. https://doi.org/10.1001/jamacardio.2024.0022
8. Cantone A, Serenelli M, Sanguettoli F, Maio D, Fabbri G, Dal Passo B, et al. Cardiopulmonary exercise testing predicts prognosis in amyloid 
cardiomyopathy: a systematic review and meta-analysis.   ESC Heart Failure 2023;10:2740-4. https://doi.org/10.1002/ehf2.14406
9. Banydeen R, Monfort A, Inamo J and Neviere R. Diagnostic and prognostic values of cardiopulmonary exercise testing in cardiac amyloidosis. 
Front Cardiovassc Med 2022;9:1-8. https://doi.org/10.3389/fcvm.2022.898033
10.  Monfort A, Thevenet E, Lacavalerie MR, Banydeen R, Inamo J and Neviere R. Determinants of ventilatory inefficiency in transthyretin 
cardiac amyloidosis: the role of excessive ventilatory drive. Front Physiol 2022;13:1-10. https://doi.org/10.3389/fphys.2022.1002238
11. Scheel PJ, Florido R, Hsu S, Murray B, Tichnell C, James CA, et al. Safety and Utility of Cardiopulmonary Exercise Testing in Arrhyth-
mogenic Right Ventricular Cardiomyopathy/Dysplasia. J Am Heart Assoc Cardiovasc Cerebrovasc Dis 2020;9:e013695. https://doi.org/10.1093/
eurheartj/ehu284
12. Elliott PM, Anastasakis A, Borger MA, Borggrefe M, Cecchi F, et al. 2014 ESC Guidelines on diagnosis and management of hypertrophic 
cardiomyopathy: The Task Force for the Diagnosis and Management of Hypertrophic Cardiomyopathy of the European Society of Cardiology 
(ESC). Eur Heart J 2014;35:2733-79. https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehu284
13. Rowin EJ, Maron BJ, Olivotto I, Maron MS. Role of Exercise Testing in Hypertrophic Cardiomyopathy. JACC Cardiovasc Imaging 
2017;10:1374-86. https://doi.org/10.1016/j.jcmg.2017.07.016
14. Writing Committee Members; Ommen SR, Ho CY, Asif IM, Balaji S, Burke MA, Day SM, et al. 2024 AHA/ACC/AMSSM/HRS/PACES/
SCMR Guideline for the Management of Hypertrophic Cardiomyopathy: A Report of the American Heart Association/American College of 
Cardiology Joint Committee on Clinical Practice Guidelines. J Am Coll Cardiol. 2024;83:2324-405. https://doi.org/10.1016/j.jacc.2024.02.014
15. Sharma S, Elliott PM, Whyte G, Mahon N, Virdee MS, Mist B, et al. Utility of metabolic exercise testing in distinguishing hypertrophic 
cardiomyopathy from physiologic left ventricular hypertrophy in athletes. J Am Coll Cardiol 2000;36:864-70. https://doi.org/10.1016/S0735-
1097(00)00816-0

20. PECP EN CARDIOPATÍA ISQUÉMICA

Walter MassonMTSAC, Diego IglesiasMTSAC 

 La enfermedad coronaria (EC) incluye un conjunto de eventos clínicos, entre los cuales se encuentran la 
angina crónica estable, el síndrome coronario agudo, la isquemia miocárdica silente y la muerte cardiovascular 
de origen coronario. (1) Un punto relevante para considerar es que la EC es la principal causa de mortalidad y 
pérdida de años de vida ajustados por discapacidad (DALY, de su sigla en inglés) en todo el mundo. (2) El riesgo 
de desarrollar EC aumenta significativamente con el envejecimiento y con la presencia de factores de riesgo mo-
dificables como la hipertensión arterial, los niveles elevados de colesterol, el tabaquismo, la diabetes mellitus, la 
obesidad o el sedentarismo. (3) Los datos epidemiológicos muestran que los países latinoamericanos se encuen-
tran en diferentes etapas de la epidemia de EC. En ese sentido, se ha observado una tendencia descendente en 
la mortalidad por EC en la mayoría de los países de la región (incluyendo a la Argentina). (4) Por otro lado, la 
EC es la principal causa de muerte súbita relacionada con el ejercicio luego de los 35 años de edad. (5)

 En este contexto, la prueba ergométrica graduada (PEG) suele ser la prueba diagnóstica inicial para detectar 
EC, fundamentalmente en pacientes con riesgo intermedio de padecerla. Un antiguo metanálisis que incluyó 
147 estudios (24.047 pacientes) mostró que la PEG tuvo una sensibilidad del 68% y una especificidad del 77% 
para detectar EC. Sin embargo, al igual que en todas las pruebas diagnósticas, la sensibilidad y la especificidad 
dependen de los criterios de positividad utilizados. En ese sentido, utilizar criterios más “duros” (por ejemplo, 
un mayor descenso del segmento ST) mejora la especificidad a expensas de una disminución en la sensibilidad. 
Asimismo, los valores predictivos negativos y positivos cambian sustancialmente con la prevalencia de EC en la 
población estudiada. (6,7) La PEG tiene como principales ventajas el hecho de ser simple su implementación, y 
de no usar radiación ni sustancias de contraste para su realización. Por otro lado, las alteraciones del electrocar-
diograma basal son una de las principales limitaciones para realizar una PEG diagnóstica. 
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No es objeto de estas guías hacer una comparación entre la PEG y las pruebas de estrés con imágenes (Cámara 
gamma y Ecostress). Sí es pertinente la comparación entre la PEG y la PECP, ya que ambas pueden realizarse 
en un mismo ambiente y con tecnologías complementarias. 

Algunas de las variables obtenidas en la PECP pueden proporcionar datos diagnósticos sobre la presencia de 
isquemia miocárdica que genera disfunción ventricular izquierda. Estos son el pulso de oxígeno (VO2/Fc) (tanto 
en su valor absoluto como en trayectoria, con aplanamiento y/o caída), la tasa de trabajo (VO2/trabajo, en watts) 
y el OUES. (8-9). En el caso de la tasa VO2/trabajo, es necesario contar con una bicicleta de frenado electromag-
nético o realizar la prueba en cinta sin fin bajo el protocolo de Balke; dadas esas condiciones es posible observar 
un cambio de trayectoria de la pendiente ante la presencia de isquemia.  Si bien en general la positividad de una 
PECP para isquemia predice un monto de lesiones coronarias significativas importante, también puede hallarse 
positividad en lesiones severas de la coronaria derecha aisladas. (10-11) 

La fiabilidad de la prueba “re-test” es alta para la PECP en pacientes con enfermedad coronaria para la repe-
tición de la PECP dentro de los 10 días, con una correlación (prueba de Pearson) para variables tanto máximas 
como submáximas de r = 0,63, siendo la mayor fiabilidad para el VO2pico y el OUES. (12)

Las variables derivadas de la PECP con valor diagnóstico para la detección de isquemia también pueden 
presentarse en pacientes con enfermedad microvascular. (13)

 Nuevas variables se han propuesto para predecir severidad y pronóstico en EC, pero no se han confirmadas 
por otros laboratorios de ejercicio, como la pendiente de recuperación de consumo de oxígeno y del dióxido de 
carbono. (14)

En un trabajo de Belardinelli y cols, se comparó la PECP versus la PEG en pacientes con dolor precordial sin 
antecedentes coronarios previos. La PECP mejoró significativamente la sensibilidad, la especificidad, el valor 
predictivo positivo y negativo, con respecto a la PEG, para el diagnóstico de EC, en un seguimiento a 48 +/- 7 
meses de seguimiento de 1265 pacientes. (15)  
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21. PECP EN REHABILITACIÓN CARDIOVASCULAR 

Martín Bruzzese, Ignacio DávolosMTSAC 

En el campo de la rehabilitación cardiovascular (RCV), la Prueba de Ejercicio Cardiopulmonar (PECP) es 
una herramienta valiosa, ya que proporciona datos objetivos que ayudan a guiar y optimizar el cuidado de los 
pacientes. Cumple un papel importante en la adaptación de la prescripción del ejercicio, el seguimiento del pro-
greso y el logro de mejores resultados. (1)

La PECP muestra su fortaleza en la evaluación y prescripción individualizada del ejercicio. Proporciona 
información precisa sobre la capacidad funcional del paciente y ayuda a determinar los niveles adecuados de 
intensidad y duración del ejercicio. Esto permite la personalización de los programas de RCV para cada paciente, 
optimizando así los beneficios cardiovasculares y promoviendo una mejor recuperación. (2,3) La medición del 
VO2máx colabora a disponer el nivel de condición física inicial, establecer metas de ejercicio y dar seguimiento al 
progreso a lo largo del programa. Mezzani y cols. enfatizaron la importancia de la PECP en la individualización 
de los programas de ejercicio para lograr mejores resultados en la RCV. (4) La PECP también permite la eva-
luación de la capacidad cardiorrespiratoria y proporciona información valiosa para la estratificación del riesgo 
y el pronóstico. Parámetros como el VO2pico, la VE/VCO2, el OUES y la respuesta de la frecuencia cardíaca al 
ejercicio tienen valor pronóstico significativo en pacientes con enfermedad cardiovascular. Estos parámetros nos 
permiten identificar a los pacientes con mayor riesgo y guiar la intervención. (5-8) Además, permiten evaluar la 
eficacia del tratamiento establecido: al repetir la prueba en diferentes momentos, se puede medir la evolución de 
la capacidad de ejercicio y ajustar el programa de rehabilitación según sea necesario. (9) Otros datos relevantes 
que arroja la PECP son los umbrales ventilatorios VT1 (umbral ventilatorio 1) y VT2 (umbral ventilatorio 2). 

La PECP es la herramienta más importante para evaluar la intensidad de ejercicio de un programa de RCV. 
Sin embargo, la intensidad de ejercicio generalmente se expresa como un porcentaje de la capacidad aeróbica 
máxima, en lugar de umbrales ventilatorios individuales derivados de la PECP, que reflejan de manera más apro-
piada la variabilidad de la adaptación al ejercicio, en pacientes que presentan disfunción del ventrículo izquierdo 
y en tratamiento con betabloqueantes. (10)

Los pacientes con insuficiencia cardíaca crónica y con un VO2máx disminuido se benefician con la realización 
de un programa de RCV.  En un trabajo reciente se constató que, durante las sesiones de ejercicios, los valores 
de VO2pico son inferiores a sus máximos obtenidos en laboratorio y que las dosis de entrenamiento en algunos 
casos son inferiores a las adecuadas para obtener los mayores beneficios. (11)

Más allá de sus beneficios fisiológicos, consideramos la PECP como una variable motivacional para nuestros 
pacientes. Al observar la seguridad que brinda, los resultados objetivos de su capacidad de ejercicio y los avances 
realizados, los pacientes se sienten motivados y comprometidos con el programa de RCV. (12)

 Por otro lado, la PECP repetida en el tiempo, luego de un plan de RCV, tiene valor pronóstico en insuficiencia 
cardíaca; el incremento de la VO2pico, en un 6% o más, se relaciona con una disminución del 5% del punto final 
combinado (mortalidad total y hospitalizaciones por cualquier causa) así como la no respuesta a un plan de RCV. 
(13-15)

En resumen, la PECP es segura y tiene una amplia utilidad en la RCV al proporcionar información objetiva 
sobre la capacidad de ejercicio, la función cardiovascular y la función respiratoria. Su uso en la adaptación de las 
prescripciones de ejercicio, el seguimiento del progreso y la estratificación del riesgo contribuye a mejorar los 
resultados en los programas de RCV. 
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22. PECP EN CARDIO-ONCOLOGÍA 

Santiago del CastilloMTSAC

En los últimos años y dado el avance en los distintos tratamientos, la sobrevida de los pacientes con cáncer ha 
aumentado de manera notable, y muchos de estos pacientes se verán expuestos a una mayor morbimortalidad, 
principalmente cardiovascular, luego de haber superado su patología oncológica. (1)

Específicamente, los sobrevivientes al cáncer presentan un riesgo 1,3-3,6 veces mayor de mortalidad car-
diovascular (CV) y 1,7-18,5 veces mayor de incidencia de desarrollar factores de riesgo cardiovasculares como 
hipertensión arterial, diabetes y dislipidemia al compararlos con pacientes sin historia de cáncer. (2) La pérdida 
de masa muscular sumado al cese de actividad física habitual en los pacientes durante y luego de la quimioterapia 
conducen al desacondicionamiento y pérdida de la capacidad cardiopulmonar que aumentan aún más este riesgo. 

La evaluación de la capacidad cardiopulmonar mediante la PECP a partir del VO2pico o su equivalente meta-
bólico durante el ejercicio ha demostrado ser un muy buen predictor de la salud cardiovascular y longevidad, al 
tiempo que resulta una herramienta útil para estratificación de riesgo cardiovascular. (3) En los últimos años 
ha crecido la evidencia de su utilización como predictor de mortalidad por cáncer tanto antes como después de la 
quimioterapia. (4). A continuación, se analiizará la utilidad de la PECP en los distintos estadios del tratamiento 
del cáncer. 

PECP previo a la quimioterapia. Estratificación de riesgo y valor pronóstico
Recientemente, Fardman y cols. (5) demostraron, en un estudio retrospectivo de grandes dimensiones 

(n=19.134) que incluyó pacientes adultos sanos evaluados con prueba ergométrica graduada como control 
anual, que aquellos con baja capacidad cardiopulmonar (quintilos 1 y 2) presentaron un 13% más de riesgo de 
desarrollar cáncer en el seguimiento (IC 95%: 1,014-1,25, p = 0,026). Los investigadores también demostraron 
que, en el subgrupo de pacientes que desarrollaron cáncer, los que presentaban mejor capacidad cardiopulmonar 
presentaron menor riesgo de mortalidad con un seguimiento promedio de 6,6 ± 4,2 años (HR 0,75, IC 95%: 0,6-
0,9, p = 0,001). Estos hallazgos sugieren que la valoración de la capacidad cardiopulmonar (para lo cual la PECP 
se considera actualmente la mejor herramienta), tendría valor pronóstico tanto para el desarrollo de cáncer en 
individuos sanos, como para la mortalidad una vez que el cáncer fue diagnosticado.

En relación con su utilidad antes del inicio de la quimioterapia, la evidencia es limitada y en muchos casos 
deriva de la estratificación de riesgo quirúrgico en pacientes con cáncer de pulmón, colon y recto. (6-8)  

PECP durante la quimioterapia
La utilidad de la PECP en pacientes bajo tratamiento quimioterápico fue estudiada por Howden y cols., en 

un estudio donde se incluyeron pacientes con cáncer de mama en plan de recibir un esquema con antraciclinas. 
(9) Se incluyeron 28 pacientes, 14 de ellos con tratamiento habitual y 14 que recibieron un programa de entrena-
miento de 60 minutos 2 veces por semana. Se evaluaron variables en forma basal y posterior a la quimioterapia 
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como VO2pico, fracción de eyección (FEY) y strain longitudinal global, biomarcadores y parámetros de resonancia 
cardíaca con ejercicio. Aquellos pacientes incluidos en el programa de entrenamiento mostraron menor reducción 
de VO2pico (15% vs. 4% p= 0,01) y también alcanzaron en menor proporción el criterio preestablecido de incapa-
cidad funcional definido como una VO2pico < 18 mL/min/kg (7 vs. 50%, p = 0,01). 

En un estudio transversal realizado por Jones y cols. que incluyó pacientes con cáncer de mama que habían 
realizado una PECP, se observó que la capacidad cardiopulmonar estimada por VO2pico se encontraba marcada-
mente disminuida durante el tratamiento quimioterápico (31% inferior al predicho) a pesar de mantener fracción 
de eyección conservada. (10)  Si bien las causas de esta disminución podrían ser multifactoriales (cardiotoxicidad 
mediada por antraciclinas o trastuzumab, anemia, o deterioro en la función muscular y vascular), la PECP per-
mite el estudio integral de la reserva cardíaca así como la capacidad de transporte de oxígeno, por lo que podría 
ser una herramienta de gran utilidad  en los pacientes bajo tratamiento quimioterápico con fines diagnósticos 
(disnea o astenia) o para la monitorización durante el tratamiento, ya que permitiría el diagnóstico temprano 
de la pérdida de capacidad funcional. 

PECP luego de la quimioterapia. Seguimiento alejado de sobrevivientes al cáncer
Sin dudas uno de los objetivos principales de las unidades de cardio-oncología es la disminución del riesgo 

CV en los sobrevivientes al cáncer. En estos pacientes, la capacidad cardiopulmonar evaluada por pruebas de 
ejercicio demostró ser un predictor independiente no solo de mortalidad total y CV, sino también de mortalidad 
por cáncer. (11) De esta forma, la PECP podría asociarse a los diferentes programas establecidos de screening 
CV en sobrevivientes al cáncer (ecocardiograma, biomarcadores, control de factores de riesgo), ya que es una 
excelente herramienta pronóstica y podría tener un papel como probable objetivo terapéutico para mejorar la 
sobrevida de estos pacientes a largo plazo. También podría ser una herramienta útil para el seguimiento, ya que 
se ha observado una mejoría marcada en los parámetros de capacidad cardiopulmonar en pacientes que inician 
un programa de entrenamiento aeróbico. (12) Los pacientes candidatos a una PECP incluyen aquellos tratados 
con esquemas de alto riesgo de cardiotoxicidad (altas dosis de antraciclinas, anti-HER2 o inhibidores de tirosina 
quinasa), radioterapia torácica, alto riesgo CV basal previo a quimioterapia y aquellos que presentaron disfunción 
ventricular durante el tratamiento del cáncer. (13)
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23. PECP EN CARDIOLOGÍA INFANTIL

PECP en cardiopatías congénitas
Inés AbellaMTSAC, Virginia D´Alessandro

Valores normales o predichos en niños 
Los niños y adolescentes están en continuo desarrollo y su respuesta al esfuerzo es diferente de aquella de los 

adultos. Existen diferencias de los parámetros fisiológicos entre niños y adultos. El seminario para clínicos de 
Tim Takken (1) lo resume de la siguiente manera: a) el VO2pico en L/min es menor con respecto a los adultos, b) 
el VO2pico mL/kg/min es mayor, c) la FC L/min es mayor, d) el volumen sistólico es menor, e) el volumen minuto 
es menor, f) la diferencia arteriovenosa es mayor, g) la presión arterial sistólica y la diastólica son menores, h) 
la isquemia miocárdica es rara, i) el volumen corriente es menor, j) la frecuencia respiratoria es mayor, k) la VE 
(ventilación pulmonar) L/min es menor, l) la pendiente VE/VCO2 es mayor. Estos datos deben ser tenidos en 
cuenta ya que los niños, por ejemplo, para compensar su menor volumen minuto aumentan la FC y la diferencia 
a-v y también la ventilación pulmonar.

Cuando realizamos una PECP a un niño, es muy importante contar con la mayor colaboración de este; en 
los niños siempre se intenta llegar al 95-100% de la FC máxima esperada (195 -200 L/min) y a un cociente res-
piratorio (RER) al menos de 1,00-1,10; se concluye la prueba idealmente cuando el paciente cumple con estos 
requisitos e hiperventila.

Para la correcta interpretación de la prueba en niños prepúberes y púberes es necesario contar con valores 
de referencia en niños sanos. Si estos valores de referencia son de nuestra población y de nuestro laboratorio, 
realizados con el mismo protocolo que usamos para los pacientes con diferentes patologías, los resultados serán 
más exactos, ya que en nuestra experiencia el equipo que usamos: COSMED® modelo Quark CPET sobreestima 
los valores de % predicho de VO2pico en niños. En el año 2016 publicamos valores de referencia en niños sanos 
(2), realizamos PECP en 215 niños de 6 a 17 años, divididos en 2 grupos: A) prepuberales (n:85) y B) puberales 
(n:130) además divididos en varones y mujeres. La edad x para el grupo A fue 9,45 + 1,36 años y para el grupo 
B 14,06 + 1,56. Los resultados por sexo de las variables analizadas en la PECP en los grupos A y B y su signifi-
cación estadística se encuentran en la Tabla 1.

Como puede observarse en la tabla, existen diferencias significativas entre varones y mujeres en ambos grupos 
en VO2 L/min y mL/kg/min, MET, pulso de O2 y VO2 mL/kg/min en UA. No se observaron diferencias significa-
tivas entre varones y mujeres en RER, FC pico, pendiente VE/VCO2 y %VO2 mL/kg/min en UA. El análisis de 
regresión lineal mostró que VO2pico en mL/kg/min aumenta con la edad (R2 = 0,57) y la superficie corporal (R2 = 
0,702) igual que el pulso de O2 y que la pendiente de VE/VCO2 disminuye con la edad (R2 = 0,336) y la superficie 
corporal (R2 = 0,337). (2)

En ambos grupos, el VO2 L/min y mL/kg/min fue mayor en varones que en mujeres, esta diferencia más 
evidente en el grupo de puberales. Con respecto a la pendiente de VE/VCO2, esta disminuye con la edad, lo que 
es más evidente en el grupo A. (3) Este dato ha sido observado por otros autores y ha sido atribuido a una mala 
distribución del flujo pulmonar con incremento de la presión ligeramente más baja de CO2 en los niños más 
pequeños y una mayor eficiencia ventilatoria en los más grandes (mayor volumen corriente y más baja FR). La 
elevación de la pendiente VE/VCO2 ha sido relacionada por numerosos autores con un incremento de riesgo de 
mortalidad. (4) Los valores encontrados son similares a los de otras publicaciones. (1,3,5) En nuestro laboratorio 

Tabla 1. v: varones, m: mujeres, VO
2
: consumo de oxígeno, RER: cociente respiratorio, MET: unidad de medida del índice metabólico, FC: 

frecuencia cardíaca, O
2
: oxígeno, VE/VCO

2
: ventilación pulmonar/producción de anhídrido carbónico, UA: umbral anaeróbico

 Grupo A (v) Grupo A (m) p Grupo B (v) Grupo B (m) p
 (n = 55) (n = 30) (n = 83) (n = 47) 

VO2pico mL/kg/min 45,78+7,09 38,71+5,61 0,00 48,05+5,82 36,66+5,38 0,00

VO2 L/min pico 1535,41+326,72 1401,36+374,16 0,00 2663+581,81 1903,3+412,32 0,00

RER máximo 1,14+0,08 1,14+0,08 ns 1,16+0,08 1,19+0,08 ns

MET 12,67+2,48 10,97+1,57 0,00 13,59+1,83 10,26+1,62 0,00

FC pico 190,16+8,07 194,83+9,29 0,018 191,86+9,2 192,74+7,27 ns

Pulso O2 7,97+1,83 7,15+1,96 0,05 13,73+3,25 9,69+2,11 0,00

Pendiente VE/VCO2 33,43+4,09 33,36+4,4 ns 27,78+4,08 29,48+4,65 0,033

% VO2 mL/kg/min en UA 75,87+10,17 71,03+15,66 ns 70,9+10,95 72,5+11,26 ns

VO2 mL/kg/min en UA 33,31+6,64 26,35+6,31 0,001 33,12+6,35 26,33+5,32 0,00
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también utilizamos la fórmula de Cooper (4) sobre un grupo de 109 niños entre 6 y 17 años, y encontramos que 
los valores de % predicho VO2 L/min son muy similares a nuestros valores de referencia.

Varones = 52,8 × peso – 303,4 r = 0,94 (4)
Mujeres = 28,5 × peso + 288,2 r = 0,84 (4)
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PECP en cardiopatías congénitas
Actualmente, los pacientes con cardiopatías congénitas alcanzan edad adulta, y en su evolución muchos 

de ellos sufrirán distintas complicaciones. La PECP es una herramienta muy valiosa ya que no es invasiva, es 
accesible y reproducible y permite estratificación de riesgo con respecto a la morbimortalidad. En comparación 
con la ergometría convencional, el VO2 indirecto obtenido en ella dista mucho del directo obtenido en la PECP, 
(1) por lo que esta resulta imprescindible en la evaluación de estos pacientes. Además, la mayoría de los estudios 
clínicos se realizan en reposo, pero los primeros signos de disfunción cardíaca aparecen con el esfuerzo, siendo 
la disminución de la potencia aeróbica su primera manifestación, por lo cual las evaluaciones de estos pacientes 
resultan incompletas si no incluyen una PECP. (2) Si bien se han comparado los resultados de la PECP en pa-
cientes con cardiopatías congénitas con los de los pacientes con insuficiencia cardíaca (3), en el sentido de que 
su capacidad funcional es por lo general inferior a la de los pacientes normales, esto no es suficiente, ya que las 
cardiopatías congénitas constituyen un amplio grupo de lesiones, a menudo con otras anomalías asociadas, con 
diferentes cirugías a lo largo de los años, procedimientos hemodinámicos, etc., con lo cual cada una de ellas debe 
ser evaluada con respecto a sus pares y para ello se han realizado tablas con valores de referencia de la mayoría 
de las patologías en varios centros. (4-6)

Es conocido que la PECP en niños difiere en varios aspectos de la de adultos. Además, está comprobado que 
en las pruebas realizadas en cinta ergométrica se obtiene un VO2 L/min más alto con respecto a las realizadas en 
bicicleta. Por otra parte, la pendiente VE/VCO2 aumenta en pacientes con cardiopatías severas, en la enferme-
dad obstructiva pulmonar, en los pacientes con cianosis (shunts), estenosis pulmonares periféricas y aumento 
de presión Wedge en insuficiencia cardíaca. (7) Las variables de la PECP a las cuales damos mayor importancia 
en la evaluación de las cardiopatías congénitas son el VO2pico mL/kg/min, el % predicho de VO2 mL/kg/min y la 
pendiente VE/VCO2, ya que tienen un grado de evidencia I nivel A. Con respecto al % predicho del VO2 mL/kg/
min, este se considera un valor más preciso que el VO2pico en mL/kg/min ya que el % predicho corrige por edad, 
género, superficie corporal e IMC. (8)

 En el Hospital de niños Ricardo Gutiérrez hemos realizado PECP en pacientes con cardiopatías congénitas 
y construido tablas para niños (386 PECP) (9) Tabla 1 y para adolescentes y adultos (799 PECP) (10) Tablas 2 y 
3, que son similares a las obtenidas en otros centros. (4-6)
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Tabla 1. Valores medios y DE para niños hasta 16 años. Edad, VO
2pico

, % predicho VO
2 
mL/kg/min, duración del ejercicio para ambos sexos 

y su significación estadística. R y VE/VCO
2

Tabla 2. Valores medios y DE para adolescentes y adultos. Edad, VO
2pico

, % predicho VO
2 
mL/kg/min 

Tabla 3. Valores para adolescentes y adultos. Duración del ejercicio para ambos sexos y su significación estadística. R y VE/VCO
2

Variable Duración del ejercicio R VE/VCO2
 Varones Mujeres p. V y M V y M

CIV (31) 718,6 + 183 672,6 + 126,2 NS 1,15 + 0,1 29 + 5,1

Co. Ao (91) 766 + 147 650,9 + 134.8 0,0000 1,16 + 0,1 29,8 + 5,5

CIA (29) 789,8 + 140 559,9 + 161 0,02 1,14 + 0,1 29,5 + 5

E.P. (19) 793,5 + 92,9 640,8 + 108,9 0,002 1,12 + 0,08 30,7 + 4,4

E. Ao. (25) 726.9 + 142 621 + 40 NS 1.1 + 0.1 28.2 + 4.6

Fallot (293) 692,9 + 144,4 531,8 + 131,9 0,0000 1,11 + 0,12 29,6 + 5,2

Ebstein (31) 722,8 + 114,8 484 + 170,3 0,0004 1,15 + 0,08 35,6 + 9,6

TGV(Art.) (5) 706 + 147,2 660  1,12 + 0,1 36,1 + 7,2

TGV (aur.) (36) 580,8 + 170,2 540,7 + 63,8 NS 1,12 + 0,1 32,6 + 5,5

LTGV (21) 604,2 + 173,9 525,8 + 97,1 NS 1,1 + 0,1 33,5 + 6,2

Bypass (163) 598,9 + 149 522,8 + 114,8 0,0002 1,1 + 0,1 36,9 + 10,.4

HTP (55) 534,9 + 168,3 376,6 + 160 0,01 1,06 + 0,12 38.8 + 12,3
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En las tablas de medias obtenidas en niños, adolescentes y adultos se valoraron VO2pico mL/kg/min; % predicho 
de VO2pico, duración del ejercicio en varones y mujeres y su significación estadística, R y VE/VCO2 sin diferenciación 
de sexo, ya que no tienen diferencias entre ellos. En ambos grupos están pintadas de verde las patologías leves que 
obtienen en promedio entre el 85 y el 75% del % predicho de VO2pico; en amarillo las patologías moderadas cuyo 
promedio de % predicho de VO2pico oscila entre 75 y 65%, y las severas de rojo entre 65 y 53%. Están pintadas de 
rojo además las patologías que presentan pendiente VE/VCO2 elevada para la edad que, en los dos casos (adultos 
y niños), son las patologías severas, y se suma la anomalía de Ebstein que, en muchos casos, tiene foramen oval 
permeable y cianosis durante el esfuerzo, por lo cual aumenta la pendiente VE/VCO2. 

El trabajo de Ricard Serra Grima (2) analiza VO2 mL/kg/min en 108 niños (por considerarlo el principal pa-
rámetro para evaluar la capacidad funcional en niños) de acuerdo con lesión leve, moderada o severa y obtuvo 
valores similares a los obtenidos en nuestra población: patología leve: 40+8, moderada 36+11 y severa 31+9. El 
trabajo de Pascal Amedro (5) también evalúa 496 niños con cardiopatías congénitas versus 302 controles (de 5 a 
18 años) y encuentra valores similares de VO2 mL/kg/min, no así en % del predicho de VO2pico. Es de destacar el 
elevado % de predicho de VO2pico de los niños con transposición de grandes vasos operados con técnica de Switch.

El trabajo de Van Gonuchten (6) también analiza resultados de VO2pico mL/kg/min, % predicho VO2pico y pen-
diente VE/VCO2. Es interesante que este trabajo del año 2022 incluye percentiles para las diferentes cardiopatías 
congénitas estudiadas.

Las tablas del grupo del Royal Brompton Hospital (4) analizan 2129 pacientes de su institución, en su mayoría 
adultos, y muestran valores similares a los de nuestro centro. Es importante remarcar los valores obtenidos en 
transposición de grandes vasos operados con técnica de Switch n = 150, edad media: 15,2; VO2pico mL/kg/min 
36,7 + 9,1 % predicho VO2pico 89%, ya que es muy escasa nuestra experiencia en esta patología, como se advierte 
en la Tabla 2.

Si bien es muy importante controlar con PECP a los pacientes con cardiopatías congénitas, hay algunas en las 
que la relevancia es mayor: en la tetralogía de Fallot (la más frecuente de las cardiopatías cianóticas) podemos 
determinar cuándo es necesario el reemplazo de la válvula pulmonar y evaluar la tolerancia al ejercicio luego de 
este, ya que la insuficiencia de la válvula pulmonar con la consiguiente dilatación del ventrículo derecho es la 
complicación más frecuente. (10) El bypass de ventrículo venoso (Fontan-Kreutzer) tiene uno de los más bajos 
VO2pico en promedio, en nuestra experiencia 61% del predicho del VO2pico, ya que estos pacientes deben mantener 
el volumen minuto sin bomba derecha; si esta baja a 50% o menos del % predicho VO2pico, se asocia con aumento 
de la presión Wedge y del péptido natriurético cerebral (Pro-BNP) con el consiguiente aumento de morbilidad y 
mortalidad (11). En esta patología también se observa en muchos casos un aumento de la pendiente VE/VCO2 
en principio justificada por el descenso de la saturación de O2% en el esfuerzo por cortocircuito de derecha a 
izquierda a través de la fenestra, pero también por desfuncionalización del bypass o hipertensión pulmonar. La 
hipertensión pulmonar es la patología en la que se obtienen los valores más bajos de VO2pico y los más altos de 
la pendiente VE/VCO2; la PECP es fundamental para el diagnóstico y un requisito para la evaluación del trata-
miento en el seguimiento. (10)
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Indicaciones Pulmonares de la PECP

24. PECP EN EPOC Y ASMA

Alejandro Salvado, Martín Sívori

El asma es una enfermedad heterogénea, inflamatoria, de la vía aérea caracterizada por episodios recurrentes 
de broncoespasmo, hiperreactividad bronquial y aumento de las secreciones bronquiales. (1-2) Afecta aproxi-
madamente a 300 millones de personas en todo el mundo; en Latinoamérica existe una gran heterogeneidad en 
cuanto a la prevalencia dependiendo de cada país, con una fluctuación del 5 al 24 % como ocurre en Costa Rica. 
(3) En la Argentina se estima que entre 6,4 y 9,36 % de la población tiene asma. (4) El conocimiento sobre la 
enfermedad ha tenido grandes avances en los últimos años en todas sus áreas y en especial en relación con el 
diagnóstico y tratamiento, aunque paradójicamente, si bien se pudo disminuir su morbimortalidad con el trata-
miento preventivo antiinflamatorio, sigue habiendo indicadores epidemiológicos de mal control. (1,5)

La enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) tiene una prevalencia creciente en el mundo y la región. 
(6,7). El estudio internacional BOLD, llevado a cabo en doce ciudades, determinó una prevalencia en adultos 
de 10,1%. (7) En Latinoamérica, el estudio PLATINO determinó en cinco ciudades de la región una prevalencia 
entre 7,8 y 19,5%8. En la Argentina, recientemente, el estudio EPOC.AR, realizado en adultos mayores de 40 
años, demostró una prevalencia de 14,3%. (9)

La EPOC es la tercera causa de muerte en esta década. (6) Las comorbilidades asociadas y el costo económico 
son las razones por las que la Organización Mundial de la Salud (OMS) adjudica que es la quinta causa de en-
fermedad crónica que genera discapacidad e impacto sobre el consumo de recursos en el sistema de salud. (6,9)

Aproximadamente 30% de los pacientes con EPOC presentan hipertensión arterial pulmonar (HAP) en gene-
ral leve, pero que determina una caída significativa del VO2pico y del pulso de O2 en la PECP sin que se observen 
alteraciones respiratorias significativas de los parámetros respiratorios comparados con aquellos con EPOC sin 
HAP. (10) 

La PECP es de gran valor para caracterizar la severidad de la enfermedad y las causas de la disnea. Pero no 
aporta información sobre mortalidad, por lo caul se prefiere seguir con el índice de BODE que integra el índice 
de masa corporal (IMC), el grado de obstrucción en el VEF1, una escala de disnea y la capacidad de ejercicio del 
PM6M. (11) 
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EPOC: indicaciones y contraindicaciones
La PECP se indica en pacientes con EPOC en: a) evaluación de disnea desproporcionada al ejercicio; b) evalua-

ción preoperatoria de cirugía resectiva pulmonar, cirugía del enfisema; c) prescripción de intensidad de ejercicio 
en rehabilitación respiratoria; d) disnea y asociación con otras enfermedades que la justificarían para evaluar 
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cuál es la de mayor impacto (insuficiencia cardíaca, enfermedad coronaria, hipertensión pulmonar, sarcopenia, 
obesidad, enfermedad intersticial, etc.). (1-5)

La respuesta fisiológica depende de si se usa cicloergómetro o cinta ergométrica. Ambos tienen ventajas y 
limitaciones. El caminar es una actividad familiar por lo que la cinta ergométrica es un método más adaptado 
al paciente y la respuesta cardiorrespiratoria-metabólica es 10% mayor. Pero casi hay 10 veces más estudios que 
han usado cicloergómetro por ser un procedimiento más barato y que ocupa menos lugar físico. (1-3) 

La respuesta al ejercicio en las enfermedades obstructivas crónicas se caracterizan típicamente por: VO2pico 
bajo; umbral anaeróbico  bajo, normal, o no alcanzado; VE aumentado; frecuencia respiratoria < 55; reserva 
respiratoria baja (< 15%), EM/Vc (en inglés: Vd/Vt) aumentado; gradiente (A-a) O2 aumentado; gradiente (a-ET) 
CO2 aumentado; desaturación posible (> 5 puntos); VE/VCO2 alto; pulso oxígeno bajo; FC máxima disminuida 
en general; reserva cardíaca alta; VT/VCmax < 60% y reducción de capacidad inspiratoria (> 150 mL).(1) 
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25. PECP EN ENFERMEDADES PULMONARES INTERSTICIALES DIFUSAS

José Mallet, Brenda Varela

INTRODUCCIÓN

Las enfermedades pulmonares intersticiales difusas (EPID) incluyen un grupo heterogéneo de enfermedades 
raras que causan fibrosis y/o inflamación pulmonar. Su diagnóstico suele ser dificultoso. La clasificación de las 
EPID ha evolucionado hacia un enfoque integrado que se basa en una discusión multidisciplinaria de datos clí-
nicos, radiológicos y/o patológicos. Se suelen incluir una historia clínica exhaustiva, examen físico, imágenes de 
tórax, pruebas de función pulmonar, análisis serológicos, lavado broncoalveolar y, de ser necesaria, la evaluación 
histopatológica de biopsia pulmonar quirúrgica. (1)

Pruebas funcionales respiratorias en reposo
El defecto ventilatorio restrictivo es el patrón fisiológico más común en la EPID fibrótica, con disminución 

de los volúmenes pulmonares. (2) Este defecto suele ir acompañado de alteración del intercambio gaseoso, evi-
denciado por reducción de la capacidad de difusión del monóxido de carbono (DLCO). Una minoría de pacientes 
presenta un proceso obstructivo concomitante (pacientes con EPOC o asma bronquial). (3) 

Un patrón ventilatorio mixto también se observa en la sarcoidosis pulmonar, hipertensión pulmonar, y, rara-
mente, en pacientes con enfermedades del tejido conectivo asociado a EPID que pueden tener una enfermedad 
intrínseca subyacente de las vías respiratorias.

El seguimiento longitudinal de la espirometría y de la DLCO se utiliza para evaluar la progresión de la en-
fermedad, identificar a los pacientes con alto riesgo de mortalidad y evaluar la respuesta terapéutica.

Adicionalmente, puede haber desarrollo concomitante de hipertensión pulmonar (HP), a menudo como con-
secuencia de la severa alteración parenquimatosa. Y su progresión puede llevar a insuficiencia cardíaca.

 Todos estos trastornos afectan la respuesta fisiológica al ejercicio, de manera que diferentes combinaciones 
de ellos arrojarán patrones de respuesta diferentes.

PECP en pacientes con EPID
Si bien el término EPID engloba una población heterogénea, los pacientes suelen compartir características 

clínico-fisiopatológicas similares. El síntoma más frecuente, inhabilitante y con gran afectación en la calidad de 
vida es la disnea, especialmente durante el ejercicio. (4)
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Dicha disnea suele responder a múltiples causas: 1) reducción progresiva de volúmenes pulmonares; 2) alte-
ración de la hematosis; 3) disminución de la función cardiovascular; 4) atrofia y disfunción musculoesquelética; 
5) alteración de la percepción de la disnea. (5)

La PECP no es estudio complementario diagnóstico en esta población. Sin embargo, su utilidad principal reside 
en la identificación del o de los mecanismos implicados en la génesis de la disnea con el fin de orientar su trata-
miento. Es una herramienta que puede evaluar el efecto de intervenciones farmacológicas y no farmacológicas, 
y puede tener valor pronóstico (el VO2máx y el VO2 en el umbral anaeróbico [UA] podrían tener valor pronóstico 
en mortalidad y calidad de vida, respectivamente, al menos en pacientes con fibrosis pulmonar idiopática). La 
validez de esta prueba ha sido demostrada en grupos de pocos pacientes donde se remarca la importancia de 
utilizar criterios secundarios, como frecuencia cardíaca máxima, la tasa de intercambio respiratorio (RER), carga 
de trabajo máxima, etc., y no exclusivamente alcanzar la meseta de VO2. Cabe aclarar que, si bien no existen 
diferencias clínicas significativas, la revaluación es posible y puede ayudar a identificar las causas del deterioro 
o la mejora sintomática. (6-8)

A continuación, se describen las alteraciones durante una PECP que explican la disminución de VO2máx y 
carga de trabajo observadas en pacientes con EPID.

Respuesta ventilatoria e intercambio gaseoso
En condiciones normales, la creciente demanda metabólica durante el ejercicio deriva en un incremento en la 

ventilación minuto (VE), primero mediante la expansión del volumen corriente (Vc) y luego por el aumento de 
la frecuencia respiratoria (FR). En pacientes con EPID, la retracción del parénquima pulmonar limita el incre-
mento del Vc, por lo que la VE depende principalmente de la FR. Una respiración rápida y superficial aumenta 
el espacio muerto (EM) en mayor proporción que el aumento del Vc (aumento de la relación Vd/Vt del inglés o 
EM/Vc). Alteraciones del lecho vascular por remodelado y/o vasoconstricción hipóxica también contribuyen a 
este efecto. (5,8)

Por esta causa, la VE aumenta de manera desproporcionada, aumentando la desigualdad ventilación/perfusión 
(V/Q). Esto se evidencia mediante resultados anormales de la relación VE/VCO2. Es frecuente observar desatu-
ración significativa por pulsioximetría que puede confirmarse mediante medición arterial de la PaO2, variable 
útil para el cálculo preciso de la relación EM/Vc, y asociada a severidad y pronóstico. (5)

Respuesta cardiovascular
Como se mencionó anteriormente, la principal anomalía cardiovascular en pacientes con EPID es el aumento 

precapilar de la resistencia vascular pulmonar por vasoconstricción hipóxica y remodelado del lecho vascular y 
el colapso de vasos al disponerse tortuosamente ante volúmenes pulmonares disminuidos. (9)

En sujetos normales, durante el ejercicio, el gasto cardíaco (GC) se incrementa por elevación de la frecuencia 
cardíaca (FR) y el volumen sistólico (VS), este último hasta 50-60% del VO2máx, momento en el cual se observa 
una meseta. En los pacientes con EPID este comportamiento está conservado en intensidades de ejercicio bajas; 
sin embargo, cuando la carga de trabajo aumenta, el GC aumenta a una tasa menor, probablemente debido a 
reducción del VS. Esto se ve reflejado por un pulso de oxígeno disminuido (si bien otras razones de aumento 
desproporcionado de la FR pueden ser el desacondicionamiento o una combinación de estas causas). (7)

Si existe alta sospecha de enfermedad vascular pulmonar no detectable en reposo, la PECP puede comple-
mentarse simultáneamente con estudios no invasivos (ecocardiograma) o invasivos (cateterización derecha), 
con medición de la pendiente presión arterial pulmonar media/gasto cardíaco (patológico ante valores ≥ 3 mm 
Hg·min·L-1). En estos pacientes puede observarse aumento de EM/Vc y VE/VCO2, y descenso de la presión parcial 
de CO2 al final de la espiración (PETCO2) (5,9)

Criterios que favorecen al grupo 1 (HAP)12

Características de la reserva circulatoria agotada:

Reserva respiratoria conservada

Pulso de oxígeno reducid

*Pendiente CO/VO2 baja

Saturación venosa mixta de oxígeno en límite inferior.

Sin cambios o disminución de la PaCO2

durante el ejercicio

Criterios que favorecen al grupo 3

(HTP debida a enfermedad pulmonar)12

Características de la ventilación agotada:

Reserva respiratoria reducida

Pulso de oxígeno normal

Pendiente CO/VO2 normal

Saturación venosa mixta de oxígeno

por encima del límite inferior

Aumento de la PaCO2 durante el ejercicio

Pendiente CO/VO
2
: relación entre el índice cardíaco y el VO

2

Tabla 1. Diferencia en la PECP entre pacientes con EPID con y sin HTP y sus diferencias según grupo de pertenencia
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Respuesta musculoesquelética
La atrofia y disfunción musculoesquelética son fenómenos prevalentes (aún más que en pacientes con EPOC 

en algunas series) y están asociados a disminución en la calidad de vida y sobrevida. Existen múltiples factores, 
como hipoxemia crónica, corticoterapia, estrés oxidativo, sedentarismo y malnutrición, que pueden explicar estos 
fenómenos en pacientes con EPID. (10,11)

Su presencia durante la PECP puede verse reflejada en un UA temprano (VO2 en UA disminuido) por aci-
dosis metabólica, y terminación del ejercicio anticipada por fatiga muscular aun con reserva cardiovascular y 
ventilatoria conservadas. (5,10)

 
Utilidad de la PECP en pacientes con EPID con hipertensión pulmonar y sin ella

La hipertensión pulmonar (HTP) complica con frecuencia la evolución de los pacientes con diversas formas 
de enfermedad pulmonar crónica (EPC). La HTP asociada a la EPC (HTP-EPID) se asocia invariablemente con 
una menor capacidad funcional, una peor calidad de vida, mayores necesidades de oxígeno y un mayor riesgo de 
mortalidad. La HTP del grupo 3 puede ser leve a moderada o severa. Además de otros estudios, incluyendo la 
severidad morfológica (extensión de la enfermedad en la tomografía de tórax) o la severidad fisiológica (capacidad 
vital forzada y DLCO), la PECP puede ayudar a distinguir si un paciente presenta HTP relacionada con el grupo 
1 (perfil hemodinámico, semejante a la HAP) o grupo 3 (por enfermedad restrictiva). (12)

CONCLUSIONES

 La PECP es una herramienta de gran utilidad para evaluar la severidad de la disnea de esfuerzo y limitación 
al ejercicio en pacientes con EPID, independientemente de la enfermedad precisa. Estos son síntomas frecuentes 
que impactan negativamente en la actividad físicay llevan a un deterioro progresivo. 

La intolerancia al ejercicio en pacientes con EPID es multifactorial; las alteraciones en la respuesta ventilato-
ria, cardiovascular y musculoesquelética, así como la eficiencia del intercambio gaseoso, contribuyen en diferente 
medida, según cada paciente y patología.

La PECP, además, constituye una herramienta muy útil para determinar la presencia de comorbilidades, 
evaluar objetivamente la capacidad funcional, determinar la gravedad de los síntomas, prescribir con precisión 
ejercicio de entrenamiento, y monitorizar la progresión de la enfermedad o la respuesta terapéutica.  Según la 
patología puede, adicionalmente, brindar información pronóstica.
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26. PECP EN FIBROSIS QUÍSTICA

Virginia D´Alessandro

La PECP nos permite cuantificar la capacidad de ejercicio que tiene un individuo ya sea en condiciones de 
salud o de enfermedad, explorar los factores limitantes al ejercicio, llevar a cabo el seguimiento funcional de 
los pacientes mediante la tolerancia al ejercicio, evaluar el pronóstico como también valorar la respuesta a las 
intervenciones realizadas. (1)

En individuos con fibrosis quística (FQ) existen distintas publicaciones que mencionan la importancia del 
consumo de oxígeno (VO2) medido a través de PECP como factor pronóstico. Dicha prueba permite distinguir 
una respuesta alterada frente al ejercicio, así como la limitante del ejercicio, siendo además seguramente la he-
rramienta más eficaz para el diagnóstico de la fisiopatología de los sistemas cardiovascular y respiratorio. (2,3)

La afectación respiratoria presente en pacientes con FQ puede limitar la actividad física, pero también puede 
existir subestimación de la capacidad de realizar ejercicio por parte de padres, equipo de salud, profesores de 
educación física y por el propio paciente. En este contexto, una PECP puede permitir una adecuada prescripción 
de ejercicio, facilitando la socialización e integración del paciente con sus pares, así como un desarrollo físico más 
completo, permitiendo mejores beneficios y minimizando los riesgos. (4)

Una de las principales limitantes en estos individuos es la presencia de una menor eficiencia ventilatoria. Es 
por eso que cabe destacar la importancia de la realización de la PECP, que permita valorar la saturación de O2 
y evaluar en tiempo real las variables metabólicas y ventilatorias que posibilitan conocer la capacidad aeróbica 
del paciente.  Esto se debe a que el organismo en movimiento puede manifestar alteraciones que en otras cir-
cunstancias pasan inadvertidas: a menudo aparecen alteraciones cardiovasculares, como la sobrecarga ventri-
cular derecha por el aumento de la resistencia vascular pulmonar, que pueden ocasionar hipertrofia ventricular 
derecha, y que incluso podrían llegar a comprometer el llenado ventricular izquierdo por shunt septal. También 
en aquellos que presenten un volumen espiratorio forzado (VEF1) inferior a 50% pueden presentar un volumen 
sistólico y un gasto cardíaco comprometido, que pueden llevar a una disfunción diastólica del ventrículo izquierdo.

El VO2pico bajo, en pacientes con afectación leve a moderada, se asocia a un mayor riesgo de hospitalización 
por exacerbación pulmonar, y a su vez predice mortalidad independientemente de la función pulmonar. 

La pendiente de la ventilación por minuto a la salida de CO2 ventilatorio durante el ejercicio (VE/VCO2) tie-
ne un importante valor pronóstico en pacientes con insuficiencia cardíaca e hipertensión pulmonar, superando 
incluso al VO2pico como predictor de supervivencia.  El alto valor pronóstico de la pendiente VE/VCO2 en otras 
poblaciones clínicas puede explicarse en parte por el hecho de que es independiente del esfuerzo y, por lo tanto, 
menos proclive a falsas interpretaciones debido a la finalización prematura de la prueba por parte del paciente o 
del investigador. Por lo tanto, monitorizar los cambios en los parámetros ventilatorios del ejercicio puede propor-
cionar un mayor valor pronóstico en FQ en comparación con los resultados tradicionales, como el VO2máx. Algunos 
trabajos previos en niños y adultos jóvenes con FQ han sugerido que, a medida que avanza la enfermedad, hay un 
aumento en la carga de los músculos respiratorios que está dominado por una disminución de la distensibilidad 
pulmonar. Como mecanismo compensatorio, la frecuencia respiratoria aumenta para mantener la ventilación, 
pero sin poder eliminar de manera eficiente el CO2.

La disminución de la eficiencia ventilatoria durante el ejercicio puede preceder a las reducciones en la capacidad 
de ejercicio, lo que sugiere que la dinámica ventilatoria durante el ejercicio puede ser un indicador pronóstico 
más sensible de los cambios en la tolerancia al ejercicio en la FQ, en comparación con el VO2máx.

Un párrafo aparte merece el uso de elexacaftor-tezacaftor-ivacaftor, fármaco que ha sido aprobado para su uso 
en 2019 en los Estados Unidos y en el año 2021 en la Argentina5. Este fármaco, incluido en el grupo de modula-
dores, actúa contribuyendo a corregir la proteína defectuosa CFTR; en los pacientes que la reciben se observan 
disminución en los valores de la prueba del sudor, aumento del índice de masa corporal (IMC) y disminución de 
las exacerbaciones, especialmente aquellas que llevan a hospitalizar al paciente. Se han informado estudios en 
los cuales, a las 6 semanas de tratamiento, se observa una mejora en la capacidad para el ejercicio, especialmente 
en individuos con FQ más graves y menor condición física. Pero, para poder determinar con mayor precisión sus 
efectos, se necesitan estudios más a largo plazo y con un número mayor de participantes en ellos.

BIBLIOGRAFÍA

1. El ejercicio es medicina en Fibrosis Quística. Federación Española en Fibrosis Quística. www.fibrosisquistica.org 
2. Pérez M, Groeneveld IF, Santana-Sosa E, Fiuza-Luces C, Gonzalez-Saiz L, Villa-Asensi JR, et al. Aerobic fitness is associated with lower 
risk of hospitalization in children with cystic fibrosis. Pediatr Pulmonol. 2014;49:641-9. https://doi.org/10.1002/ppul.22878
3. Pianosi P, Leblanc J, Almudevar A. Peak oxygen uptake and mortality in children with cystic fibrosis. Thorax 2005;60:50-4. https://doi.
org/10.1136/thx.2003.008102. 
4. Tucker MA, Lee N, Rodríguez-Miguelez P et al. Exercise testing in patients with cystic fibrosis—importance of ventilatory parameters. Eur 
J Appl Physiol. 2019;119:227-34. https://doi.org/10.1007/s00421-018-4018-5

http://www.fibrosisquistica.org


92 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGÍA  /  VOL 91 Suplemento 8 /  2025

5. Causer A, Shute JK, Cummings MH et al. Elexacaftor–Tezacaftor–Ivacaftor improves exercise capacity in adolescents with cystic fibrosis. 
Pediatric Pulmonology. 2022;57:2652–8. https://doi.org/10.1002/ppul.26078

27. PECP EN LA EVALUACIÓN PREVIA AL TRASPLANTE PULMONAR

Graciela Svelitza 

El trasplante pulmonar es una opción válida en pacientes seleccionados con enfermedad pulmonar terminal. 
Se realizan más de 4500 trasplantes entre unipulmonares y bipulmonares en el mundo por año. En la Argentina 
hay alrededor de 400 pacientes en lista de espera y se realizan unos 35 al año, con una mortalidad en lista de 
espera que ronda el 35%. La sobrevida postrasplante ha mejorado mucho en la última década, pero poco se sabe 
de la recuperación funcional, de la tolerancia al ejercicio y de la fuerza muscular en relación con el trasplante. 
A pesar de la mejoría significativa en la función pulmonar con el trasplante, la tolerancia al ejercicio permanece 
baja aun años después. (1)

El papel de la PECP en relación con decisiones de ingreso en lista de trasplante, evolución postrasplante y 
performance status no ha sido bien explorado. La PECP provee información útil que no forma parte de los criterios 
de ingreso en lista para UNOS*, salvo en hipertensión pulmonar donde es uno de los criterios de estratificación 
del riesgo (2); las publicaciones al respecto incluyen muestras limitadas referidas a patologías específicas y al 
tipo de trasplante (unilateral vs. bilateral), pero faltan datos generalizados.

*UNOS: organización que administra la única red de obtención y trasplante de órganos en los Estados Unidos.

PECP en el pretrasplante
En el caso de la enfermedad intersticial, los informes son conflictivos; no obstante, según Fell y cols., (3) en 

un análisis multivariado, el VO2máx fue el más robusto predictor de sobrevida, aun mejor que la PaO2 de reposo o 
la prueba de los 6 minutos. El punto de corte de incremento del riesgo es < 8,3 mL/kg/minuto. 

En los pacientes con EPOC las pruebas de función pulmonar tienen pobre correlación con el rendimiento en 
la PECP, ya que suelen tener comorbilidades. Miki y cols. demostraron que la pendiente PaO2 se correlacionó 
más con sobrevida que las pruebas de función pulmonar y eso podría aportar más datos del timing para ingreso 
en lista. (4)

En fibrosis quística, la PECP podría predecir mortalidad. Específicamente VO2máx, VE/VO2 y VO2pico podrían 
ser predictores significativos de mortalidad a 5 años. Sin embargo, el FEV1 sería mejor predictor. (5)

En la hipertensión pulmonar, la estratificación del riesgo (en las últimas guías ERS/ESC) incluye la PECP: 
sabemos que < 11 mL/kg/min VO2máx habla de > 20% de mortalidad al año y es criterio de derivación para tras-
plante pulmonar. (2)

PECP en el postrasplante
El bajo rendimiento físico y la inactividad son comunes después del trasplante. Las causas de la intolerancia 

al ejercicio son varias. Ulvestad y cols. (6) evaluó a 54 pacientes con trasplante bipulmonar y encontró desacon-
dicionamiento con bajo rendimiento físico, así como limitantes cardiopulmonares en la mayoría. Todos reali-
zaron PECP con treadmill (cinta deslizante) y solo 3 tenían VO2pico normal: 86% no hacían actividad física y la 
intolerancia al ejercicio persistía después del trasplante, a pesar de la enorme mejoría en las pruebas de función 
pulmonar, tal como previamente lo publicó K. Dudley. (7)

Los pacientes desacondicionados tenían bajo pulso de O2 indicando pobre volumen sistólico, pero adecuado 
intercambio gaseoso y adecuada reserva ventilatoria. 

El 25% de los pacientes tenía limitaciones ventilatorias ya sea por CLAD (disfunción crónica del injerto) u 
otras complicaciones posoperatorias con una baja FC máxima y no alcanzaron el máximo esfuerzo. Muchos de 
ellos tenían una elevada pendiente VE/VCO2, lo que demuestra excesiva ventilación en relación con la demanda 
metabólica causada (mismatch ventilación/perfusión), probablemente por el aumento de la ventilación del espacio 
muerto. Este fenómeno, a diferencia de lo publicado por Habedank (8) que mostró normalización a los 2 años, 
persiste hasta 5 años después.

Ulvestad publicó, en un protocolo aleatorizado, que pacientes sometidos a un programa intenso de entrena-
miento físico tuvieron una mejoría no significativa en VO2pico (independiente de edad, sexo o VEF1), pero sí una 
franca mejoría en la fuerza muscular y en HRQOL (calidad de vida). Esto era más beneficioso en aquellos que 
comenzaron con el programa dentro de los 2 primeros años postrasplante. (9).

Varios estudios mostraron reducida actividad física después del trasplante y demostraron que el VO2pico está 
moderadamente asociado a actividad física. (10)

La anemia, muy prevalente en este grupo de pacientes, afecta negativamente el VO2pico y las causas son varias: 
enfermedad crónica e inmunosupresores.
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Otro factor que contribuye al bajo VO2pico es el elevado índice de masa corporal. Según Singer, (11) una suba 
del 10% del peso corporal es habitual en el primer año postrasplante.

Las causas de la intolerancia al ejercicio después del trasplante están incompletamente explicadas, pero hay 
miopatía proximal debido al prolongado uso de corticoides, así como daño en la función oxidativa del músculo 
esquelético informada ya desde hace tiempo, vinculada a los inhibidores de calcineurina. (12) Spiesshoefer infor-
mó también disfunción muscular –sobre todo diafragmática– asociada a elevados niveles circulantes de citokinas 
inflamatorias en especial TNF-a, así como genéticas. (13,14)

Según Aigner, los pacientes con fibrosis pulmonar trasplantados logran una discreta mejoría en la actividad 
muscular cuando se los compara con pacientes EPOC, que a su vez la conservan por más tiempo. (14)

En resumen: el entrenamiento intenso es beneficioso para los pacientes trasplantados pulmonares, pero hay 
una clara necesidad de investigación sistemática prospectiva del papel de la PECP tanto en el pretrasplante 
como postrasplante pulmonar.
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28. PECP EN REHABILITACIÓN RESPIRATORIA 

Alejandro Salvado, Martín Sívori 

La rehabilitación respiratoria (RR) es un tratamiento dirigido a las personas con enfermedades pulmonares 
crónicas y síntomas persistentes, realizado por un equipo multidisciplinario con el objetivo de mejorar y mantener 
el máximo grado de independencia y funcionamiento en su comunidad.(1-5)  La RR mejora la calidad de vida, 
alivia la disnea, mejora la tolerancia al ejercicio (Nivel de evidencia 1A), probablemente reduce las hospitalizacio-
nes por exacerbaciones y la mortalidad (Nivel de evidencia B).(1-5) El principal componente es el entrenamiento 
muscular supervisado. Los ejercicios comprenden entrenamiento aeróbico individualizado de los miembros 
inferiores (métodos continuos o fraccionados), de fuerza de miembros superiores e inferiores y de flexibilidad. 
La PECP constituye el método ideal individualizado para determinar la intensidad del ejercicio. Casaburi y 
cols. crearon el concepto de umbral crítico de intensidad de trabajo muscular por encima del cual era factible 
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alcanzar un efecto entrenamiento, disminuyendo la demanda ventilatoria y mejorando la capacidad aeróbica.(6) 
Como consecuencia de entrenar a los pacientes por encima de ese umbral crítico, Maltais y cols. determinaron 
aumento de las enzimas oxidativas musculares y del VO2pico y disminución del ácido láctico, expresión fisiológica 
del entrenamiento muscular.(7) Recientemente, Ward y cols. han realizado un análisis sistemático y metanálisis 
de 112 estudios que han utilizado la PECP para evaluar la intensidad de prescripción del ejercicio en pacientes 
con EPOC, y demostraron que el entrenamiento mejora moderadamente la capacidad aeróbica.(8).  

 Las diferencias mínimas clínicamente significativas son más de 5 a 10% watts, 5 a 10% en VO2pico, más de 
140 mL (o 4,5%) en capacidad inspiratoria (CI), 2 o más puntos en la escala de Borg en la PECP, y 5-10% en el 
tiempo de endurancia en los protocolos de carga constante para pacientes con EPOC que se han entrenado en 
programas de rehabilitación respiratoria. (9)

BIBLIOGRAFÍA

1. Casaburi R. Exercise training in Chronic Obstructive Lung Disease. Chapter 16 in Principles and Practice of Pulmonary Rehabilitation. 
W.B.R. Casaburi and T. Petty ed. Saunders Co. Philadelphia.1993.204-24.
2. Rochester CL, Vogiatzis I, Holland AE, Lareau SC, Marciniuk DD, Puhan MA, et al. ATS/ERS Task Force on Policy in Pulmonary Rehabili-
tation. An official American Thoracic Society/European Respiratory Society policy statement: enhancing implementation, use, and delivery 
of pulmonary rehabilitation. Am J Respir Crit Care Med 2015;192:1373-86. https://doi.org/10.1164/rccm.201510-1966ST
3. Spruit MA, Singh SJ, Garvey C, ZuWallack R, Nici L, Rochester C, et al.; ATS/ERS Task Force on Pulmonary Rehabilitation. An official 
American Thoracic Society/European Respiratory Society statement: key concepts and advances in pulmonary rehabilitation. Am J Respir 
Crit Care Med 2013;188:e13-e64. 
4. Draghi J, Sivori M. Manual de Rehabilitación Respiratoria. Asociación Argentina Medicina Respiratoria, 2015.
5. Sivori M, Almeida M, Benzo R, Boim C, Brassesco M, Callejas O, et al. Nuevo consenso argentino de rehabilitación respiratoria: actualización 
2008. Medicina (B Aires) 2008;6:325-44.
6. Casaburi R, Patesio A, Loli F, Zanaboni S, Donner C, Wasserman K. Reductions in exercise lactic acidosis and ventilation as a result of 
exercise training in patients with obstructive lung disease. Am Rev Respir Dis 1991;143:9-18. https://doi.org/10.1164/ajrccm/143.1.9
7. Maltais F, LeBlanc C, Simard J, Jobin C, Berube C, Bruneau J, et al. Skeletal muscle adaptation to endurance training in patients with 
chronic obstructive pulmonary disease. Am J Respir Crit Care Med 1996;154:436-41. https://doi.org/10.1164/ajrccm.154.2.8756820
8. Ward TJC, Plumptre CD, Dolmage TE, Jones AV, Trethewey R, Divall P, et al. Change in VO2 peak in response to aerobic exercise training 
and the relationship with exercise prescription in people with COPD: a systematic review and meta-analysis. Chest 2020;158:131-44. https://
doi.org/10.1016/j.chest.2020.01.053
9. Puente-Maestu L, Palange P, Casaburi R, Laveneziana P, Maltais F, Neder JA, et al. Use of exercise testing in the evaluation of interventional 
efficacy: an official ERS statement. Eur Respir J 2016;47:429-60. https://doi.org/10.1183/13993003.00745-2015

Otras indicaciones de la PECP

29. PECP EN MEDICINA DEL DEPORTE

Jorge Kriskovich, Diego IglesiasMTSAC

PECP en la evaluación de deportistas
La prueba de PECP proporciona una evaluación completa de las respuestas fisiológicas de los sistemas 

oxidativo, pulmonar, cardiovascular, muscular y celular al ejercicio. (1) En el grupo de deportistas y personas 
aparentemente sanas, la razón principal de la PECP es una evaluación cuantitativa de la potencia aeróbica. 
(2) El sistema cardiovascular es el principal responsable de la capacidad de ejercicio en ese grupo. Los sistemas 
respiratorio, musculoesquelético y metabólico desempeñan un papel secundario.

Las indicaciones propuestas para la PECP en deportistas aparentemente sanos son (3):
o Medición de la condición física inicial y evaluación de la función fisiológica de los sistemas del cuerpo. 
o Evaluación de la respuesta cardiopulmonar integrada en atletas asintomáticos con enfermedades cardíacas.
o Diagnóstico de enfermedad latente y/o evaluación de síntomas menores inespecíficos.
o Prescripción de ejercicios con fines específicos en las diferentes disciplinas deportivas.

La potencia aeróbica es mayor en los atletas de resistencia (p. ej., carreras de larga distancia, ciclismo, remo, 
esquí de fondo) que en los atletas de fuerza (p. ej., levantamiento de pesas). Sin embargo, durante la interpre-
tación de los resultados de la PECP, se debe tener en cuenta que en el proceso de entrenamiento de cualquier 
disciplina deportiva se utilizan varios tipos de ejercicios: dinámico, estático y de resistencia, simultáneamente, 
pero en diferentes proporciones. (4)

Los resultados de la PECP no solo ayudan a calificar a las personas para el tipo óptimo de entrenamiento, 
sino también ayudan a monitorizar los resultados del entrenamiento. 

Consumo máximo de O2

La potencia aeróbica está bien caracterizada por el VO2máx. Este se puede medir en laboratorios de ejercicio 
(sistemas que funcionan principalmente con cicloergómetros y cintas de correr) o en condiciones naturales, co-
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nocidos estos como prueba (test) de campo (similar al entorno en el que entrena la persona examinada: sistemas 
portátiles y/o telemétricos). Existen categorías de potencia aeróbica caracterizadas por VO2máx en mL/kg/min para 
adultos sanos, según su sexo y edad. Estas fueron elaboradas por el Colegio Americano de Medicina del Deporte, 
(5) cuya última publicación en el manual data del año 2023. También existen para distintos deportes (6) e incluso 
para situar a un deportista en forma descriptiva de acuerdo con su nivel (elite o profesional) posición de juego, 
edad y sexo y tiempo de la temporada deportiva. (7)  

Se espera que la capacidad física de los deportistas –profesionales y amateurs– esté al menos en categoría muy 
buena o buena. Normalmente estos valores se encuentran dentro del rango de 40 a 85 mL/kg/min, dependiendo 
de la disciplina.

El VO2máx predicho en deportistas de resistencia ha sido evaluado en el estudio CHEER, (8) validando las 
siguientes fórmulas:

Cinta sin fin: VO2 (L/min) = -0,83 (sexo) + 0,033 (altura) – 0,017 (edad) – 1,15
Cicloergómetro: VO2 (L/min) = -0,72 (sexo) + 0,048 (altura) – 0,019 (edad [2]) – 4,30

Referencia: 1 = mujer; 0 = hombre. Altura en cm. Edad en años

El curso de tiempo de la recuperación de VO2 después del ejercicio es un parámetro esencial que debe ser 
considerado en la población atlética. En atletas altamente entrenados, la recuperación de VO2 es más rápida, y, 
tal como se muestra en la Figura 1, el atleta con una mayor economía de ejercicio tiene una recuperación más 
rápida. La tasa de recuperación del VO2 del atleta menos económico demuestra una función cardiovascular 
menos eficiente. (9)

Los atletas de diferentes disciplinas deportivas presentan un amplio rango de VO2máx, por lo que para comparar 
es mejor expresarlo como valor porcentual previsto o en mililitros de oxígeno por kilogramo de peso corporal 
por minuto (mL/kg/min). A su vez –dado que el peso corporal ideal puede ser completamente diferente entre 
disciplinas– tiene sentido utilizar la masa magra en lugar del peso corporal para la comparación interdisciplina-
ria de los atletas. Lo habitual es que generalmente tengan valores superiores al 120% del VO2máx previsto para 
individuos sanos y no entrenados, por lo que la interpretación de los resultados debe hacerse con cautela, ya que 
podría enmascarar algunos trastornos latentes o posibles deterioros fisiológicos. El tiempo de recuperación del 
VO2 después del ejercicio es un parámetro esencial que debe considerarse en la población atlética. 

Fig. 1. Diferencias entre un atleta económico y otro que no lo es
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Umbral aeróbico y anaeróbico (VT1 y VT2)
Ambos umbrales son útiles en la planificación de la intensidad del entrenamiento físico. El VT1, umbral aeró-

bico, determina la intensidad del ejercicio que se puede realizar durante un tiempo prolongado, mientras que VT2, 
umbral anaeróbico, representa un límite inferior en el que mejora la capacidad de realizar ejercicio anaeróbico.

El VT1 es un punto en el que el cociente respiratorio (RER) se aproxima a 1 y se mantiene alrededor de este 
valor; también se puede evaluar con el equivalente ventilatorio de oxígeno (VE/VO2) que comienza a aumentar, 
mientras que el equivalente ventilatorio de dióxido de carbono (VE/VCO2) permanece estable (Figura 2).

El VT1 se expresa como VO2 (mL/kg/min) o porcentaje de VO2máx, suele ocurrir entre el 45 y el 65% del VO2máx 
en sujetos sanos no entrenados y en un porcentaje mayor (cerca del 90% del VO2máx) en atletas altamente entre-
nados en resistencia. Se ha demostrado que, después del entrenamiento, hay un aumento en el VO2 en VT1 de 
aproximadamente un 10% a un 25% en individuos sedentarios. La heredabilidad media ponderada del rendimien-
to en pruebas de resistencia y resistencia submáxima es del 49% y 53%, respectivamente. (10) Esta evidencia 
muestra la importancia de la genética y su aplicación potencial en la identificación de talentos en los deportes.

En personas sin entrenamiento físico, el umbral aeróbico se produce con cargas correspondientes al 40-65% 
del VO2máx., mientras que en atletas bien entrenados de disciplinas de resistencia cambia al 80-90% del VO2máx. 
Cuanto mayor sea el VT1, mayor será la capacidad para este tipo de ejercicio. En atletas bien entrenados, el 
VT1 cambia a valores más altos (sin cambios en el VO2máx), y esto puede indicar un entrenamiento realizado de 
manera correcta y eficaz.

El umbral anaeróbico o VT2 expresa el predominio anaeróbico como fuente energética, se evidencia por un 
RER > 1,1 en incremento sostenido y un quiebre en el VE/VCO2, como puede verse en la Figura 2. Se puede 
expresar como VO2 (mL/kg/min) o porcentaje de VO2máx. (11) La carga de trabajo en el VT2 también podría pro-
porcionar una escala para comparar la capacidad de diferentes atletas para cumplir con intensidades más altas 
de ejercicio. Esta capacidad anaeróbica es un parámetro esencial en el rendimiento de los atletas de deportes con 
actividad explosiva de alta intensidad. 

La potencia crítica (CP) es un parámetro ampliamente utilizado para el entrenamiento, que representa 
las intensidades de umbral asociadas con el límite superior para el ejercicio aeróbico prolongado y significa un 
dominio de intensidad de ejercicio alto a severo. (12) Se halla por encima del umbral anaeróbica (UA) y es una 
intensidad muy severa de trabajo que puede sostenerse por al menos 30 minutos. 

Fig. 2. Umbrales VT1 y VT2 y Potencia critica (RCP) que pueden determinar zonas de entrenamiento
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Pulso de oxígeno
El pulso de O2 es la relación entre el VO2 en mL/min y la frecuencia cardíaca (FC) en latidos/min, expresado 

como mL/latido. Ya que el VO2 es el producto del gasto cardíaco por la diferencia arteriovenosa de oxígeno, el 
pulso de O2 proporciona una estimación del volumen sistólico y la perfusión o extracción vascular periférica en 
respuesta al ejercicio. Los valores normales en reposo oscilan entre 4 y 6 mL/latido y aumentan hasta a 10-20 
mL/latido en el ejercicio máximo. (13) 

En los atletas se encuentra un aumento del 10 al 15% en el tamaño de la cavidad ventricular y aumento del 
llenado cardíaco en comparación con individuos de edad y tamaño similares. También se observa un aumento 
de la capacidad oxidativa mitocondrial y capilaridad dentro del músculo esquelético, lo que deriva en mayor 
diferencia arteriovenosa de oxígeno, C(a-v O2), durante el ejercicio. Como resultado, el pulso de O2 es mayor en 
los atletas entrenados, pero los valores de referencia en esta población aún deben definirse, ya que, para hacer 
comparaciones fiables, deben considerarse el peso y la altura, por lo que podría usarse el pulso de O2/Superficie 
corporal (BSA), lo que se expresaría en mL/min/latidos/m2.

Las adaptaciones centrales y periféricas al ejercicio dan como resultado un mayor nivel de pulso de O2 en sujetos 
entrenados. En relación con la contribución del volumen sistólico (VS) al gasto cardíaco es primordial durante 
las fases temprana e intermedia de ejercicio; la cantidad de pulso de O2/BSA en niveles submáximos (p. ej., 50 
o 75% del VO2máx) demuestra adaptaciones más centrales (cardíacas, es decir, VS) y el valor máximo evidencia 
una adaptación tanto central como periférica (perfusión/extracción cardiovascular y muscular) al ejercicio. (14)

Equivalentes ventilatorios del VO2 y del VCO2

El rendimiento atlético requiere una integración adecuada de los sistemas cardiovascular, pulmonar y de la 
fisiología del músculo esquelético. La deficiencia fisiológica de cualquiera de estos sistemas disminuye el VO2 y 
aumenta el VE/VO2.

Los individuos muy desacondicionados y los pacientes con miopatía mitocondrial pueden mostrar las mismas 
manifestaciones, pero de forma exagerada. (15) La acidosis láctica temprana se refleja en la PECP como un UA 
bajo, con rápido incremento del VE/VO2 y del índice de intercambio respiratorio (RER). El VE/VCO2 expresa la 
relación de la ventilación y perfusión pulmonar que se conoce como eficiencia ventilatoria, parámetro central en 
la evaluación de pacientes con insuficiencia cardíaca o hipertensión pulmonar, pero no presenta relación con la 
performance de los deportistas.

Economía del ejercicio (VO2/ watts)
Se define como el gasto energético para una intensidad de ejercicio dada y se expresa como el VO2 para una 

carga de trabajo dada en watts. Un VO2 menor para un trabajo dado es una ventaja en deportes de resistencia y 
puede compensar en parte si el VO2máx no es tan elevado.

La importancia de la economía del ejercicio ha sido descripta en diferentes deportistas como corredores y 
jugadores de fútbol, (16) y las mejoras podrían lograrse mediante el entrenamiento de resistencia a través de 
una mejor capacidad oxidativa muscular y cambios en los patrones de reclutamiento de la unidad motora, en 
especial con ejercicios de resistencia, pliométricos y entrenamiento intermitente de alta intensidad (HIIT).(17)

La pendiente del VO2/trabajo (watts) habitualmente muestra un ascenso continuo durante todo el ejercicio 
con una pendiente promedio de 10 mL/min/W.  Es mejor medirlo durante una prueba incremental, que permita 
aumentar continuamente el VO2 similar a las intensidades experimentadas durante la competición deportiva.

Desaturación inducida por el ejercicio (DIE)
La DIE se define como una reducción absoluta en saturación arterial de oxígeno (SaO2) ≤ 95% (o 3% < reposo) 

durante el ejercicio a nivel del mar o cerca de él.
Este fenómeno se puede ver aproximadamente en el 50% de los atletas jóvenes y en buena forma física y es más 

común al correr que al andar en bicicleta con valores máximos de VO2 en el rango del 150-200% de lo previsto. El 
mecanismo de la DIE es secundario a un exceso de diferencia A-a O2 combinado con una respuesta de hiperven-
tilación limitada y desplazamiento hacia la derecha de la curva Hemoglobina-O2 inducido por el pH ácido. (18). 

Las etiologías siguen sin estar claras como la definición de si este proceso es o no patológico. 
En general, una falta de síntomas con una capacidad de ejercicio supranormal, desaturación solo cerca del 

ejercicio máximo, VE/VCO2 normal y un corazón estructuralmente normal en las imágenes (o consistente con 
remodelado cardiovascular fisiológico al ejercicio) sugieren que este es un fenómeno no patológico. 

En condiciones de patología, como enfermedad pulmonar primaria, embolia pulmonar e hipertensión pulmo-
nar, no estaría asociada con una capacidad de ejercicio supranormal. 

Se debe tener cuidado al interpretar una posible DIE, especialmente si se obtiene con el oxímetro de pulso 
digital sin evidencia clara de una forma de onda de alta calidad.
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Resumen e implicaciones prácticas
La PECP tiene amplias aplicaciones prácticas en deportistas, debiendo entenderse la fisiología del ejercicio 

en cada disciplina deportiva para la interpretación de los resultados. Sirve para evaluar la condición física inicial 
y la función cardiopulmonar en atletas con sospecha de tener problemas cardiovasculares o pulmonares.

El VO2máx y los umbrales aeróbico y anaeróbico son parámetros de fitness bien conocidos que dependen de 
varios factores, incluidos edad, sexo, predisposición genética y entrenamiento físico. En líneas generales a mayor 
valor, mejor rendimiento, pero con diferente importancia en diferentes deportes.

Los umbrales aeróbicos y anaeróbicos permiten definir distintas zonas de entrenamiento y fijar cargas de 
forma individualizada.

El pulso de O2 indica el volumen sistólico y la respuesta de perfusión/extracción vascular periférica al ejercicio. 
Los valores en diferentes niveles de ejercicio demuestran adaptaciones centrales y periféricas al entrenamiento 
físico.

El VE/VO2 indica el costo ventilatorio de O2 y comienza a aumentar en el nivel del umbral ventilatorio. 
La economía de ejercicio se define como ΔVO2/Δ carga de trabajo, y las cantidades más bajas son un marcador 

de mejor rendimiento de resistencia en atletas de elite.
El punto de compensación respiratoria (PCR) es útil para el programa de entrenamiento en disciplinas de-

portivas específicas. 
La PECP es un método bien aceptado para evaluar deportistas, aunque los valores de referencia aún deben 

determinarse en atletas de diferentes disciplinas. La mayor utilidad de la PECP se halla en los deportes cíclicos 
(gesto deportivo respectivo, patrón de movimiento constante) de potencia o resistencia aeróbicas, donde la econo-
mía es un patrón determinante (en los deportes olímpicos de resistencia, la mayoría de los resultados se deciden a 
intensidades del 85% del VO2máx).(19) En los deportes acíclicos (donde la secuencia y cadena de movimiento varía 
con mucha alternancia aeróbica- anaeróbica) deberán adoptarse pruebas (tests) o protocolos, preferentemente 
con equipos telemétricos, que reproduzcan el gesto deportivo.(20)

Aspectos tecnológicos
 En la actualidad existen 3 tipos de equipos, los fijos de uso hospitalario o institucional, los equipos portátiles 

de uso deportivo (miden solo VO2 y algunos como el K5, el CO2  tambien) y los equipos telemétricos que permiten 
la realización de la prueba de campo con medición directa del VO2pico o máx. en condiciones muy cercanas al gesto 
deportivo del atleta. Los equipos telemétricos posen ambas celdas, tecnología GPS, sus baterías pueden alcan-
zar una duración de 4 horas y son resistentes al agua y al clima, lo cual permite realizar la prueba de campo en 
condiciones cercanas a las condiciones de competencia de múltiples deportes. 
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Foto 1. Remero panamericano realizando pueba de 1000 metros en remoergómetro con equipo fijo 

Foto 2. Fondista (especialista en 21 km) realizando PECP en cinta con equipo fijo.
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 Foto 3. Remera panamericana realizando PECP en remoergómetro con equipo portátil 

Fotos 4 y 5. Maratonistas realizando pruebas de campo con equipo telemétrico.
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Fotos 6 y 7. PECP en piscina con pieza bucal y clip nasal adaptados

Fotos 8 y 9. Equipo telemétrico en campo de juego y en una pista de remo 
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30. UTILIDAD DE LA PECP EN MEDICINA LABORAL

Alejandro López Gaffney, Hernán Galdon Silvares, Jorge FranchellaMTSAC

La Medicina del trabajo es la especialidad médica que se dedica al estudio de las enfermedades y los accidentes 
que se producen por causa o consecuencia de la actividad laboral, así como las medidas de prevención que deben 
ser adoptadas para evitarlas o aminorar sus consecuencias. Tiene como objetivos principales:
• La prevención del riesgo que puede afectar a la salud humana como consecuencia de las circunstancias y 

condiciones de trabajo.
• Las patologías derivadas del trabajo, en sus tres grandes vertientes de accidentes de trabajo, enfermedades 

profesionales y enfermedades relacionadas con el trabajo y, en su caso, la adopción de las medidas necesarias 
de carácter preventivo, diagnóstico, terapéutico y rehabilitador.

• La valoración pericial de las consecuencias que tiene la patología laboral para la salud humana, en particular 
en el caso de las incapacidades.
La PECP podría tener un lugar en las evaluaciones iniciales y periódicas. También en la optimización del 

rendimiento tanto en el área administrativa, como en el operario. Y, por supuesto, forma parte esencial de la 
investigación.

Tanto la determinación del VO2 como los umbrales resultan de utilidad en quienes desarrollan actividades 
administrativas. La atención y la concentración se benefician retrasando la aparición de la fatiga. Y está rela-
cionado en forma directa con la potencia aeróbica. En el caso de los operarios, también permite evaluaciones 
precisas de aptitud, tales como las que se realizan en diferentes deportes. Del mismo modo también es necesario 
tener en cuenta el tipo de actividades. 

 Tanzi y cols., en un estudio titulado “Pruebas de esfuerzo cardiopulmonar para la reinserción laboral perso-
nalizada después de ataques cardiovasculares agudos”, (1) proporcionan evidencia de la seguridad y utilidad de 
la PECP “in situ” para una declaración personalizada de aptitud para el trabajo. Esto puede facilitar la conser-
vación del empleo para muchos pacientes. El uso de PECP representa un primer paso en la evaluación del gasto 
energético asociado a tareas laborales específicas. 

 También un trabajo en el que se evaluó la actividad física realizado en un ámbito hospitalario refleja la po-
sibilidad de establecer diferentes niveles de esfuerzo físico. Y por lo tanto requerir diferentes niveles de aptitud. 
Investigaron la tensión física durante la rutina diaria de trabajadoras de un hospital universitario. Incluyendo 
33 profesionales médicas junto a enfermeras, personal de limpieza y ayudantes. Se midió el VO2, la frecuencia 
cardíaca, la frecuencia respiratoria y la ventilación. La carga de trabajo físico se comparó con la PECP estanda-
rizada. El VO2 al levantar objetos pesados   como esfuerzo intenso difirió significativamente del trabajo de oficina 
(p < 0,001) y del cuidado del paciente al pie de cama (p = 0,001). Y destacan también que las tareas están sub-
estimadas en las tablas METs. (2)

 Finalmente, destacamos la utilidad de la PECP en la vuelta al trabajo luego de padecer COVID-19. Este ha 
sido y es tema vigente en los últimos años. (3)

 Otra utilidad de la PECP se manifiesta a la hora de determinar, con exactitud y precisión, la capacidad 
funcional de un trabajador, luego de un evento que haya puesto en riesgo su salud cardiopulmonar. Idealmente 
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debería contarse con una prueba basal, previa al evento, para poder compararla con posterioridad al evento. 
Otra forma de pensarlo es su predicho normal versus su capacidad funcional posevento tratando de objetivar en 
la potencia aeróbica obtenida el grado de discapacidad.  

 En síntesis, PECP representa un tipo de evaluación de gran utilidad, precisamente en esta especialidad que 
lo requiere. Seguramente será un protagonista destacado en un futuro cercano.
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31. PECP EN LA EVALUACIÓN PREQUIRÚRGICA

Ignacio Fernández Ceballos, Diego IglesiasMTSAC

La prueba de ejercicio cardiopulmonar (PECP) es una herramienta útil en la valoración preoperatoria de pa-
cientes sometidos a cirugías de alto riesgo, dado que tiene como fin detectar el riesgo de presentar complicaciones 
durante el período posoperatorio. (1,2) Esto se debe a que la PECP es capaz de poner en evidencia comorbilidades 
no detectadas con los estudios funcionales respiratorios y cardíacos convencionales, al brindar información sobre 
la reserva funcional (RF) del paciente frente al ejercicio (3). 

La valoración preoperatoria de la RF es de suma utilidad porque un deterioro de ella pone en evidencia la 
incapacidad del paciente de soportar el aumento de la demanda metabólica generada ante posibles complicaciones, 
determinando el aumento de la morbilidad y mortalidad durante el posoperatorio (4,5). 

En aquellos pacientes con patologías oncológicas no candidatos inicialmente a tratamientos quirúrgicos, la 
valoración de la RF es importante pues la detección de una limitación a la tolerancia al ejercicio, y su posterior 
rehabilitación, determina una mejor tolerancia a los efectos debilitantes de la quimioterapia neoadyuvante (6).

Si bien la PECP brinda múltiples parámetros metabólicos, los más utilizados a la hora de valorar la capacidad 
funcional en el perioperatorio son el UA y la VO2pico (2). La relación VE/VCO2 es otro parámetro utilizado para 
valorar la capacidad ventilatoria, pero, en la actualidad, en aislados trabajos ha demostrado ser útil a la hora de 
predecir complicaciones en el posoperatorio (7).

La presencia de complicaciones durante el posoperatorio de cirugías no cardiovasculares suele estar relacio-
nada con la prevalencia de comorbilidades preexistentes, el tipo de abordaje quirúrgico y la patología en cues-
tión. Es por ello que se evaluará la utilidad de la PECP en cirugías pulmonares, cirugías abdominales y cirugías 
toracoabdominales. 

Cirugías pulmonares
La valoración preoperatoria de cirugías torácicas en su mayoría se desarrolla en el ámbito del tratamiento 

de patologías oncológicas. Es por ello que este grupo de pacientes presenta comorbilidades relacionadas con los 
principales factores de riesgo de cáncer de pulmón, como lo es el tabaquismo y la EPOC. 

 Durante la evaluación preoperatoria de cirugías resectivas lobares por cáncer de pulmón, el VO2pico es la va-
riable más utilizada a la hora de definir el grupo de alto riesgo de presentar complicaciones posoperatorias (8). 
Las personas con un VO2pico superior a 20 mL/kg/min presentaron un bajo riesgo de complicaciones y mortalidad 
hospitalaria, mientras que en aquellos que tuvieron valores inferiores a 10 mL/kg/min el riesgo fue significati-
vamente mayor. (9,10)

 En pacientes que presenten algún grado de limitación en la RF, la rehabilitación preoperatoria mediante 
entrenamiento de alta intensidad por un período de 2 a 6 semanas permite mejorar la tolerancia al ejercicio, pero 
el impacto en las complicaciones y mortalidad posoperatoria es motivo de controversia (11).

 Por su parte, la Sociedad Británica de Tórax concuerda en que la presencia de un VO2pico < 15mL/kg/min 
se asocia un mayor riesgo de complicaciones y mortalidad posoperatorias, pero sin relación significativa con los 
valores de UA y VE/VCO2 (12,13).

Cirugías abdominales

En cirugías abdominales mayores, los parámetros metabólicos más utilizados para predecir complicaciones 
posoperatorias son el UA y el VO2pico.  El trabajo con mayor número de pacientes incluidos (n = 843) fue realizado 
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por Wilson y cols., quienes demostraron que la presencia de un valor de UA < 11 mL/kg/min se asoció con au-
mento significativo en la mortalidad posoperatoria con una sensibilidad del 88% y una especificidad del 47% (14)

Por su parte, Snowden y cols. demostraron en 116 pacientes que un valor aún más bajo de UA (< 10,1 mL/
kg/min) aumenta la sensibilidad y especificidad de predecir complicaciones (88% y 79%, respectivamente) (15)

Un metanálisis de Moran y cols. estimó la utilidad de la PECP en la evaluación preoperatoria de cirugía 
intraabdominal. Incluyeron estudios de las siguientes cirugías: transplante y resección hepática, reparación de 
aneurismas de aorta abdominal, trasplante renal, páncreas, bariátricas, tracto gastrointestinal superior, colorrec-
tal e intraabdominal general.  El UA fue predictor de sobrevida posoperatoria en trasplante y resección hepática 
(UA < 9 mL/kg/min) y de requerimiento de cuidados intensivos (UA < 9,9 mL/kg/min). En sobrevida a 90 días, 
en la reparación de aneurismas de la aorta abdominal, un VO2pico < 15 mL/kg/min fue predictor de mortalidad. 
Para cirugía pancreática, un incremento significativo de mortalidad a 90 días se observó en aquellos cuyo UA 
fue < 10 mL/kg/min. Similar efecto se observó para cirugía intraabdominal general, siendo el UA < 10,9 mL/kg/
min y < 10,1 mL/kg/min los valores asociados a mayor mortalidad y morbilidad posoperatoria. No se observaron 
valores predictivos de complicaciones en cirugía colorrectal, bariátrica y trasplante renal. (16) 

Cirugías toracoabdominales
La evaluación preoperatoria de las cirugías toracoabdominales es realmente un desafío para el equipo mé-

dico, dado que se combinan las complicaciones inherentes de ambos abordajes quirúrgicos. La esofagectomía es 
la cirugía que mejor representa a este grupo quirúrgico. El tratamiento neoadyuvante mediante radioterapia y 
quimioterapia exacerban su complejidad, dado que ambas terapéuticas generan toxicidad pulmonar pudiendo 
en ciertas ocasiones limitar la reserva funcional preoperatoria. (17)

 El marcador más comúnmente utilizado para predecir la morbimortalidad durante el posoperatorio de esofa-
guectomía es el UA, pero, en un trabajo aislado, la relación VE/VCO2 demostró ser un predictor de complicaciones 
posoperatorias. (18)

En cuanto a la presencia de complicaciones cardiovasculares, una determinación de UA < 9,5 mL/kg/min 
determinó el alto riesgo de padecerlas en el posoperatorio. (19)

Por su parte, Patel y cols. demostraron la ausencia de asociación entre mortalidad y cualquier variable 
preoperatoria de la PECP en 120 pacientes sometidos a esofagectomía subtotal transhiatal. En cuanto a las 
complicaciones y morbilidad posoperatoria, un valor de VO2pico < 17,0 mL/kg/min y un UA < 10,5 mL/kg/min se 
asociaron con mayor morbilidad posoperatoria. (20)  

En conclusión, los estudios informan una asociación entre mortalidad posoperatoria y valores bajos de UA y 
VO2pico. Sin embargo, existen evidencias contradictorias en cuanto a la asociación entre las variables de la PECP 
y la morbilidad posoperatoria. (21) Una revisión sistemática y metanálisis reciente confirman la asociación entre 
un mejor VO2máx y una ausencia de complicaciones posoperatorias en pacientes con distintos tumores toracoab-
dominales, sin establecer ni sugerir un punto de corte en él. (22) 

Existe un consenso de una sociedad internacional sobre el uso perioperatorio de la PECP, con fuerte impronta 
británica, sobre las indicaciones, la forma de llevar adelante una  PECP y su interpretación, que va más allá de la 
evaluación del riesgo quirúrgico.  Utilizaron la PECP para realizar el cuidado perioperatorio, haciendo un triaje 
del destino posoperatorio (sala general o cuidados críticos) e intervenciones precirugía y poscirugía (la primera 
de ellas conocida como prerrehabilitación y la segunda como rehabilitación propiamente dicha). (23). 

Cirugía cardiovascular central
No existen datos disponibles sobre la utilidad de la PECP en la evaluación del riesgo preoperatorio en pacien-

tes sometidos a cirugía de revascularización miocárdica o cirugía valvular (reemplazos o plásticas). Esto podría 
deberse a que la baja capacidad funcional es una indicación de cirugía en sí misma. Por lo que los beneficios de 
la cirugía sopesan el riesgo.

Sí existen datos de cirugías de cardiopatías congénitas, como el reemplazo valvular pulmonar luego de la 
reparación de una tetralogía de Fallot. En el trabajo de Babu-Narayan y cols., donde utilizaron un punto de corte 
de 20 mL/kg/min, observaron una mortalidad perioperatoria de 5,7% en los de < 20 mL/kg/min a diferencia de 
aquellos pacientes de > 20 mL/kg/min, en quienes la mortalidad fue del 0%. (24) Los datos deben ser tomados 
con precaución, dada la heterogeneidad de las cardiopatías y el amplio rango etario de estas.
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32. PECP EN MITOCONDRIOPATÍAS  

Soledad Kleppe, Diego IglesiasMTSAC 

La principal función de las mitocondrias es generar trifosfato de adenosina (ATP) combinando difosfato de 
adenosina (ADP) a un fosfato inorgánico (proceso conocido como fosforilación oxidativa), a través de una serie 
de reacciones químicas que se producen como resultado de la transferencia de electrones desde el NADH o del 
FADH2 al O2 a través de una serie de transportadores de electrones.

Las enfermedades mitocondriales son un conjunto de patologías de origen genético que afectan el metabo-
lismo celular por defecto en la producción de energía dentro de las células del organismo. Todos los seres vivos 
necesitan energía para crecer, moverse, pensar y cualquier otra actividad. También necesitamos energía para que 
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funcionen las reacciones metabólicas que permiten la vida. Las mitocondrias utilizan glucosa y otras formas de 
alimentos en un proceso de respiración celular que requiere O2 y en el que se genera energía. Para que la energía 
se pueda aprovechar se almacena en un compuesto, el ATP.

Cuando alguna de las proteínas que constituyen la cadena respiratoria no se genera correctamente o bien 
cuando los componentes de la cadena no se ensamblan bien entre ellos, se produce disfunción mitocondrial; estos 
defectos son hereditarios. También existen defectos adquiridos en la producción de energía como en el enveje-
cimiento. Cada una de las proteínas que constituyen la cadena respiratoria está codificada genéticamente; si se 
produce una mutación u otra anomalía (deleción, duplicación) en el gen que codifica alguna de estas proteínas, 
esta muestra alteraciones en su producción sea por baja cantidad o por estructura diferente y esto puede alterar 
su función. También el ensamblaje de los componentes de la cadena respiratoria está determinado genéticamente 
y puede mostrar alteraciones que comprometen la síntesis de ATP.  La mayoría de las proteínas de la cadena 
respiratoria se codifican por el DNA nuclear (nDNA) y 13 proteínas mitocondriales lo hacen por el DNA mito-
condrial (mtDNA). Además, ambos sistemas genéticos interaccionan, de manera que el buen funcionamiento de 
la cadena respiratoria depende también de la buena coordinación de ambos sistemas. 

La prevalencia de este grupo de patologías no está bien evaluada por ser un grupo dispar sin confirmación en 
el 100% de los casos y por ser claramente subdiagnosticada y haber pacientes oligosintomáticos. En un estudio 
reciente en la población general (1) encontraron una prevalencia en portadores de 10 mutaciones patógenas de 
mtDNA en aproximadamente en 1 de 200 recién nacidos. Sin embargo, esta investigación se limitó a estudiar 
solo las 10 mutaciones más comunes, subestimando la verdadera prevalencia de todas las mutaciones patógenas 
conocidas hasta entonces. La prevalencia en adultos, incluyendo mutaciones mitocondriales y nucleares, se esti-
ma en alrededor de 1 en 4300.(2) Resulta cada vez más claro que este grupo de patologías es más frecuente que 
lo estimado, ya que las formas leves y la diferente presentación clínica dificultan la sospecha diagnóstica; pero, 
con el avance franco de los estudios moleculares y la posibilidad diagnóstica más accesible, se sospecha que la 
prevalencia e incidencia de estas será francamente mayor que lo estimado hasta la fecha. 

Las personas que tienen un defecto en la función mitocondrial ven afectada la producción de energía y por ende 
las reacciones metabólicas que la requieren, disfuncionando los órganos y sistemas del organismo que necesitan 
más energía para su funcionamiento (cerebro, músculo, hígado, riñón). Las enfermedades mitocondriales pue-
den manifestarse a cualquier edad, en cualquier órgano o tejido que requiera energía, aun cuando los síntomas 
predominantes son neuromusculares. Posibles manifestaciones clínicas son la hipotonía, dificultad respiratoria, 
acidosis láctica, cardiopatía, miopatía, etc. 

El diagnóstico se basa en tres áreas: sospecha clínica sumando criterios basados en compromiso neurológico, 
extraneurológico y anatomía patológica en biopsia de músculo (fibras ragged red), ya no tan utilizadas por ser 
un procedimiento invasivo.(3) También se evalúa la historia familiar para ver la forma de herencia, el laborato-
rio sugestivo como ácido láctico aumentado, cetosis, acidosis metabólica, hiperamonemia, metabolitos urinarios 
intermediarios del ciclo de Krebs, alteraciones en perfil de carnitina total y libre y alanina elevada en los aminoá-
cidos en plasma, como criterio de confirmación en estudios de actividad de la fosforilación oxidativa en biopsia 
de músculo, hígado o en cultivo de fibroblastos, y, como recurso cada vez más utilizado, el estudio molecular de 
genes nucleares y mitocondriales dependiendo de la sospecha clínica, que confirman casos de sospecha clínica 
solo en un 50%, pero no excluyen el diagnóstico al ser negativos. 

El tratamiento de las enfermedades mitocondriales se basa en optimizar la función de la cadena respiratoria 
administrando transportadores o aceptores de electrones (ubiquinona, vitaminas C, K3), reducir el acúmulo de 
metabolitos tóxicos (carnitina) y administrar antioxidantes (vitaminas A, E, C y ubiquinona) para reducir el 
estrés oxidativo causado por la mala función de la cadena respiratoria.

Los pacientes con miopatías mitocondriales (MM) presentan intolerancia al ejercicio, asociada a una fatigabi-
lidad fácil como síntoma principal que altera significativamente su calidad de vida. Las MM presentan un defecto 
usualmente dentro de la cadena de transporte de electrones. La PECP es una herramienta que puede sugerir 
el diagnóstico de MM y guiar investigaciones adicionales, (4) sobre todo en aquellas en etapas iniciales o leves. 
El patrón característico en la PECP es una disminución de poder máximo o la carga final alcanzada (medida 
en watts), una disminución del VO2máx, un pulso de oxígeno disminuido, un umbral anaeróbico más temprano, 
con una relación entre la captación de VO2 y la frecuencia cardíaca con mayor incremento de esta última, com-
parada con la de sujetos sedentarios normales.(5) Asimismo puede observarse una pendiente VO2/trabajo (VO2/
Work) –también conocida como costo de oxígeno (la velocidad de ajuste del metabolismo oxidativo durante una 
transición metabólica)– disminuida, así como porcentajes del predicho para el VO2pico < 60 % (6,7) y una cinética 
de la captación de VO2 más lenta comparada con la de sujetos normales.(8) Las MM, por otro lado, tienen una 
cinética de VO2 mucho más lenta que la enfermedad de McArdle.

Puede ser además de utilidad el dosaje simultáneo de lactato, piruvato, cuerpos cetónicos, ácidos grasos libres 
y creatinina quinasa (cpk) como está bien descripto para diferenciar MM de enfermedad de McArdle, donde el 
lactato posterior al ejercicio se halla disminuido con respecto a las MM. (9) 
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La Prueba de Ejercicio Cardiopulmonar no es una prueba diagnóstica ni tiene valor pronóstico, pero sí permite 
identificar (en etapas tempranas de la enfermedad) y cuantificar en forma no invasiva la intolerancia al esfuerzo. 
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33. PECP EN MIOPATÍAS

Jorge FranchellaMTSAC 

La distrofia muscular es un grupo de más de 30 enfermedades genéticas. Causa debilidad muscular y puede 
causar problemas para caminar y realizar las actividades diarias. 

¿Cuáles son los tipos de distrofia muscular?
 Hay muchos tipos de distrofia muscular. Algunos de los más comunes incluyen (1-3):

• Distrofia muscular de Duchenne: es la forma infantil más común. Los síntomas suelen comenzar entre los 3 
y los 6 años.

• Distrofia muscular de Becker: es similar a la de Duchenne, pero es grave y empeora más lentamente. A me-
nudo comienza en la adolescencia.

• Distrofia muscular facioescapulohumeral: a menudo comienza en la adolescencia. Al principio, afecta los 
músculos de la cara, los hombros y la parte superior de los brazos.
La distrofia miotónica de Steiner es una enfermedad progresiva y pleótropa, que puede afectar a varios sis-

temas como el muscular, respiratorio, cardíaco, endocrino, ocular, y sistema nervioso central.
En la enfermedad de Steiner es difícil establecer criterios clínicos sólidos. En una revisión sistemática de la 

bibliografía publicada entre 1980 y 2005 sobre el seguimiento clínico de esta enfermedad se comprobó que la 
mayoría de los artículos publicados sobre prevalencia, métodos de evaluación y procedimientos de intervención 
se sitúan en la categoría de niveles de evidencia no analíticos o de opinión de expertos. (4)

Las distrofias musculares de Duchenne y Becker son enfermedades neuromusculares progresivas causadas 
por mutaciones en el gen DMD, que codifica la distrofina. La distrofia muscular de Duchenne (DMD) es la dis-
trofia muscular infantil más común y se observa en 1/5000 nacidos vivos. Las manifestaciones de DMD en los 
niños afectados incluyen debilidad muscular progresiva profunda con pérdida de la deambulación y el desarrollo 
de miocardiopatía en la adolescencia temprana. La distrofia muscular de Becker (DMO) es menos común y se 
presenta en 1/19.000 nacidos vivos. En la actualidad, los niños con DMD tienen una esperanza de vida promedio 
de 20 años. Con mejoras en el soporte respiratorio, la terapia con esteroides y la atención respiratoria, la mio-
cardiopatía es ahora la principal causa de muerte.

El mecanismo de la miocardiopatía es la ausencia de proteína distrofina funcional (DMD) o niveles deficientes 
de distrofina (DMO). Sin distrofina, la contracción de los miocitos produce daño de la membrana y reemplazo 
fibrograso, lo que deriva en miocardiopatía. Esta miocardiopatía se ha descripto cada vez mejor mediante imágenes 
por resonancia magnética cardíaca (RMC) en niños afectados como un patrón predecible de fibrosis subepicárdica, 
que precede a una disminución de la fracción de eyección del ventrículo izquierdo.

La prueba de marcha de 6 minutos (PM6M) es un criterio de valoración clínico utilizado para evaluar la fun-
ción motora en sujetos ambulatorios en ensayos de distrofia muscular de Duchenne. El PM6M es muy variable, 
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en parte debido a los cambios relacionados con la edad, lo que hace que sea un desafío utilizar este criterio de 
valoración para demostrar el efecto de un fármaco (2,3).

La PM6M es ampliamente utilizada para medir la respuesta a intervenciones terapéuticas para enfermeda-
des pulmonares y cardiovasculares. En personas con enfermedades neuromusculares (ENM) progresivas, o con 
diversos grados de discapacidades, los informes de empleo de PM6M son comparativamente menores, si bien 
podría ser una herramienta complementaria de otros estudios funcionales para evaluar, de forma integrada, la 
respuesta de los sistemas respiratorio, cardiovascular, metabólico, musculoesquelético y neurosensorial al estrés 
impuesto por el ejercicio. Por un lado, porque no presenta complejidad técnica y, por otro, porque es el paciente 
quien regula la intensidad del esfuerzo en función de sus posibilidades, generando una prueba fácil de realizar 
con buena tolerancia y que refleja muy bien las actividades de la vida diaria. Es evidente que quedan excluidos 
de la prueba quienes utilizan silla de ruedas, pero quienes no la utilizan y conservan la deambulación deben 
cumplir ciertos requisitos para que su interpretación sea adecuada. No obstante, algunos factores que afectan 
la distancia caminada también están presentes en pacientes con ENM. (3). 

Antes del tratamiento con esteroides, ningún paciente con DMD caminaba más allá de los 12 años. En estas 
condiciones se han utilizado variantes de la PM6M que la hacen factible y segura, en vista de las limitaciones 
en la deambulación relacionadas con la enfermedad. Es reproducible y ofrece una nueva medida de resultado 
para la historia natural y los ensayos terapéuticos de la DMD. Es una medida de resultado prometedora para el 
seguimiento de niños, incluso con otros trastornos neuromusculares. (4)

El modelo predice que los pacientes con DMD mejorarán su rendimiento en la PM6M hasta una edad media de 
10 años, y luego comenzarán una rápida disminución en el rendimiento. El modelo estructural base proporciona 
un marco cuantitativo novedoso para caracterizar los cambios relacionados con la edad en la PM6M.

El modelo de progresión de la enfermedad en esa prueba se puede utilizar para evaluar los factores pronósticos 
del paciente que contribuyen a la progresión de la enfermedad en la DMD, diseñar ensayos más eficaces para 
esta rara enfermedad y evaluar el efecto de un fármaco. (5)

Teniendo en cuenta la precisión que ofrece la determinación del consumo de O2, especialmente en aquellos 
individuos con valores bajos, comprendemos el potencial y la oportunidad que presenta la evaluación con la PECP 
incluso con equipos portátiles, ya que pueden transportarse aun en aquellos pacientes que se desplazan en sillas 
de ruedas. Son escasos los informes del uso de la PECP en este tipo de pacientes, y con poblaciones muy acotadas 
como el estudio de Bartels y cols., donde en una población mixta de 9 niños con Duchenne y Becker demuestran 
que es un estudio seguro que permite discriminar a aquellos pacientes con capacidad funcional normal o con 
leve deterioro (67%) de aquellos con deterioro moderado a severo. (6)  

Por último, la PECP tiene también un lugar en la evaluación de miopatías metabólicas, como la enfermedad de 
McArdle, donde se halla descripto un incremento del costo de O2 para una intensidad de ejercicio; esto condiciona una 
menor tasa de trabajo para un VO2 a un ejercicio determinado, lo que refleja menor tolerancia al ejercicio submáximo. (7) 
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34. PECP POS-COVID-19

Joaquín Maritano Furcada 

El COVID-19 afectó a millones de individuos desde el inicio de la pandemia en el año 2020 hasta la fecha. 
Alrededor del 3-20% de los pacientes pueden desarrollar cuadros graves que requieran hospitalización. (1) Un 
subgrupo de esos pacientes desarrolla síndrome de dificultad (distrés) respiratorio con internación en unidades 
cerradas y alta mortalidad. 
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Quienes fueron hospitalizados por COVID-19 desarrollan secuelas pulmonares que persisten al año de segui-
miento en alrededor de un 8-40% de los casos, dependiendo de cómo esto se mida. (2) Suelen manifestarse como 
procesos inflamatorio-fibróticos que no son progresivos. En este tipo de paciente, la limitación predominante 
es la respiratoria asociada compromiso intersticial, aunque el componente musculoesquelético y cardiológico 
tiene un papel. Contraintuitivamente, un 40% de los pacientes no hospitalizados pueden persistir con disnea 
a los 60 días del inicio de síntomas. (3) En el último caso, se ha interpretado que tiene como fisiopatogenia el 
efecto inflamatorio-autoinmune secundario a la noxa inicial, aunque no pueden descartarse efectos psiquiátrico-
cognitivos, así como deshabituación secundaria al virus.

Antes de pasar a describir la PECP, debe mencionarse la utilidad de la tomografía de tórax y el estudio funcional 
respiratorio (espirometría, difusión de monóxido de carbono, prueba de la caminata y volúmenes pulmonares por 
pletismografía) para la evaluación del posible compromiso a nivel respiratorio del virus.  La tomografía de tórax 
permite descartar la presencia de patología intersticial pos-COVID, así como el estudio funcional respiratorio el 
sospecharla, tanto como cuantificarla y seguirla.

Contemplando lo previamente mencionado, la PECP tiene valor al evaluar en forma integral una patología 
con impacto multisistémico, tanto en los casos severos con posible compromiso pulmonar como en los leves que 
persisten sintomáticos. 

Varios estudios que han evaluado el seguimiento hasta a 12 meses de pacientes que cursaron COVID-19 
grave (con requerimiento de internación en cuidados críticos) han demostrado una disminución de la capacidad 
de ejercicio máxima (consumo de oxígeno VO2máx < 85%) en un quinto de los pacientes. Este declive se asoció 
a menor VO2pico y capacidad de trabajo, especialmente en pacientes con mayor índice de masa corporal y más 
tiempo de internación en unidades de cuidados críticos. (4) Además, este hallazgo es más frecuente en pacientes 
que cursaron COVID-19 que, en controles, dato que se ha reproducido en otros estudios. (5)

Curiosamente, el origen de estas limitaciones pareció asociarse más a desacondicionamiento físico que a 
alteraciones fisiológicas cardiorrespiratorias de base. Paralelamente, se ha postulado un origen periférico de 
la disnea, explicado por patologías musculares, mitocondriales o vasculares. Se destaca que la EO2 (extracción 
periférica de oxígeno) puede limitar el incremento del VO2. (6) Esta limitación se evidencia por la reducción en 
la difusión de oxígeno en la microcirculación periférica asociado al incremento en la saturación venosa mixta de 
oxígeno y el contenido venoso de O2 pico. 

Las limitaciones cardiológicas son infrecuentes como causales de disnea en pacientes que cursaron COVID-19. 
Diversos estudios que evaluaron concomitantemente la patología cardíaca sugirieron falla de la precarga (con 
función cardíaca en reposo normal), aunque no todos los estudios lo han demostrado. (7). La incompetencia 
cronotrópica fue también descripta como contribuyente en la disnea, quizá como manifestación de síndromes 
similares como la encefalomielitis, mialgia/fatiga crónica persistente.

La ineficiencia ventilatoria ha sido reconocida frecuentemente en pacientes que cursaron COVID-19. Incluso 
en pacientes con función pulmonar normal se ha observado una limitación al ejercicio caracterizada por una 
disminución del VO2pico a pesar de no tener una afectación de la reserva respiratoria con eficiencia ventilatoria 
conservada. Esto se ha descripto como secundario a una hiperventilación inapropiada, fenómeno hallado en 
pacientes y disnea persistente. (8) Se han ponderado múltiples explicaciones, como modificaciones en la sensi-
bilidad de mecanorreceptores y metabolorreceptores, o al aumento en la quimiosensibilidad y quizá no tanto un 
mecanismo cardiopulmonar o mediado centralmente en el proceso de hiperventilación. 

Algunos mecanismos asociados al sistema endotelial, así como la disautonomía, podrían tener un papel en la 
disnea presente en el síndrome pos-COVID-19. En pacientes con alteraciones en la pendiente VE/VCO2 y de la 
PETCO2, se observó una mayor limitación al flujo mediado por endotelio como marcador de la disfunción endo-
telial. (9) La variabilidad de la frecuencia cardíaca ante el ejercicio y en reposo como marcador de disautonomía 
se asociaron a un menor VO2, a una pendiente VE/VCO2 más inclinada, así como una menor carga de trabajo. (10) 

Finalmente, se ha llegado a observar una prevalencia de casi el 50% de encefalomielitis mialgia/fatiga crónica 
persistente luego de un cuadro de COVID-19. (11) Dicho cuadro consiste en el desarrollo de una combinación de 
fatiga severa, dificultad cognitiva, descanso insuficiente y mialgias que puede surgir en patologías inmunológicas 
o luego de infecciones virales. Su diagnóstico es clínico sin tener métodos objetivos para constatarlo. La PECP 
puede demostrar una PETCO2 baja en reposo, mayor esfuerzo percibido, menores picos de frecuencia cardíaca, 
e incompetencia cronotrópica, aunque su mayor valor reside en descartar causas alternativas. (12) 

Como resumen, existe una alta heterogeneidad en lo que respecta a causas de limitación al ejercicio en 
pos-COVID-19, dada por la variabilidad interpersonal y de evolución del cuadro inicial que conlleva diferentes 
mecanismos fisiopatológicos. La PECP es clínicamente útil para orientar el diagnóstico diferencial de la disnea 
de esfuerzo. La observación de una PECP dentro de la normalidad que no demuestre limitaciones cardiopul-
monares permite descartar casi totalmente la patología orgánica, lo que pude favorecer el regreso a la actividad 
física. Cuando se observan limitaciones objetivas, el referirlo hacia lo cardíaco o ventilatorio puede orientar hacia 
mayores estudios o posibles tratamientos.
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35. PECP EN OBESIDAD

Diego IglesiasMTSAC, Susana Gutt

La obesidad es una enfermedad crónica que se caracteriza por un exceso de adiposidad que perjudica la salud 
(1) y afecta –según la Organización Mundial de la Salud (OMS)– a una de cada ocho personas en el mundo. En 
el año 2022, 2500 millones de adultos tenían sobrepeso; de ellos, 890 millones eran obesos. (2) 

La OMS utiliza el índice de masa corporal (IMC) como criterio diagnóstico dada su practicidad y buena co-
rrelación con la enfermedad cardiometabólica.

 La obesidad aumenta el riesgo de complicaciones metabólicas, entre ellas la diabetes tipo 2 (DMT2), la 
enfermedad hepática esteatósica asociada a disfunción metabólica (MASLD), enfermedades cardiovasculares 
(ECV), dislipidemia y otras complicaciones mecánicas como la osteoartritis y el síndrome de apnea obstructiva 
del sueño (SAOS). (3) 

La obesidad constituye un importante factor de riesgo de ECV; la insuficiencia cardíaca y la fibrilación auri-
cular se asocian significativamente con la duración del sobrepeso-obesidad. 

En la última década, diversos estudios han demostrado que la duración de la obesidad, además de su gravedad, 
podría tener un impacto en la salud cardiovascular. (4) 

Su tratamiento se basa en intervenciones en el estilo de vida: incluye cambios en la alimentación, el ejercicio 
y cambios conductuales, pero incluso las intervenciones más intensivas en el estilo de vida dan como resultado 
una pérdida media de peso de hasta el 10% con mucha dificultad para su mantenimiento, ya que el 80% recu-
pera el peso en los 5 años siguientes. (5) El avance en la comprensión de la regulación de la glucemia y aspectos 
relacionados con la alimentación como el apetito, la saciedad y el peso corporal a nivel del eje intestino-cerebro, 
así como del sistema nervioso central (hipotálamo, corteza prefrontal y nervio vago), permitió el desarrollo de 
agonistas del receptor del péptido similar al glucagón-1 (GLP-1) como tratamientos seguros y eficaces tanto 
para la diabetes tipo 2 como para la obesidad. Otros fármacos como la combinación de orlistat y naltrexona + 
bupropión están disponibles en la Argentina, pero topiramato + fentermina no lo están.  La cirugía bariátrica 
puede dar como resultado un descenso de peso promedio de 25-30% y un mantenimiento del peso a largo plazo, 
pero solo está disponible para personas que viven con obesidad y determinadas complicaciones cardiometabólicas 
o un IMC mayor de 40 kg/m2. 

Los pacientes con sobrepeso y obesidad suelen presentar intolerancia al ejercicio, incluso sin la presencia de 
otras comorbilidades.  Numerosas son las causas, como la coexistencia de sarcopenia (conocida como obesidad 
sarcopénica) predominantemente en adultos mayores, condición que empeora la tolerancia al ejercicio en forma 
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sinérgica, (7,8) así como también la presencia de alteraciones pulmonares (la característica en este tipo de pacien-
tes es el patrón restrictivo). En los estudios funcionales respiratorios, el patrón característico es de incremento 
de la ventilación minuto (con respecto a individuos sanos macheados), un incremento del trabajo respiratorio y 
una disminución de la compliance respiratoria. (9) 

La prevalencia de disnea de esfuerzo en obesos sanos varía entre el 37 y el 44% según distintos estudios. (10)
Desde el punto de vista de la fuerza muscular, los pacientes obesos suelen presentar dinapenia, concepto 

que se resume como la baja fuerza muscular, (11) sin disminución de la masa muscular. (12) La prevalencia de 
dinapenia (diagnosticada por la disminución de la fuerza de presión de la mano o hand grip) ronda el 11%. (13)

Otra posible causa de la intolerancia al ejercicio es la presencia de inflamación crónica, que interfiere en la 
función pulmonar y en la compliance vascular pulmonar. (14) Por último, en obesos con DMT2 se halla descrip-
ta la autofagia mitocondrial, fenómeno que podría entorpecer aún más la tolerancia al ejercicio de este tipo de 
pacientes. (15) 

La PECP es una herramienta de gran utilidad para evaluar la intolerancia al ejercicio en pacientes obesos 
saludables (sin otras comorbilidades). Más allá de la pendiente VO2/trabajo, la PECP no presenta ningún patrón 
característico en particular. Podemos resumir los hallazgos de una PECP en los siguientes puntos (10-16):
• Incremento del VO2 de reposo. 
• VO2pico habitualmente normal o alto en valores absolutos (L/min) comparando sujetos de igual normopeso, 

pero reducido cuando se ajusta por peso (VO2 mL/kg/minuto).
• El porcentaje del predicho es comparable al de sujetos similares normopeso, ya que la fórmula se ajusta por 

peso.
• Ineficiencia para el trabajo, expresada por una pendiente VO2/ trabajo alto para una carga de trabajo dada. 

El promedio de incremento es de 5,8 mL/kg/min (Figura 1). 
• Reserva ventilatoria normal o baja.
• Espacio muerto ventilatorio y respuesta ventilatoria normales.
• Frecuencia respiratoria elevada con reducción del volumen corriente (volumen Tidal), lo que corresponde a 

un patrón respiratorio superficial tanto en reposo como en ejercicio.
• Pulso de O2 normal.   
• UA normal a bajo comparado con el de un sujeto igual no obeso. Muchas veces ante la presencia de desacon-

dicionamiento, el UA se halla muy cerca del VO2pico. (17) 
• RER (índice de intercambio respiratorio): en ejercicio suele ser menor comparado con el de un sujeto igual 

no obeso. Pero el RQ (gasto metabólico de reposo) suele ser ligeramente mayor.
• Frecuencia cardíaca de reposo elevada, pero con una relación VO2/FC normal.
• VE/VCO2 normal, salvo que se asocie a otra patología (las más frecuentes insuficiencias cardíaca [IC] con 

función sistólica preservada o síndrome de hipoventilación del obeso). 
• Tiempo de ejercicio: hay una relación inversa entre el IMC y el tiempo de ejercicio, pues a mayor IMC, menor 

el tiempo de ejercicio. Un subestudio del estudio CARDIA, usando protocolo de Balke, sin análisis de gases, 
demostró una disminución de 7,5 segundos en el tiempo de ejercicio por cada kilo de masa grasa. (18) Fig. 1. 
Pendiente VO2/trabajo comparativo. Valor normal: 10 mL/minuto/watt. 

Fig. 1. Pendiente VO
2
/trabajo comparativo. Valor normal: 10 mL/minuto/watt
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 Por motivos prácticos, lo presentaremos en forma de tabla.
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37. CONCLUSIONES

Diego iglesiasMTSAC

A modo de integración final, recordar el viejo esquema de los engranajes de Wasserman, que resume la com-
plejidad y la riqueza de la PECP.

Para el futuro en la Argentina, y todavía sin fines clínicos, pero con mucha información publicada en el ámbito 
internacional, 3 áreas en las que la PECP debe iniciarse y crecer.
• La utilización conjunta de la PECP con las mediciones de la hemodinamia derecha a través de un catéter 

derecho (Swan-Ganz) (1). 
 Es escasa la información que tenemos al respecto. La factibilidad se ha demostrado en pequeños ensayos, 

como el español de Dobarro, (2) donde combinaron prueba ergométrica graduada (PEG) con hemodinamia 
derecha en pacientes con estenosis aórtica severa. Su utilidad se centra en la evaluación de la disnea donde el 
paciente presenta múltiples comorbilidades confundidoras, sobre todo, para diferenciar la disnea cardiogénica 
de la pulmonar. La hemodinamia aportaría a la detección de hipertensión pulmonar o insuficiencia cardíaca 
con fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) conservada inducida por el esfuerzo, en pacientes 
que en reposo no las presentan. (2)

• La medición no invasiva del gasto cardíaco (GC). 
 Si bien existen otras formas de medir el GC en ejercicio en forma no invasiva, como la “reventilación” (en 

inglés rebreathing) de gases inertes o el ecocardiograma, la medición del GC a través de la PECP se basa en 
la relación linear entre el VO2 y el GC durante el ejercicio en sujetos sanos. El talón de Aquiles es que, en al-
gunos pacientes, y dada la ecuación del GC, la diferencia arterio-venosa puede disminuir restándole exactitud 
y precisión al método. (3) De todas maneras, se trata de una forma sencilla y suma un dato más que debe ser 
contextualizado en el escenario clínico de cada paciente. Existe ya un metanálisis que incorpora 47 pequeños 
estudios que describen los protocolos, las indicaciones, los detalles técnicos y hasta proponen una forma de 
informe de la fusión de estos dos estudios. (4)

• La sumatoria de imágenes cardíacas en simultáneo.
 Por un tema práctico, la mejor opción de imágenes es con el Ecocardiograma Estrés Ejercicio, ampliando el 

horizonte a las valvulopatías y a la cardiopatía isquémica asintomáticas. (5) 
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