


Saludo del Editor
Queridos lectores y colegas,

Es un placer darles la bienvenida al primer volu-
men de este esfuerzo editorial dedicado al crecien-
te campo de la rehabilitación cardíaca, la cardio-
logía preventiva y deportiva. En esta edición, nos 
complace presentar una variedad de artículos que 
abordan temas de vanguardia y relevancia en el 
campo de la salud cardiovascular. Exploramos el 
disruptivo terreno de la realidad virtual y su apli-
cación en la rehabilitación cardíaca, destacando 
cómo esta tecnología innovadora está transforman-
do la manera en que abordamos la recuperación 
de nuestros pacientes a travez de la multilaterali-

dad del entrenamiento físico supervisado.

Además, profundizamos en la interpretación de la 
prueba de esfuerzo cardiopulmonar, proporcionan-
do información clave que ayudará a mejorar la pre-
cisión diagnóstica y la planificación del tratamiento 
en pacientes con afecciones cardíacas, analizando 
la fisiología detrás de los 9 paneles de Wasserman.

No podemos dejar de lado la discusión sobre la 
hipertensión pulmonar y la disautonomía, dos áreas 
de investigación en constante evolución que plan-
tean desafíos clínicos importantes y nos instan a 
buscar nuevas estrategias terapéuticas, dada su 
inclusión cada vez mayor en programas de reha-
bilitación cardíaca. A medida que avanzamos en 
nuestro compromiso con la excelencia científica y 
el cuidado de nuestros pacientes, esperamos que 
este volumen inspire nuevas ideas, debates y cola-

boraciones en la comunidad cardiológica.

¡Gracias por su continua dedicación y apoyo!

Dr. Hugo Alberto Radillo Alba
Editor en jefe
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Resumen

La disautonomía es una condición que repercute en la 
calidad de vida y adherencia terapéutica de pacientes 
sanos o con comórbidos, con un aumento en la fre-
cuencia de aparición desde el año 2020 debido a los 
efectos tardíos a nivel cardiovascular ocasionados por 
la enfermedad por coronavirus 2019 (COVID-19). Ya 
que está demostrado el beneficio del entrenamiento 
físico en la mayoría de las enfermedades cardiovas-
culares, es necesario determinar el efecto del entrena-
miento físico y los programas de rehabilitación cardía-
ca en esta población.

Objetivos
Demostrar los efectos del entrenamiento ortostá-
tico, ejercicio aeróbico y resistido, maniobras de 
contrapresión y de los programas de rehabilitación 
cardíaca en los pacientes con disautonomía. 

Metodología
Se recabaron revisiones y ensayos clínicos. Los cri-
terios de inclusión fueron ensayos con pacientes 
mayores de 18 años, resultados del entrenamiento 
físico, la rehabilitación cardíaca en disautonomía, 
artículos con enfoque en fisiopatología de disauto-
nomía por COVID-19, antecedente de COVID-19 y 
que incluyeran parámetros de la prueba de esfuer-
zo cardiopulmonar y de función autonómica. Los 
criterios de exclusión fueron pacientes pediátricos, 
gestantes, síncope no clasificado, reacción a vacu-
nación y síntomas respiratorios tras la infección por 
COVID-19 como criterio de gravedad, aquellos que 
revocaron su consentimiento informado y que no 
decidieron no participar. Se analizaron en total 480 
artículos y se recabaron 23 títulos: 9 ensayos que 
utilizaron como intervención el entrenamiento físico 
y la rehabilitación cardíaca y 14 fueron revisiones de 
disautonomía por COVID-19.

Abstract

Dysautonomia is a condition that impacts the quali-
ty of life and therapeutic adherence in both healthy 
individuals and those with comorbidities, with an in-
creased occurrence since 2020 due to the delayed 
cardiovascular effects of coronavirus disease 2019 
(COVID-19). Given the proven benefits of physical 
training in most cardiovascular diseases, it is essen-
tial to determine the effect of physical training and 
cardiac rehabilitation programs in this population.

Objectives
To demonstrate the effects of orthostatic training, 
aerobic and resistance exercise, counterpressure 
maneuvers, and cardiac rehabilitation programs in 
patients with dysautonomia.

Methodology
Reviews and clinical trials were collected. Inclusion 
criteria comprised trials with patients over 18 years 
old, outcomes of physical training, cardiac rehabili-
tation in dysautonomia, articles focusing on the pa-
thophysiology of dysautonomia due to COVID-19, 
a history of COVID-19, and inclusion of parameters 
from cardiopulmonary exercise testing and autono-
mic function. Exclusion criteria included pediatric 
patients, pregnant individuals, unclassified synco-
pe, vaccination reactions, respiratory symptoms 
after COVID-19 infection as a severity criterion, tho-
se who revoked informed consent, and those who 
chose not to participate. A total of 480 articles were 
analyzed, yielding 23 titles: 9 trials using physical 
training and cardiac rehabilitation as interventions, 
and 14 reviews on dysautonomia due to COVID-19. 

Una revisión de alcance.
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Conclusiones

En los pacientes con disautonomía, los programas 
de rehabilitación cardíaca, el entrenamiento físico 
basado en ejercicio aeróbico, ejercicio de fuerza, 
entrenamiento ortostático, y maniobras de contra-
presión, mejoró la calidad de vida, tolerancia al 
esfuerzo, disminuyó la recurrencia de síntomas, 
aumentó el tiempo de ejercicio hasta el ortosta-
tismo o hasta el síncope, mejoró la función auto-
nómica y la adherencia terapéutica. Se considera 
una modalidad de tratamiento segura, no costosa 
y accesible para los pacientes con disautonomía 
causada o no por COVID-19.

Introducción
El síndrome de Dacosta o astenia neurocirculatoria, 
conocido ahora como disautonomía, se consideró 
desde el año de 1871 como una alteración mayori-
tariamente familiar caracterizada por palpitaciones, 
disnea, fatiga, cansancio, ansiedad, convulsiones 
que ocasionaban caídas y visión borrosa; los cua-
les eran comúnmente observados en militares du-
rante la primera guerra mundial, motivo por el que 
en 1919 Lewis denomina a esta entidad como “co-
razón del soldado” sugiriendo una etiología infec-
ciosa posterior a entrenamientos exhaustivos de 
soldados ingleses previamente sedentarios. 

En la siguiente década Wood observó que este 
síndrome tan peculiar se iba presentando de ma-
nera más frecuente en pacientes del sexo femenino 
y se asociaba a trastornos psiquiátricos por lo que 
describió una asociación fisiológica entre el sistema 
nervioso central y el sistema cardiovascular, conoci-
do antiguamente como “neurosis cardíaca” la cual 
comenzaron a asociar en la década de las 80´s con 
alteraciones orgánicas como el prolapso de la vál-
vula mitral y posteriormente se consideró como una 
afección meramente cardiovascular, conocida ac-
tualmente como disautonomía 1. 

Conforme el panorama médico creció a lo lar-
go de los años, se identificó el mismo conjunto 
de síntomas en pacientes con síndrome de Ehlers 
Danlos, síndrome de colon irritable, pacientes con 
diabetes mellitus de larga evolución, entre muchas 
otras, lo cual ha hecho difícil la detección adecua-
da y el diagnóstico exacto de esta enfermedad. El 
concepto de disautonomía indica cierto grado de 

compromiso del sistema nervioso autónomo que 
puede comprometer al sistema nervioso simpáti-
co, parasimpático o al sistema entérico, inclusive 
pueden encontrarse casos en los que exista una 
afección de los tres sistemas. 

La neuropatía autonómica cardiovascular es el 
término que define la disautonomía con deterioro 
del sistema nervioso autónomo cardiovascular sim-
pático y/o parasimpático y se clasifica en idiopática 
como es el caso de los pacientes con insuficiencia 
autonómica pura, o secundaria a enfermedades 
crónicas como como diabetes mellitus, enferme-
dades neurodegenerativas, enfermedad de Parkin-
son, enfermedad renal crónica o amiloidosis (2,3) 
Una vez establecido el diagnóstico se debe definir 
el tratamiento de manera adecuada, ya que la ma-
yoría de las alteraciones que convergen en el con-
cepto de disautonomía conllevan como problema 
en común el síncope 4. 

Se ha reportado una prevalencia de alrededor 
del 37% de al menos un episodio de síncope a lo 
largo de la vida y una prevalencia del 10% de la 
población que presenta desmayos de manera re-
currente, considerando a esta entidad como la res-
ponsable del 3% de las hospitalizaciones y del 6% 
de las visitas al servicio de urgencias 2. 

Independientemente de la causa, aquellos pa-
cientes con episodios de ortostatismo pueden pre-
sentar mayor morbilidad y mortalidad, reportada 
con un aumento de hasta 1.5 veces en un registro 
con seguimiento a 5 años en 121,913 pacientes, y 
que hemos visto cada vez en aumento en los últi-

Conclusions
In patients with dysautonomia, cardiac rehabili-
tation programs and physical training based on 
aerobic exercise, strength training, orthostatic tra-
ining, and counterpressure maneuvers improved 
quality of life, exercise tolerance, reduced symp-
tom recurrence, increased exercise time until or-
thostasis or syncope, improved autonomic func-
tion, and therapeutic adherence. It is considered 
a safe, cost-effective, and accessible treatment 
modality for patients with dysautonomia, whether 
caused by COVID-19 or other factors.

Palabras clave

Ejercicio; síncope; síndrome de taquicardia postural ortostática; rehabilitación cardíaca; Intolerancia ortostática.
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mos 3 años secundario a la infección por la enfer-
medad por Coronavirus 2019 (COVID-19), en quie-
nes se ha descrito hasta un 2.5% de prevalencia 
de disautonomía en los pacientes con el antece-
dente de esta infección viral (5,6). A principios de 
diciembre del 2019, la enfermedad por COVID-19, 
causada por el síndrome respiratorio agudo severo 
coronavirus 2 (SARS-CoV-2), alcanzó una transmi-
sión rápida ocasionando morbilidad y mortalidad 
sin precedentes a nivel mundial, y para septiembre 
del 2020 se llegaron a confirmar 2,673,217 casos 
confirmados de esta enfermedad, con 876,616 
muertes de acuerdo a reportes de la Organización 
Mundial de la Salud.

De manera inicial, se encontró que la sintomato-
logía “clásica” de esta infección estaba relaciona-
da principalmente a afectación de vías respiratorias 
altas y bajas, sin embargo conforme avanzaba la 
enfermedad, aquellos pacientes que contaban con 
el antecedente de la infección, estaban cursando 
con un sinfín de manifestaciones a nivel de otros 
aparatos y sistemas incluido el cardiovascular 7.

Durante la pandemia en 2020 se observó un in-
cremento de la presencia de disautonomía en to-
dos sus espectros, considerándose debilitante y 
que ocurría en hasta el 10% de los pacientes con 
antecedente de infección desde leve a grave por 
SARS-CoV2, a esto se le denominó síndrome de 
COVID-19 prolongado 8. 

El Instituto Nacional para la Excelencia en Salud 
y Atención (NICE) del Reino Unido definió el “CO-
VID prolongado” como la persistencia continua de 

síntomas por 4 a 12 semanas de inicio de síntomas 
y “síndrome post COVID” cuando la sintomatología 
persiste por más de 12 semanas 9. 

Debido al impacto de la enfermedad en la mor-
talidad mundial, se describieron los mecanismos 
moleculares que ocasionaban estas alteraciones.

Existe señalización en cascada de la transcrip-
ción dependiente de interferones tipo I y III, ade-
más de citocinas pro inflamatorias que dependen 
del factor nuclear kB. 

En el caso de COVID-19 grave (compromiso 
más allá de vías respiratorias, como neumonía, in-
suficiencia respiratoria y afección cardiovascular) 
existen niveles elevados de interferón λ2 y I. Poste-
rior a la fase aguda de la enfermedad la secreción 
prolongada de interferón se encontró una correla-
ción con resultados adversos y se acompaña ade-
más de una elevada inducción de quimiocinas con 
reclusión de células inflamatorias, disminución de 
células inmunes en sangre y en los pulmones 10. 

Si bien está establecido que el tratamiento no 
farmacológico de esta patología es piedra funda-
mental en el pronóstico de los pacientes, no exis-
ten recomendaciones en guías actuales sobre el 
uso de programas de rehabilitación cardíaca, en-
trenamiento físico y ortostático en pacientes con 
disautonomía con y sin antecedente de infección 
por COVID-19. 

El objetivo de esta revisión es evaluar la literatura 
actual sobre el efecto de las distintas modalidades 
de entrenamiento y de los programas de rehabilita-
ción cardíaca en los pacientes con disautonomía.
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Metodologia

Se recabaron revisiones sistemáticas, ensayos clí-
nicos y revisiones bibliográficas con los descripto-
res y palabras clave “entrenamiento físico, rehabili-
tación cardíaca, disautonomía, síncope vasovagal, 
hipotensión ortostática, síndrome de taquicardia 
postural ortostática, ejercicio, síndrome post-CO-
VID y síndrome de COVID prolongado” de la base 
de datos de PubMed y Cochrane. 

Los criterios de inclusión fueron ensayos con pa-
cientes mayores de 18 años, con resultados acerca 
del impacto del entrenamiento físico, la rehabilita-
ción cardíaca y las maniobras de contrapresión en 
pacientes con disautonomía, síncope y síndrome 
de taquicardia postural ortostática, registros y revi-
siones con enfoque en la fisiopatología y mecanis-
mos moleculares de disautonomía por COVID-19, 
antecedente de infección independientemente del 
grado de severidad y que incluyeran parámetros de 
la prueba de esfuerzo cardiopulmonar y de función 
autonómica para su evaluación.

Tratamiento no farmacológico
Antes de desglosar los tipos de entrenamiento físi-
co con beneficios en pacientes con disautonomía 
es importante tomar en consideración el resto de 
las medidas no farmacológicas como parte crucial 
de su tratamiento, que incluye la recomendación 
de educar tanto a los pacientes como a sus fami-
liares sobre el curso benigno de la enfermedad, así 
como identificar de manera oportuna los factores 
desencadenantes de las manifestaciones clínicas 
más discapacitantes como el síncope, con una re-

comendación I-b por parte de las guías europeas 
sobre el Síncope y Tratamiento.

Se recomienda mantener adecuada hidratación 
incrementado el consumo de agua hasta 3 litros por 
día, y aumentar el consumo de cloruro sódico por 
día, con 2 a 3 gramos de sal diarios y evitar acudir 
a lugares abarrotados, así como reconocer de forma 
temprana los pródromos para sentarse o acostarse e 
iniciar de inmediato las maniobras de contrapresión, 
las cuales se comentan más adelante 1. 

Los criterios de exclusión fueron aquellos con pa-
cientes pediátricos, pacientes gestantes, pacientes 
con síncope no clasificado, con reacción posterior a 
vacunación y ensayos que reportaron solo síntomas 
respiratorios tras la infección por COVID-19 como cri-
terio de gravedad y aquellos que revocaron su con-
sentimiento informado o decidieron no participar en el 
estudio. Se analizaron en total 480 artículos para la re-
visión inicial. Se eliminaron 310 artículos de acuerdo 
a la revisión por títulos y resúmenes y posteriormente 
se eliminaron 126 por cumplir criterios de exclusión y 
por repetirse en ambas bases de datos. 

Se analizaron los textos completos de los 44 artí-
culos restantes, de los cuales 9 fueron ensayos que 
utilizaron como intervención el entrenamiento físi-
co y la rehabilitación cardíaca que se ilustran en el 
Cuadro I y 14 fueron revisiones de disautonomía por 
COVID-19. Se utilizó la tabla de evaluación de cali-
dad metodológica CASPe 2015. La figura 1 ilustra el 
diagrama de flujo para la selección de los artículos. 
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Intolerancia e hipotensión ortostática

Este tipo de afección suele cursar con síntomas y 
signos como mareo, visión borrosa y síncope aso-
ciados a hipoperfusión cerebral al ponerse en bi-
pedestación, con alivio de los mismos al decúbito; 
sin embargo, cuando estos síntomas son graves se 
deben a hipotensión ortostática, definida como una 
disminución de la presión arterial sistólica en ≥ 20 
mmHg o de la presión arterial diastólica en ≥ 10 
mmHg en los primeros 3 minutos de ponerse de 
pie, y que persiste hasta que el paciente vuelve al 
decúbito, sin embargo en los casos transitorios se 
debe descartar hipovolemia o efectos de medica-
mentos, ya que los síntomas desaparecen al retiro 
del agente causal 4. 

En una revisión sistemática de 54 artículos con 
154 casos de COVID-19, la manifestación clínica 
más común fue la intolerancia ortostática y el sínco-
pe (reflejo y por hipotensión ortostática), síndrome 
de taquicardia postural ortostática (STPO), taquicar-
dia sinusal inapropiada e hipotensión ortostática 11. 

Calvario y colaboradores demostraron que a los 
3 meses de la infección, de 200 pacientes el 50% 
tenía un VO2Max alterado o en menos del 85% del 
predicho, y en el 33% había limitación periférica, 
explicado por reposo prolongado, pérdida de peso 
y daño muscular secundario a miotoxicidad por 
corticoides y al virus, favoreciendo la aparición de 
síntomas ya mencionados 12. 

En el caso de la hipotensión ortostática se han 
encontrado casos con persistencia de síntomas 

por hasta 3 meses y está en relación con enfer-
medades del sistema nervioso central o el sistema 
nervioso parasimpático con compromiso en la res-
puesta vasoconstrictora simpática al estrés gravi-
tacional. Suelen ser pacientes que refieren mareo, 
astenia, síncope, debilidad en extremidades infe-
riores, pobre tolerancia al ejercicio y que se agra-
van en un ambiente caluroso 4. 

Los pacientes pueden progresar con hiperten-
sión arterial sistémica en decúbito supino en más 
del 50% de los casos, lo que representa uno de 
los principales retos terapéuticos. Dormir con la 
cabeza elevada (20-30 cm), no levantarse por la 
noche y tomar fármacos antihipertensivos de ac-
ción corta puede resultar eficaz en algunos ca-
sos además de las medidas preventivas como el 
cuidado postural, una buena hidratación, mayor 
consumo de sal, uso de medias de compresión y 
comidas divididas en ciertas porciones. La activi-
dad física supervisada, principalmente sentarse, 
acostarse o hacer ejercicio en el agua, son parte 
fundamental del tratamiento 2.

El ejercicio intenso puede producir un aumento 
agudo en la sensibilidad de los barorreceptores 
y se relaciona con mayor estabilidad ortostática 
por lo que el entrenamiento con ejercicios de re-
sistencia en estos pacientes se ha asociado con 
mayor volumen intravascular y mayor reserva vas-
coconstrictora, sin cambios en la respuesta de los 
barorreceptores 5.

A continuación se desglosan los tipos de disautonomía y la evidencia recabada sobre las modalidades 
de tratamiento basado en entrenamiento físico.
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Síndrome de Taquicardia Postural Ortostática
(STPO)
Esta alteración es caracterizada por síntomas de 
intolerancia ortostática sin hipotensión ortostática y 
con un aumento sostenido de la frecuencia cardía-
ca en más de 30 latidos por minuto, o igual o mayor 
a 120 latidos por minuto al estar en bipedestación 
y que persisten mientras el paciente esté de pie 4 
La prevalencia estimada es del 0,2 al 1% de la po-
blación estadounidense, afectando principalmente 
mujeres de 12 a 50 años con una relación femeni-
no: masculino 4:1 13.

Se considera la manifestación cardiovascular 
más común del síndrome de COVID-19 prolonga-
do, con una prevalencia del 10 al 41%, mientras 
que el síntoma más comúnmente reportado es la 
taquicardia del 25 al 50% de los pacientes afec-
tados, tanto por taquicardia sinusal inapropiada 
como por síndrome de taquicardia postural ortos-
tática. Los mecanismos incluyen hipovolemia, neu-
rotropismo, inflamación y autoinmunidad. Se ha 
propuesto que posterior a la infección por SARS-
CoV-2 conduce a una disfunción del canal de sodio 
epitelial con cambios en el equilibrio hídrico y con-
secuente activación del sistema renina angiotensi-
na aldosterona. La infección puede ocasionar daño 
postganglionar extracardíaco del sistema nervioso 
simpático, acumulación venosa esplácnica y la re-
ducción de la vasoconstricción mesentérica duran-
te la ortostasis. 

Se ha considerado que la variabilidad de la fre-
cuencia cardíaca se puede utilizar como marca-
dor en pacientes con disautonomía ya que tiene 
un efecto inverso con la variabilidad de la frecuen-
cia cardíaca, además que en la etiología de STPO 
se ha visto que en aquellos pacientes la infección 
por COVID-19 causa tormenta de citocinas e infla-
mación que ocasiona desregulación neuronal de 
manera crónica 14,35. 

Uno de los mecanismos implicados en la fisiopato-
logía es la viremia persistente que provoca enferme-
dad inflamatoria persistente y lesión celular inducida 
por hipoxia. Otro mecanismo como hipótesis es que 
la inflamación persistente conduce a neuropatías au-
tonómicas de fibras pequeñas 11. La persistencia de 
síntomas está asociado con limitaciones funcionales 
objetivas con un consumo de oxígeno menor y una 
pendiente VE/VCO2 mayor sin síntomas limitantes. 
Las medidas preventivas comentadas en los pacien-
tes con hipotensión ortostática son pilar clave en el 
tratamiento ya que van en relación a la modificación 

de ciertos factores fisiopatológicos responsables de 
la sintomatología 2.

Un gran porcentaje de pacientes con STPO tie-
nen un volumen sanguíneo y plasmático reducido, lo 
que contribuye a un volumen sistólico bajo y taqui-
cardia refleja durante la posición de bipedestación 
por lo que la expansión de volumen por aumento en 
la ingesta de sal y líquidos también se recomienda 
en estos pacientes, con una recomendación Clase 
II-b y debe iniciarse antes o en el momento del en-
trenamiento físico. Durante el ejercicio sub máximo 
y máximo, en bipedestación los pacientes tienen 
un volumen sistólico menor, tienen mayor frecuen-
cia cardíaca para cada nivel de carga de trabajo 
absoluta en comparación con personas sanas se-
dentarias, sin embargo, cuando se expresa en tér-
minos de carga de trabajo relativa (porcentaje de 
VO2 pico), las respuestas de la frecuencia cardíaca 
no difieren entre los pacientes como lo demostró 
Shook et al. en 2007, sugiriendo que los pacientes 
con STPO no tienen ninguna anomalía intrínseca 
de regulación de la frecuencia cardíaca duran-
te el ejercicio, además los pacientes con STPO y 
los individuos sanos tienen una correlación lineal 
similar entre el gasto cardíaco y el VO2 durante el 
ejercicio submáximo y ejercicio máximo, que indica 
que tienen una capacidad normal para aumentar la 
demanda de oxígeno durante el ejercicio, así como 
para utilizar oxígeno en la periferia 15. 

En el caso de pacientes con antecedente de 
infección por COVID-19 se encontró un volumen 
sistólico menor secundario probable a regulación 
autonómica alterada compensado por mayor ex-
tracción de O2, lo que resulta en menor VO2 pico en 
pacientes convalecientes 16. 

Se ha visto un aumento del VO2 pico en un 8% 
posterior al entrenamiento físico, lo que indica un 
aumento en la condición física, así como un aumen-
to de la masa ventricular izquierda y el volumen te-
lediastólico en un 12% y un 8% respectivamente 15.

Shibata y colaboradores en 2012 demostraron 
que a pesar de la limitación funcional característica 
de los pacientes con STPO el control cardiovascular 
y el aporte de oxígeno fue normal y apropiado para 
el aumento en el consumo de oxígeno, esto me-
diante la comparación de un grupo con taquicardia 
postural ortostática que realizó ejercicio físico por 3 
meses y un grupo control de personas sedentarias 
sanas sin entrenamiento físico. Durante el ejercicio 
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máximo, a menor volumen sistólico menor era el 
gasto cardíaco pico con una frecuencia cardíaca 
pico similar al grupo control lo que condujo a un VO2 
pico más bajo con una diferencia arteriovenosa de 
oxígeno (Da-vO2) similar. Posterior a los 3 meses 
de entrenamiento el volumen sistólico en reposo y 
durante ejercicio aumentaron, hubo una frecuencia 
cardíaca menor en comparación a la frecuencia pre-
via al entrenamiento, sin embargo no alcanzaron las 
cifras de frecuencia cardíaca del grupo control, pero 
si se observó mejoría en la recuperación de la fre-
cuencia cardíaca, siendo esta más rápida después 
del entrenamiento resistido. Después del entrena-
miento en STPO, la frecuencia cardíaca disminuyó 
en cualquier momento debido al aumento del volu-
men sistólico, y el VO2 pico aumentó en un 11% 17. 

En 2010 Fu y colaboradores y en 2016 George y 
colaboradores, describieron tres fases de entrena-
miento según la frecuencia cardíaca máxima predi-
cha ((220 – edad) ± 5 lpm): fase de ritmo de base, 
fase de estabilidad máxima y fase de recuperación. 
La mayoría de las sesiones durante las primeras 
semanas se prescriben en la fase de ritmo basal 
con una frecuencia cardíaca objetivo equivalente al 
75% de la máxima predicha y un puntaje en la es-
cala de Borg de 13 a 15. Inicialmente, los pacientes 
entrenan de 3 a 4 veces por semana durante 25 
a 30 minutos por sesión ya sea en natación o en 
bicicleta reclinada para evitar la postura erguida 
y síntomas. Conforme progresan las sesiones de 
entrenamiento y adquieren mejor tolerancia al ejer-
cicio se deben realizar sesiones de mayor inten-
sidad y duración por lo que en la fase de máxima 

estabilidad se progresa una vez cada dos sema-
nas y luego una vez por semana, con un objetivo 
de Borg de 16 a 18. Posteriormente se inicia la fase 
de recuperación donde se recomienda mantener 
un puntaje de la escala de Borg de 6 a 12 y dismi-
nuir la frecuencia cardíaca. Durante la semana 8 a 
10 de entrenamiento se recomienda continuar con 
ejercicio en posición erguida como trote o ejercicio 
en banda, mientras que al llegar a la semana 12 
se debe realizar ejercicio 5 a 6 veces por sema-
na con 45 a 60 minutos por sesión. Se recomienda 
levantamiento de pesas de manera inicial una vez 
por semana, 15 a 20 minutos por sesión y aumen-
tar gradualmente a dos veces por semana hasta 
alcanzar 30 a 40 minutos por sesión 15. 

En cuanto a la calidad de vida en 2018 De-
los-Reyes y colaboradores publicaron los resulta-
dos de una revisión retrospectiva de casos donde 
evaluaron a siete mujeres de 28 a 48 años que 
asistieron a rehabilitación cardíaca de 2016 a 2017 
y se encontró que un 43% de los desempleos fue 
debido a discapacidad y mala calidad de vida de 
acuerdo a las puntuaciones del test SF-36, el test 
de depresión de Beck y el índice de estado de ac-
tividad de Duke. 

A pesar de los programas personalizados, com-
pletar el programa de rehabilitación cardíaca fue 
difícil y las tasas de adherencia fueron bajas de-
bido a síntomas de intolerancia postural, sin em-
bargo, hubo una mejora clínicamente significativa 
en la condición física por METS predichos para la 
edad (METS media = 10,8 ± 1,1) entre las pacien-
tes que completaron su programa 18.

Síncope
El síncope se define como intolerancia ortostátic-
con pérdida súbita de conciencia y recuperación 
espontánea, causado por hipoperfusión general y 
cerebral transitoria 4. 

El síncope reflejo o neuromediado: puede clasi-
ficarse en vasovagal ortostático el cual es más co-
múnmente de pie; de tipo emocional (estomacal o 
visceral) y situacional (por micción, tragar, defecar, 
tocar instrumentos). Es importante destacar que la 
mayoría de los episodios de síncope ocurren en 
bipedestación lo cual supone una merma en la ca-
lidad de vida de aquellos pacientes con eventos 
frecuentes 19. En la revisión de Canetta y colabo-
radores con 102 pacientes con antecedentes de 
COVID-19 el 24% acudieron a valoración médica 
por síncope como manifestación clínica principal. 

Como parte de los mecanismos del síncope se 
incluyen los cambios en el volumen sanguíneo por 
deshidratación, redistribución de volumen, hipo-
capnia, fiebre, estado pro inflamatorio y la incapa-
cidad para mantener un equilibrio ante una reduc-
ción del volumen sanguíneo 20. 

Para pacientes jóvenes con síntomas vasovaga-
les recurrentes desencadenados por ortostatismo, 
se propuso la prescripción de periodos progresiva-
mente más largos de postura vertical forzosa (entre-
namiento con basculación) para reducir la recurren-
cia del síncope, aunque en la mayoría de estudios 
que incluyeron grupo control no se observaron efec-
tos significativos, además este tratamiento está difi-
cultado por el escaso cumplimiento de los pacien-
tes, actualmente con recomendación clase II-b 1.
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Maniobras de contrapresión y
entrenamiento ortostático.
Las maniobras de contrapresión isométrica son con-
tracciones musculares isométricas que estimulan el 
retorno venoso y facilitan la vasoconstricción arterio-
lar lo cual permite un aumento del gasto cardíaco y 
de la presión arterial, que previene el episodio sinco-
pal por un período de tiempo que permita alcanzar 
una posición segura. Durante el ejercicio isométrico, 
una contracción de una pequeña masa muscular 
provoca una activación simpática que aumenta la 
presión arterial y la frecuencia cardíaca. La empuña-
dura que utiliza una contracción muscular voluntaria 
estática de baja intensidad (30% de la contracción 
máxima) es una prueba confiable para estudiar las 
respuestas cardiovasculares.

En el ensayo multicéntrico PC-Trial se demostró 
que aquellos pacientes asignados a modificación del 
estilo de vida más maniobras físicas de contrapresión 
(recomendación clase II-a) tuvieron menos recurren-
cias de síncope en comparación a los pacientes con 
tratamiento convencional solo (31.6% vs 50.9%) con 
una reducción del riesgo relativo del 39% 21. 

En 2018, Idiaqueza, J. y su grupo de investigado-
res demostraron que en pacientes sanos con sínco-
pe vasovagal y pacientes con dos o más episodios 
en el último año, al realizar agarre manual isométrico 
tuvieron un aumento significativo de la presión ar-
terial, sin diferencias en el patrón de gasto cardía-
co y resistencias periféricas totales a la respuesta 
presora, ya que en 19% de pacientes con síncope 
vasovagal la respuesta presora se amortiguó, indi-
cativo de una regulación anormal de las respuestas 
cardiovasculares a la contracción isométrica pero 
con función simpática y vagal preservada, lo cual 
puede ayudar a caracterizar al subgrupo de pacien-
tes que no se beneficien de estas maniobras para 
abortar el síncope 22. Además de las recurrencias se 
ha comprobado la mejoría de la calidad de vida en 
pacientes con síncope vasovagal con 2 episodios o 
más en los últimos 12 meses por medio de los test 
de calidad de vida SF-36, y la calidad de vida espe-
cífica de la enfermedad mediante el cuestionario de 
estado funcional de síncope (SFSQ). Mediante una 
evaluación a los 3, 12 y 18 meses de seguimiento en 
pacientes sin tratamiento farmacológico con entre-
namiento con maniobras tuvieron una mejoría signi-
ficativa de la calidad de vida a pesar de que el 50% 
de los pacientes presentó nuevamente al menos un 
síncope durante un año de seguimiento. 

El consumo pico de oxígeno (VO2 pico), indicador 
del fitness cardiopulmonar, es generalmente menor 
en estos pacientes en comparación con personas 
sanas sedentarias, por lo tanto, el entrenamiento en 
ellos genera un aumento de los parámetros que in-
dican acondicionamiento cardiopulmonar a un año 
de los cambios en el estilo de vida, maniobras de 
contrapresión y tratamiento no farmacológico. En 
los primeros 6 meses de seguimiento el 42% de 
los pacientes reportaron recurrencias y al año au-
mentó a un 49%, sin embargo, la mediana de carga 
de síncope durante ese primer año fue menor que 
los eventos presentados un año previo al tratamien-
to no farmacológico (0 vs 3 respectivamente, p = 
<0.001). En cuanto a las maniobras de contrapre-
sión, el 52% de los pacientes reportaron que re-
sultaron beneficiosas 23. Las principales maniobras 
que se incluyeron dentro de los estudios son:

• Cruzar las piernas con tensión simultánea 
de los músculos de las piernas, abdomen y 
glúteos. Esta maniobra aumenta la presión 
intramuscular y disminuye presión transmural 
venosa, y la sangre se desplaza centralmente 
lo que aumenta el gasto cardíaco.  

• Empuñadura, que consiste en el máximo aga-
rre sobre una goma. 

• Tensión de ambos brazos o agarre manual 
isométrico bilateral.

En cuanto al entrenamiento ortostático, su efec-
tividad se observó en un estudio que involucra el 
uso de una mesa basculante en la que se aumen-
tó de manera paulatina la duración de la inclina-
ción desde los 10 hasta los 50 minutos y se dio la 
indicación de realizarlo en casa supervisado por 
un familiar. 

Este tipo de entrenamiento consiste en estar de 
pie contra una pared durante 40 minutos dos veces 
al día y se ha reportado una ausencia de recurren-
cia del síncope del 56% después de un seguimiento 
desde 15 a 23 meses, lo cual es explicado por la 
disminución de estimulación simpática responsable 
del aumento de la contractilidad y la reducción de la 
dimensión de la cavidad ventricular izquierda, evi-
tando así el reflejo de Bezold-Jarisch. Gibbons y co-
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laboradores en 2021 determinaron la eficacia de un 
régimen de entrenamiento en casa no supervisado 
como parte del tratamiento de pacientes con STPO.

Fueron 48 pacientes y en estos se realizó prue-
ba de mesa inclinada de 45 minutos, se evaluó la 
variabilidad de la FC con la respiración y con la 
maniobra de Valsalva y se registró la frecuencia 
cardíaca más alta durante los primeros 10 minutos 
de inclinación y los 5 minutos de pie. Se evaluó la 
frecuencia cardíaca en supino, en sedestación y se 
realizaron encuestas para evaluación de la calidad 
de vida. 

La intervención fue el ejercicio en bicicleta recli-
nada 10 minutos al día, 6 días a la semana y cada 
semana agregaron 3 minutos de ejercicio hasta al-
canzar los 45 minutos. Después de las 12 sema-
nas, los participantes hicieron ejercicio durante 45 
minutos al día, 6 días por semana. A partir de la 
semana 13 se agregaron 10 minutos de ejercicio 
erguido en cinta rodante o máquina elíptica por día 
(caminar o correr a paso ligero como alternativa), 
6 días a la semana y reducción del tiempo en la 
bicicleta reclinada en una cantidad igual. Poste-
riormente se pidió a los sujetos que continuaran el 
ejercicio erguido de 4 a 5 días durante 45 minutos 
al finalizar el protocolo y encontraron que después 
de 6 meses, 23% individuos en el grupo tratado 
cumplió con los criterios de frecuencia cardíaca 
para STPO en comparación con 93% en el grupo 
control (p < 0,0001). 

Se observó una reducción de la frecuencia car-
díaca del grupo con entrenamiento vs el grupo 
control en supino (68 ± 8 lpm frente a 77 ± 10 lpm 
respectivamente, p < 0,001) y de la frecuencia car-
díaca de pie (95 ± 11 lpm frente a 115 ± 10 lpm; P < 
0,001) respectivamente. La recurrencia de síncope 
disminuyó en los pacientes entrenados (p < 0,001) y 
hubo una mejora en la calidad percibida del cuestio-
nario EuroQol posterior al entrenamiento 24. 

Resultados similares fueron expuestos por Abe 
en 2003, donde menciona que este tipo de entre-
namiento durante hasta 30 minutos una vez al día 
después de un programa inicial de dos veces al 
día, resulta eficaz para la supresión del síncope 

neurocardiogénico recurrente en pacientes intole-
rantes o refractarios a la terapia farmacológica es-
tándar durante un seguimiento a 11 meses 25. 

Ese mismo año Aghajani comprobó que en 
pacientes con ≥2 episodios de síncope vasova-
gal con entrenamiento de inclinación supervisado 
combinado con ejercicio aeróbico en un centro de 
rehabilitación cardíaca la tasa de recurrencia de 
síncope fue del 28% mientras que en los pacientes 
en los que no se añadió ejercicio aeróbico al entre-
namiento ortostático se presentó en un 64% 26. 

Además de encontrar mejoría en las puntuacio-
nes de escalas de calidad vida y recurrencia de 
síncope se demostró que el entrenamiento aeróbi-
co de intensidad moderada tuvo un aumento sig-
nificativo en VO2 Max cuando se realizó un prueba 
de esfuerzo cardiopulmonar antes y después de la 
intervención a pacientes con síncope neurocardio-
génico que entrenaron en cicloergómetro por 12 
semanas en comparación a los pacientes que so-
lamente realizaron caminata ligera, y se encontró 
que el 72,7% no presentaron síncope recurrente, 
sin cambios significativos en el gasto cardíaco 27. 

Pin Tan e investigadores, realizaron un estudio 
piloto aleatorizado controlado con placebo con 22 
pacientes de 18 a 85 años, diagnosticados con 
síncope vasovagal y prueba positiva de inclinación 
de la cabeza hacia arriba. Se asignaron 12 pacien-
tes a entrenamiento ortostático y 10 pacientes a 10 
minutos de entrenamiento simulado todos los días 
durante 6 meses. 

La sensibilidad barorrefleja y la variabilidad de la 
frecuencia cardíaca fueron medidos en las semanas 
0, 1, 4 y 24 y la respuesta a los síntomas se evaluó 
mediante bitácoras de eventos. El entrenamiento 
ortostático en casa demostró mejoría relativa en la 
variabilidad de frecuencia cardíaca en comparación 
con el placebo en la semana 4 y semana 24. El 50% 
de los pacientes en entrenamiento ortostático y el 
20% de los pacientes del grupo control estuvieron 
libres de síncope a los 6 meses resultando en una 
mejoría en el tono autónomo general sin diferencias 
significativa en la sintomatología 28,36.
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Discusión
Los estudios que se incluyeron en esta revisión de 
alcance demostraron resultados a favor del entre-
namiento físico, las maniobras de contrapresión y 
los programas de rehabilitación cardíaca en la ca-
lidad de vida, reducción de la frecuencia cardíaca 
y menor recurrencia de síntomas. Existen diversas 
consideraciones a tomar en cuenta sobre los tipos 
de entrenamiento que se describieron previamente. 

En el caso del entrenamiento resistido se re-
comienda iniciar las primeras semanas de entre-
namiento con ejercicios horizontales (remo, nata-
ción), y progresar hasta alcanzar en el tercer mes 
la posibilidad de entrenar en posición erguida con 
ejercicios de fuerza centrados en miembros inferio-
res, lograr activar la bomba muscular y aumentar 
el retorno venoso al corazón lo cual logra disminuir 
la recurrencia de síncope. La evidencia actual indi-
ca como recomendación incluir a los pacientes en 
programas de entrenamiento con ejercicios al me-
nos durante tres meses para lograr cambios adap-
tativos y efectos contundentes valorados por medio 
de la prueba de esfuerzo cardiopulmonar. 

Como nos demuestra Aghajani, los programas 
de rehabilitación cardíaca basados en entrena-
miento aeróbico con entrenamiento ortostático, me-
joran la adherencia terapéutica a los ejercicios de 
inclinación no supervisados en casa (80% frente a 
52%; p= 0.037). Si bien está establecido que parte 
fundamental de los componentes del ejercicio físi-
co es la progresión, en esta revisión se hace hin-
capié en la importancia de mantener un aumento 
significativo de tiempo de realización de ejercicios 
ortostáticos en decúbito y bipedestación hasta su 
retiro con la finalidad de lograr realizar ejercicio en 
posición erguida y disminuir la recurrencia de sín-
cope, como nos demuestra Gibbons, al menos con 
programas de entrenamiento de seis meses. 

Si bien en la mayoría de los estudios se puede 
observar que la persistencia y recurrencia de sín-
cope no desaparece, Takahagi demostró que un 
programa de entrenamiento aeróbico en cicloergó-
metro después de 12 semanas logró que el 72% 
de los pacientes tuvieran una prueba de inclinación 
negativa en comparación al grupo control (30%, p 
< 0,05) y aquellos individuos con prueba de incli-
nación positiva lograron alcanzar un periodo de 
tiempo más largo de tolerancia a la ortostasis 27. 

La actividad autonómica del síncope vasovagal 
también mejora por medio de un programa de en-
trenamiento continuo de inclinación sin la adminis-

tración de fármacos lo que demuestra que esta mo-
dalidad es eficaz para el síncope. Una vez definida 
la evidencia que respalda los programas de rehabi-
litación cardíaca se deben implementar protocolos y 
medidas específicas para las necesidades de cada 
paciente, tal como se realizó en el protocolo PULSE, 
en Reino Unido, que consistió en crear un protocolo 
de ensayo de viabilidad y de intervención de rehabi-
litación en pacientes con STPO en el cual se recluta-
ron organizaciones benéficas nacionales que tratan 
a esta población de pacientes y a quienes brindaron 
apoyo para cambios en el estilo de vida, conducta, 
se incluyó actividad física en línea, se dio apoyo ma-
terial inclusive con bicicletas para uso domiciliario 
resultando como un ejemplo exitoso en el que los 
pacientes puedan lograr mejores resultados 29. 

En pacientes con síndrome post COVID-19 
con manifestaciones clínicas de múltiples apara-
tos y sistemas con sospecha de disautonomía, el 
cuestionario COMPASS-31 (Composite Autonomic 
Symptom Scale 31), se considera una herramienta 
sensible para evaluar la probabilidad de disauto-
nomía, el cual se había aplicado a pacientes so-
brevivientes de COVID-19 grave, con puntuacio-
nes significativamente más altas que los controles 
que descartan disautonomía u otra afección car-
diovascular 30. 

Se recomienda que médicos, fisioterapeutas y 
enfermeras con experiencia en pacientes con pa-
cientes con disautonomía proporcionen un proto-
colo de ejercicio físico para pacientes con STPO 
por síndrome de COVID-19 prolongado como el 
protocolo de Shibata así como medidas de acondi-
cionamiento físico, educación a los pacientes con 
medidas de contrapresión, y ejercicios ortostáticos 
para mejoría tanto de calidad de vida, mejoría de 
cualidades físicas, y de las cifras de frecuencia 
cardíaca 31. 

La “sindemia” por COVID-19, es decir, la conver-
gencia de la enfermedad infecciosa con enfermeda-
des crónicas no transmisibles coloca a la mayoría de 
la población en una situación nunca antes vista en 
cuanto al uso del ejercicio y la actividad física como 
parte del tratamiento, ya que están demostrados los 
efectos del ejercicio en el sistema inmunológico. Uno 
de los efectos más importantes del ejercicio es que lo-
gra contrarrestar los efectos proinflamatorios de IL1β, 
IL-18, TNF-α por el exceso de tejido adiposo, seden-
tarismo y el envejecimiento relacionados con la libera-
ción de exerquinas como IL-6, IL-7, IL-10, IL-15 32. 
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Conclusiones
Está demostrado que el entrenamiento en las 
modalidades de ejercicio aeróbico, resistido, en-
trenamiento ortostático, maniobras de contrapre-
sión y los programas de rehabilitación cardíaca 
tienen beneficios hemodinámicos, mejoría en to-
lerancia al ejercicio, calidad de vida, menor recu-
rrencia de eventos y mejor regulación autonómi-
ca, así como mejoría en las variables del fitness 
cardiopulmonar en pacientes con disautonomía 
causada o no por infección por COVID-19. 

A intensidad moderadas, el entrenamiento re-
sistido aumentó la reserva vasoconstrictora en 
pacientes con intolerancia ortostática. Contra-
rrestró los efectos proinflamatorios en pacientes 
con antecedente de infección por COVID-19, 
tanto por el efecto de las exerquinas a nivel de 
tejido adiposo, estrés oxidativo y sedentarismo. 
Se demostró un aumento del VO2 pico, la masa 
ventricular izquierda y el volumen telediastólico 
después de un programa de entrenamiento en 
pacientes con STPO y las maniobras de contra-
presión isométricas más el tratamiento conven-
cional de síncope, el cual redujo el 39% al 50% 
de recurrencias. 

Como hallazgo a lo largo de esta revisión de 
alcance se identificó un 19% de pacientes con 
síncope vasovagal con respuesta anormal a ma-
niobras de isometría por lo que no son candida-
tos para abortar los eventos de síncope.

Sin embargo, a pesar de que pueden presen-
tar recurrencias, este tipo de maniobras también 
mejoraron la calidad de vida a 12 meses. Este tipo 
de entrenamiento como parte de un programa de 
rehabilitación cardíaca combinado con ejercicio 
aeróbico mejoró la adherencia terapéutica a los 
ejercicios de inclinación no supervisados en casa 
y mejoría la recurrencia de síncope y calidad de 
vida. El entrenamiento además demostró ser se-
guro, de bajo costo y eficaz en los pacientes con 
disautonomía. Sin embargo, estamos ante una 
población con pobre adherencia terapéutica de-
bido a la ya comentada persistencia de síntomas 
que los mantienen dentro de un círculo vicioso en 
el que no hay apego al entrenamiento por riesgo 
de síncope u ortostatismo, por lo que la educa-
ción de estos pacientes y sus familiares pueden 
promover un mejor apego terapéutico. 

Las limitaciones de esta revisión son la falta 
de estudios que proyecten las alteraciones espe-
cíficas en la prueba de esfuerzo cardiopulmonar 
como criterio de inclusión y determinar si existe 
compromiso periférico, pulmonar, cardiovascular 
o mixto tanto en pacientes sanos como en pa-
cientes con comórbidos u otra patología no car-
diovascular (como en el caso de síndrome post 
COVID) y adaptar una prescripción del ejercicio 
más personalizada. Se necesitan más registros y 
estudios nacionales e internacionales con mayor 
potencia estadística.

Cuadro I. Estudios seleccionados que integran grupos de intervención con ejercicio aeróbico, ejercicio de fuerza, ejercicio 
ortostático, maniobras de contrapresión, ejercicios isométricos y programas de rehabilitación cardíaca. 

SVV: Síncope vasovagal. RHC: Rehabilitación cardíaca. STPO: Síndrome de taquicardia postural ortostática. FC: Frecuencia 
cardíaca. Min: minutos. seg: segundos. ECG: electrocardiograma. P.A: Presión arterial. P.A.S: Presión arterial sistémica. 
RRI: intervalo RR. ETT: ecocardiograma transtorácico. VS: Volumen sistólico. GC: Gasto cardíaco. VO2: Consumo de oxí-
geno. Da-vO2: diferencia arteriovenosa de oxígeno. RPT: Resistencia periférica total. P1: 1 año previo a intervención, P2: 
6 meses previos a la intervención y P3: 3 meses después del inicio. 1 año hasta 6 meses antes de la intervención. SFSQ: 
Cuestionario de estado funcional de síncope.

*Recurrencia definido como al menos tres episodios de síncope en los últimos 2 años o al menos un 1 episodio sincopal y 3 
pre sincopales.

Si las distintas modalidades de entrenamien-
to comentadas se acompañan de la evaluación y 
seguimiento por un equipo de psicología, mante-
nimiento de los cambios y recomendaciones die-
téticas en cuanto a la ingesta adecuada de sodio 
y de agua, y seguimiento por parte del cardiólogo, 

todos los resultados en conjunto convergen en los 
componentes interdisciplinarios de un programa de 
rehabilitación cardíaca por lo que se debe alentar a 
los pacientes con disautonomía a continuar con las 
indicaciones y recomendaciones estandarizadas.
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Autor y 
año Propósito Muestra Medición Intervención Resultados Hallazgos

Abe, H. et 
al. 2003

Determinar uti-
lidad y eficacia 
de tratamiento 
farmacológico 
y entrenamien-
to ortostático 
y reducir 
recurrencia de 
síncope neuro-
cardiogénico.

N= 43 Recurrencia de 
síncope neurocar-
diogénico inducido 
por ortostatismo.

Bipedestación a 15 cm 
de una pared, apoyarse 
con la parte superior de la 
espalda, 2 veces al día, 30 
minutos por vez. Después 
del programa de entrena-
miento ortostático por 1 a 4 
semanas se repitió la prueba 
de inclinación de la cabeza 
hacia arriba.

El síncope se indujo de forma repro-
ducible y después de una duración 
media de 15 +/- 9 min durante la 
prueba inicial de inclinación de la 
cabeza sin infusión de isoproterenol 
en el 100% de los pacientes. Pro-
pranolol previno síncope inducido 
en 32% y la disopiramida oral en 
26% Sin diferencias significativas en 
efectividad. El síncope se evitó en 
47% con propranolol o disopiramida 
sola. Sin diferencias en efectividad 
de la terapia farmacológica entre los 
tipos de síncope. No hubo síncope 
espontáneo en 18,2 +/- 5,3 meses 
en ninguno de los grupos de entre-
namiento de inclinación (0%).

No se observó síncope 
en ningún paciente con 
este entrenamiento solo. 
Baja eficacia del propra-
nolol y la di sopi ramida 
orales para prevención 
de recurrencia. Alta efec-
tividad de un programa 
de auto entrenamiento 
inducido por inclinación. 
Terapia eficaz, segura 
para pacientes que no 
toleran fármacos.

Aghajani, 
F., et al. 
2022

Evaluar entre-
namiento físico 
multimodal 
supervisado

N= 50
≥2 episo-
dios de 
SVV

Recurrencia SVV. Entrenamiento de inclinación 
supervisado y ejercicio aeró-
bico 6 sesiones en un centro 
de RHC (3 sesiones el primer 
mes y en intervalos de 3 
meses), más entrenamiento 
ortostático en casa.

Tasa de recurrencia del síncope 
del 28% y el 64% en intervención y 
control, respectivamente, supervi-
vencia libre de síncope mayor con 
intervención al año (Logrank p = 
0,003). Menos eventos sincopales 
recurrentes con entrenamiento físico 
(p = 0,017). El grupo de intervención 
tuvo mayor adherencia al programa 
en casa (80% frente a 52%; p = 
0,037).

Los programas de RHC 
con entrenamiento de 
inclinación y ejercicio 
aeróbico en pacientes 
con SVV redujo recu-
rrencia de síncope al 
año, y mejoró adherencia 
terapéutica.

Gibbons, 
C., et al. 
2021

Determinar 
eficacia de 
entrenamiento 
en casa sin su-
pervisión como 
tratamiento de 
STPO.

N= 77
48 trata-
dos 29 no 
partici-
paron 
(control)

Pruebas autóno-
mas: (prueba de 
mesa inclinada de 
45 minutos, varia-
bilidad de la FC 
con la respiración 
y maniobra de 
Valsalva). La FC 
más alta registrada 
los primeros 10 
minutos de inclina-
ción y 5 minutos de 
pie. Se evaluó FC 
en supino y sedes-
tación, calidad de 
vida y frecuencia 
de síncope

Ejercicio bicicleta reclinada 
10 min/ día, 6 días/semana. 
Cada semana agregaron 3 
minutos de ejercicio hasta 
los 45 minutos. Después de 
las 12 semanas, los partici-
pantes aumentaron el ejerci-
cio durante 45 min/día. A la 
semana 13 se agregaron 10 
minutos de ejercicio erguido 
6 días/semana y reducción 
del tiempo en la bicicleta 
reclinada. Continuaron el 
ejercicio erguido durante 
45 minutos al finalizar el 
protocolo.

Después de 6 meses, 23% del 
grupo tratado cumplió con criterios 
para STPO en comparación con 
93% en el grupo control (p < 
0,0001). En supino la FC (68 ± 8 lpm 
frente a 77 ± 10 lpm p < 0,001) y 
FC de pie (95 ± 11 lpm frente a 115 
± 10 lpm; P < 0,001) disminuyó en 
el grupo tratado. La frecuencia de 
síncope disminuyó en los pacientes 
entrenados (p < 0,001). Mejoría en la 
calidad de vida (EuroQol) después 
de 6 meses; (P = 0,52).

El entrenamiento or-
tostático progresivo en 
domicilio redujo FC en 
supino y bipedestación a 
6 meses de seguimiento 
en pacientes con STPO 
hasta retirar los ejercicios 
ortostáticos y mantener 
el entrenamiento en 
posición erguida. Redujo 
frecuencia de síncope, y 
mejoró la calidad de vida.

Takahagi, 
V. 2014

Comparar el 
impacto del 
entrenamien-
to aeróbico 
intensidad 
moderada e 
intervención de 
control sobre 
la prueba de 
inclinación 
de la cabeza 
y tiempo de 
tolerancia 
ortostática en 
síncope neuro-
cardiogénico

N= 21
G r u p o
entrenado 
n = 11
Grupo
control
n = 10.

Cicloergómetro 4 
min, carga 3 - 4 
Watts y velocidad 
constante de 60 
rotaciones/min. 
Las variables 
ventilatorias se ob-
tuvieron mediante 
ergoespirometría. 
Los valores máxi-
mos de consumo 
de oxígeno y FC se 
expresaron como 
la media de los 
últimos 30 seg. de 
registro durante el 
esfuerzo.

Posición supina con soporte 
de silla 20 minutos en 
mesa basculante. Ejer-
cicio aeróbico 2 veces/
semana, 35 min. Intensidad 
moderada supervisado 12 
semanas en cicloergómetro, 
2 sesiones sin supervisión. 
Intensidad del entrenamiento 
entre el umbral anaeróbico 
ventilatorio y el 10% debajo 
del punto de compensación 
respiratoria. Grupo control: 
caminata ligera por debajo 
de FC objetivo.

Grupo entrenado con tendencia a 
FC máxima mayor, y VO 2 pico y 
el VO 2 en el AT significativamente 
mayores. Exhibió diferencia esta-
dísticamente significativa entre los 
períodos P1 y P3 y entre P2 y P3, 
mientras que el grupo control exhi-
bió una diferencia estadísticamente 
significativa entre P1 y P3. Después 
de la intervención, el 72,7% de los 
pacientes del grupo intervenido 
presentaron prueba de inclinación 
negativa, y 30% en el grupo control, 
(p<0,05). Los individuos con prueba 
de inclinación positiva post interven-
ción, mostraron mayor tiempo de 
tolerancia a ortostasis (p=<0.05).

El entrenamiento en los 
pacientes con sincope 
mostró tendencia a FC 
máxima mayor, con VO2 
pico y VO2 e n entrena-
miento aeróbico mayores 
que los no entrenados. 

No hay correlación 
entre el aumento de la 
capacidad física (delta 
de VO2 máx) y aumento 
del tiempo de tolerancia 
a la ortostasis (delta del 
tiempo de tolerancia a 
la ortostasis) en ambos 
grupos.

Pin Tan, 
M. et al., 
2009

Detectar 
cambios auto-
nómicos por 
entrenamiento 
ortostático vs 
placebo en 
SVV. Determi-
nar cambios 
de función 
autónoma.

N=22
Entrena-
miento
ortostático 
en casa 
N=12
Entrena-
miento 
simulado 
= 10

10 minutos de 
reposo en decú-
bito supino, ECG 
continuo y P. A. Se 
evaluó la función 
autónoma (VFC 
y sensibilidad 
barorrefleja en la 
inscripción, 1 se-
mana, 4 semanas y 
6 meses después).

Pararse con la parte supe-
rior de la espalda contra 
pared a 15 cm de la pared y 
mantener esta posición sin 
movimiento durante máximo 
de 40 minutos o hasta los 
síntomas prodrómicos, pre 
síncope o síncope.

El entrenamiento ortostático aumen-
tó la sensibilidad barorrefleja en 
la semana 4 en comparación con 
placebo. Mejoría de la VFC de baja 
y alta frecuencia en el grupo entre-
nado en comparación con placebo. 
El 50%de los sujetos entrenados 
y el 20% de los sujetos de control 
estaban libres de síncope a los 6 
meses.

El entrenamiento ortostá-
tico mejora sensibilidad 
barorrefleja, los pará-
metros de VFC y reduce 
eventos de síncope a 6 
meses.

Shibata, 
S. et al., 
2012

Evaluar función 
diastólica y 
respuesta 
cardiovascular 
en ejercicio 
y su efecto a 
3 meses en 
STPO

N=25 ETT y prueba de 
esfuerzo máxima, 
en mujeres se hizo 
la medición post 
entrenamiento en 
el día exacto de la 
fase lútea. 
Volumen sanguí-
neo con la técnica 
de respiración de 
monóxido de car-
bono modificada.

Entrenamiento basal con 
objetivo de FC al 75% de la 
máxima. 2 a 4 días/ semana 
30 a 45 minutos por sesión, 
en bicicleta, remo o natación. 
Al finalizar los 3 meses el 
entrenamiento debía ser de 
5 a 6 horas por semana, y e 
l entrenamiento resistido de-
bía ser 15 a 20 minutos por 
sesión, 2 veces a la semana 
hasta 30 a 40 minutos por 
sesión.

En reposo los pacientes con STPO 
tienen VS menor, GC menor que 
pacientes sanos sedentarios, y FC 
más alta. El GC pico fue menor 
en pacientes con STPO por un VS 
menor y FC similar a los pacientes 
del grupo control durante el ejercicio 
mientras que la Da-vo2 fue compa-
rable entre ambos grupos, menor en 
pacientes con STPO. Después de 
3 meses de entrenamiento no hubo 
diferencia en E/A post entrenamiento 
en ambos grupos.

La entrega de oxíge-
no cardiovascular fue 
normal y apropiada 
para el incremento en 
el consumo de oxígeno. 
Durante máximo ejercicio 
mientras más bajo era el 
VS pico más bajo era el 
GC, VO2 pico más bajo, 
y Da- Vo2 similar. El VS 
incrementó después de 3 
meses de entrenamiento. 
La recuperación de la FC 
fue más rápida.
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Continuación  Cuadro I.

Referencias bibliográficas

Idiaque-
za, J. 
2018

Demostrar que 
en pacientes 
con SVV el 
patrón de 
respuesta 
presora, GC y 
RPT durante 
la isometría 
es diferente 
que en sujetos 
sanos.

N=32 La PA y la FC ba-
sales se registraron 
antes y en los 3 
minutos de isome-
tría. El procedi-
miento fue repetido 
en pacientes sin 
cambios en la PA 
durante isometría. 
El GC fue medido 
con fotopletismo-
grafía y la RPT se 
calculó como la 
cociente entre la 
presión arterial 
media. Cambios en 
PA y FC al estar de 
pie activamente, 
y en Valsalva, y 
sensibilidad baro-
rrefleja.

Agarre manual isométrico 
con dinamó metro usando 
una contracción voluntaria 
máxima y al 30% de la 
máxima.

El GC aumenta en un 45,7% en 
pacientes con síncope y 53.6% en 
pacientes sanos. La RPT aumentó 
en 31% y 23.3% respectivamente. 
En el subgrupo de pacientes con 
SVV con aumento de la PA durante 
la isometría, la FC aumentó (ΔFC= 
9,9 ± 4,18), mientras que en pacien-
tes sin aumento de la PA durante 
isometría la FC basal aumentó de 
(ΔFC = 3 ± 2,8 lpm), sin diferencia 
significativa entre ambos subgrupos 
(p>0,07). Durante isometría, ambos 
mostraron aumentos significativos 
de la PA, pero en pacientes con SVV 
la respuesta se mitigó sin aumento 
de GC y RPT, y se preservaron 
la función simpática cardíaca y 
cardiovagal.

Un subgrupo de pa-
cientes presentan una 
regulación anormal de 
las respuestas cardio-
vasculares a isometría, 
con función simpática 
cardíaca y cardiovagal 
preservada. El hallazgo 
de la respuesta anormal 
de la PA al ejercicio 
isométrico puede ayudar 
a caracterizar pacientes 
sin beneficio de maniobra 
isométrica para abortar el 
síncope.

Rome, 
J., et al. 
2010

Determinar 
efectos del 
tratamiento no 
farmacológico 
para el SVV 
con respecto a 
l a recurrencia 
del síncope 
como a la cali-
dad de vida.

N=100 La calidad de vida 
se midió antes del 
inicio del tratamien-
to y después de 
3, 12 y 18 meses 
de seguimiento. 
Se usó SF-36). La 
calidad de vida 
específica de la 
enfermedad se 
midió mediante el 
SFSQ.

Tratamiento no farmaco-
lógico: evitar situaciones 
que favorecen el síncope, 
maniobras de contrapresión, 
adecuada ingesta de sodio 
y agua.

En los primeros 6 meses de segui-
miento, el 42% tuvieron recurrencia. 
La mediana de la carga de síncope 
durante el primer año de interven-
ción fue menor en comparación 
con episodios previos al tratamiento 
(0 frente a 3, respectivamente; P: 
<0,001). Las maniobras de contra-
presión fueron aplicadas por el 94% 
de los pacientes. 52% informó que 
fueron beneficiosas. El 25% de los 
pacientes informaron que el síncope 
aún se repitió aunque lograron 
aplicar las maniobras. Calidad de 
vida: Mejor calidad de vida que la 
puntuación obtenida al inicio (48 vs. 
45; P = 0,001)

Método de tratamiento 
eficaz en pacientes con 
SVV y síntomas prodró-
micos, la recurrencia a 
14 meses de seguimiento 
fue menor en pacientes 
entrenados en maniobras 
físicas de contrapresión 
en comparación con 
los que solo recibieron 
consejos sobre su estilo 
de vida (51%; P=0,005). 
La correlación entre la 
mejora en la recurrencia 
del síncope y mejora 
en calidad de vida fue 
significativo

Di Girola-
mo 2016

Evaluar 
efectividad de 
maniobras de 
contrapresión 
en SVV

N = 223
Terapia 
conven-
cional
n = 117 
Conven-
cional y 
maniobras 
d e con-
trapresión 
n = 106

Carga de recu-
rrencia de síncope 
anual*

Cruce de piernas más ten-
sión de abdomen y glúteos. 
Contracción de brazos. Aga-
rre manual isométrico con 
mano dominante de algún 
objeto disponible.

50.9% de los pacientes del grupo 
control y 31.6% del grupo inter-
vención presentaron recurrencias 
(p=0.005). Reducción del riesgo 
relativo de 0.39 (IC 0.11 a 0.53).

Las maniobras f ísicas de 
contrapresión como parte 
del tratamiento no farma-
cológico en pacientes 
con SVV y pródromos son 
seguras, libres de riesgo, 
bajo costo y efectivas 
para abortar los eventos 
síncopales.
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SI QUIERES QUE ALGO SE MUERA, 

déjalo quieto.
Dra. Luisa Fernanda Aguilera M. 

Esta frase no solo representa ideas, lugares
 o personas, en este caso también a los 

pacientes que viven con enfermedades car-
diovasculares. Durante muchos años los pa-
cientes que habían sufrido un infarto agudo 
de miocardio o eran diagnosticados con insu-
ficiencia cardiaca estaban destinados a vivir 
totalmente en reposo por lo menos 6 a 8 se-
manas1, se les asignaba un cuidador que les 
asistía desde la alimentación hasta ir al baño, 
se limitaban las visitas porque no podía recibir 
ni buenas ni malas noticias y, como era de es-
perarse la mortalidad era alta. 

Sin duda la revolución de terapias far-
macológicas como procedimientos mínima-
mente invasivos han mejorado de forma im-
portante la calidad y cantidad de vida de los 
pacientes; pero...¿es suficiente una 
buena receta sin un acompaña-
miento para reintegrarse a la vida 
normal?.

Recordemos que la vida con una enfermedad cardiovascular en la mayoría de las ocasiones está 
acompañada de limitaciones físicas y psicológicas, además de una serie de dudas sobre alimenta-
ción, inicio de ejercicio, vida sexual, regreso al trabajo, entre otras. 

Desde los años 1800 existen reportes de pacientes que mejoraban síntomas como disnea o an-
gina sin otra intervención más que actividades como cortar madera, caminatas o andar en bicicleta 

2. Pero no es hasta 1944 cuando Samuel Levine reporta mejores desenlaces en los pacientes con 
infarto del miocardio que se movilizaban por lo menos 1-2 horas de la cama al sillón.Esta simple 
acción logró desatar el interés sobre los efectos de el ejercicio logrando generar los primeros pro-
gramas de rehabilitación cardiaca en 1970 3,4. 

Actualmente estos programas se han convertido en una herramienta que ofrece un enfoque 
multidisciplinario dirigido a motivar e inducir cambios en los hábitos y conductas de los principales 
factores de riesgo cardiovascular. Todo esto desde un esquema individual que se traslada a un 
ambiente grupal, con el objetivo de que cada acción sea sostenible en el tiempo. 
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Hace aproximadamente 4 años inicié una clínica de insuficiencia cardiaca desde cero en el 
sector privado, tiempo suficiente para poder destacar algunos aspectos sobre la rehabilita-
ción cardiaca:

1. Mallory Gk, White Pd, Salcedo-Salgar J. The speed of hea-
ling of myocardial infarction: a study of the pathological ana-
tomy in 72 cases. Am Heart J 1939; 18: 647-56.

2. Heberden W. Commentaries on the History and Cure of Di-
seases. Facsimile of the London 1802 Edition, Hafner Publi-
shing Inc, New York 1962; 369.

3. Levine SA. Some harmful effects of recumbency in treatment 
of heart disease. JAMA 1944; 126: 80-4.
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4. Kentala E. Physical fitness and feasibility of physical rehabi-
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heart failure: ‘Cinderella’ or evidence-based pillar of care? Eur 
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Lamentablemente existe poca oferta a nivel 
nacional, el tercer registro nacional de pro-
gramas de rehabilitación cardiaca en México 
reporta 45 centros de los cuales 75% son uni-
dades privadas 5.

Esto implica que en ocasiones el paciente 
busque otras opciones o simplemente no pue-
da ser beneficiado por estos programas.

En Estados Unidos y Europa menos del 
20% de pacientes diagnosticados con insu-
ficiencia cardiaca reciben esta intervención, 
a pesar de que actualmente cuenta con un 
nivel de evidencia IA en sus guías de prácti-
ca clínica 6.

Hay un largo camino por recorrer. El 
primer paso es el esfuerzo individual; 
identifiquemos si cerca de nosotros 
existe un centro de rehabilitación car-
diaca o busquemos formas de fomentar 
la actividad física y el apoyo nutricional 
y psicológico para nuestros pacientes.

El siguiente paso es promover la 
creación de más centros y, finalmente, 
influir en las políticas públicas para ga-
rantizar la sostenibilidad de estas estra-
tegias a largo plazo.

1. La terapia farmacológica sola no es 
suficiente para lograr metas de cali-
dad de vida. 
 

2. La optimización farmacológica es 
más sencilla si se realiza en paralelo 
que la rehabilitación cardiaca. 

3. Un paciente educado es un verdade-
ro “paciente empoderado”. Y un fami-
liar o cuidador que conoce sobre la 
enfermedad puede ser el mejor aliado 
durante este proceso.  

4. Mejorar la capacidad física disminuye 
depresión y ansiedad igual o más que 
las terapias farmacológicas.  

5. Con un equipo especializado, los 
eventos adversos son prácticamente 
inexistentes. 

6. Todo esto aumenta adherencia al ma-
nejo, reduce las hospitalizaciones por 
insuficiencia cardiaca y lo más impor-
tante incrementa calidad y expectativa 
de vida.   
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Resumen
Este reporte de caso detalla la aplicación y eficacia 
de un programa de rehabilitación cardíaca basado 
en boxeo con realidad virtual (RV) en una paciente 
de 26 años diagnosticada con hipertensión pulmo-
nar secundaria a una cardiopatía congénita. 

A lo largo de un período de seis semanas, la 
paciente participó en un régimen de rehabilitación 
cardíaca, que combinaba entrenamiento concu-
rrente tradicional con sesiones inmersivas de bo-
xeo en RV. Los objetivos principales eran evaluar la 
seguridad, viabilidad e impacto del entrenamiento 
en RV en la salud cardiopulmonar y el bienestar 
general. La paciente mostró mejoras significativas 
en la tolerancia al ejercicio, la función pulmonar y 
parámetros psicológicos.

Las evaluaciones cardíacas y pulmonares, in-
cluida la ecocardiografía y la prueba de esfuerzo 
cardiopulmonar (PECP), revelaron tendencias po-
sitivas, sugiriendo los beneficios potenciales de in-
tervenciones asistidas por RV en el contexto de la 
hipertensión pulmonar. Este caso destaca la adap-
tabilidad y eficacia de la tecnología de RV para 
adaptar programas de rehabilitación cardíaca a 
poblaciones específicas de pacientes, enfatizando 
la necesidad de más investigaciones en este cam-
po innovador y prometedor.

Abstract
This case report details the application and effi-
cacy of a virtual reality (VR) boxing-based cardiac 
rehabilitation program in a 26-year-old female 
patient diagnosed with pulmonary hypertension 
secondary to congenital heart disease. Over a 
six-week period, the patient engaged in a compre-
hensive cardiac rehabilitation regimen, combining 
traditional concurrent training, with immersive VR 
boxing sessions. The primary objectives were to 
assess the safety, feasibility, and impact of VR-ba-
sed training on cardiopulmonary health and overa-
ll well-being. The patient demonstrated significant 
improvements in exercise tolerance, pulmonary 
function, and psychological parameters. 

Cardiac and pulmonary assessments, inclu-
ding echocardiography and esgospirometry, re-
vealed positive trends, suggesting the potential 
benefits of VR-assisted interventions in the con-
text of pulmonary hypertension. This case hi-
ghlights the adaptability and effectiveness of VR 
technology in tailoring cardiac rehabilitation pro-
grams for specific patient populations, emphasi-
zing the need for further research in this innovati-
ve and promising field.

Palabras clave

Rehabilitación cardíaca, realidad virtual, box, hipertensión arterial pulmonar, entrenamiento aeróbico.
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Introducción
Los programas de rehabilitación cardíaca (PRC) 
han surgido como piedra angular en el manejo de 
las enfermedades cardiovasculares, abarcando un 
enfoque multifacético para mejorar el bienestar fí-
sico, psicológico y general de los pacientes1. En 
medio del diverso espectro de trastornos cardio-
vasculares, la hipertensión pulmonar (HP) presenta 
desafíos únicos debido a su intrincada interacción 
con los sistemas cardíaco y pulmonar. Este artículo 
tiene como objetivo exponer una modalidad inno-
vadora que facilita el principio de la multilateralidad 
del entrenamiento aeróbico: la realidad virtual. La 
tecnología de realidad virtual (RV) emerge como 
una adición prometedora a la RC para pacientes 
con cardiopatías, ofreciendo entornos de ejercicio 
inmersivos y adaptados 2. La RV aborda los desa-
fíos de la intolerancia al ejercicio en la HP, propor-
cionando regímenes “a la medida” que mejoran la 
adherencia del paciente. Además, la RV permite el 
monitoreo en tiempo real de signos vitales, facili-
tando intervenciones personalizadas 3. Presenta-
mos a continuación el caso de una mujer joven en 

necesidad de rehabilitación cardíaca, cuyo entre-
namiento concurrente fue adaptado haciendo uso 
de un aplicativo de RV, que simula la experiencia 
de una sesión de ejercicio aeróbico con boxeo.

Presentación del caso
Mujer de 26 años de edad, con diagnóstico de hi-
pertensión arterial pulmonar, secundaria a comuni-
cación interauricular tipo foramen oval, pese a su 
cierre en la infancia y con presencia de insuficien-
cia tricuspídea moderada, atribuida a la dilatación 
de las cavidades derechas. Así mismo, la paciente 
fue diagnosticada con necrosis pulmonar neonatal 
idiopática. Como agravantes a su caso, la pacien-
te contaba con un perímetro abdominal mayor a los 
100 cm y sobrepeso por criterios de índice de masa 
corporal. Previa valoración y estratificación de ries-
go, es ingresada a fase II de un PRC con interven-
ción educativa, atención nutricional, atención psico-
lógica y con entrenamiento concurrente a base de 
entrenamiento de fuerza y entrenamiento aeróbico 
en tapiz rodante, cicloergómetro y sesiones de bo-
xeo en realidad virtual.

Intervención

La duración del programa fue de 6 semanas y se 
tuvo una asistencia del 89%, con un volumen de en-
trenamiento semanal de 566 MET-min/semana en la 
semana 1, 680 MET-min/semana en la semana 2, 
670 MET-min/semana en la semana 3, 708 MET-min/
semana en la semana 4, 860 MET-min/semana en la 
semana 5 y 850 MET-min/semana en la semana 6.

Las sesiones de entrenamiento aeróbico se ad-
ministraron de manera tal que al menos una tercera 
parte de las sesiones fueran con uso de la RV y el 
resto una combinación de entrenamiento en cicloer-
gómetro y tapiz rodante. La prescripción inicial del 
entrenamiento aeróbico se realizó a partir de una 
prueba de esfuerzo cardiopulmonar (PECP), previo 
al inicio del PRC con progresiones semanales de 
2.5-5% de las exigencias de trabajo calculadas con 
dicha prueba. 

Los incrementos para la progresión en el tapiz 
rodante se hicieron mediante la velocidad y el por-
centaje de inclinación, mientras que las sesiones 
con cicloergómetro se progresaron según los Watts 
generados por la paciente en cada sesión.

Cada sesión de realidad virtual se estructuró en 
3 fases: calentamiento, entrenamiento (fase princi-

pal) y enfriamiento, o retorno a la calma. La métrica 
de las exigencias en la aplicación de boxeo “The 
Thrill of the Fight”, se llevaron a cabo mediante el 
porcentaje de desplazamiento que la paciente te-
nía en una área de 1.8 m2, la velocidad de los gol-
pes expresada en km/h y la cantidad de golpes re-
gistrados en cada minuto, por los acelerómetros de 
los mandos remotos del sistema de RV Meta Quest 
2. Al igual que en las sesiones con tapiz rodante 
y cicloergómetro, la meta y límite de la exigencia 
durante el entrenamiento se vigiló por medio de la 
frecuencia cardíaca diana y la percepción del es-
fuerzo graduada en la escala de Borg, procurando 
una intensidad percibida por Borg de 12-13.

Para la fase de calentamiento, se emplearon es-
cenarios generados por computadora nativos de la 
aplicación, que simulaban ejercicios como la bola 
rápida, pera, maniquí de combate y costal, traba-
jados al 40-50% de la frecuencia cardíaca diana 
establecida o un esfuerzo percibido por le escala 
de Borg de 10-11, logrando rangos de 8-24 golpes/
minuto en esta fase y a la exigencia comentada. El 
porcentaje de desplazamiento durante esta fase se 
limitó a menos del 15% por parte del equipo médico. 
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Las fases de entrenamiento principal tuvieron 
una duración promedio de 22.4 minutos y se hicie-
ron contra un contrincante generado por compu-
tadora, con rangos de exigencia dinámicos pro-
gramados por inteligencia artificial, pero ajustados 
en tiempo real por mediadores externos, como los 
profesionales de la salud que vigilaron cada sesión. 
La programación inicial de cada sesión se gestio-
nó a 12 rounds, con un tiempo ilimitado (hasta que 
se detuviera el programa de realidad virtual por in-
dicación médica), una resistencia al knock-out del 
100%, evasión de golpes al 50%, respuesta a gol-

pes del paciente de 1:3 (1 golpe del contrincante 
por cada 3 golpes de la paciente). El porcentaje 
de desplazamiento no se limitó durante esta fase.

Las fases de enfriamiento tuvieron una dura-
ción de 5.5 minutos y se hicieron contra un con-
trincante establecido por la inteligencia artificial 
del dispositivo de RV, ajustado a una resistencia 
al knock-out del 100%, evasión de golpes al 0% y 
una respuesta a golpes del paciente de 1:8. Tam-
poco se limitó el porcentaje de desplazamiento 
en esta fase. La progresión semanal de cada se-
sión se ilustra en la gráfica 1.

Desenlace

Al término del PRC se denotaron cambios favo-
rables comparados los parámetros de inicio del 
peso de la paciente, su perímetro abdominal y su 
diferencial de colesterol (tabla 1), sin embargo, las 
principales ganancias documentadas luego de las 
6 sesiones de entrenamiento ocurrieron a expen-
sas de la tolerancia al ejercicio.

En la figura 1 se pueden apreciar los paneles 
de Wasserman propios de las pruebas de esfuerzo 
inicial (a la izquierda) y la que se realizó al término 
del PRC (derecha). Entre las diferencias principa-
les que denotan mejoría de la paciente, se puede 
apreciar el tiempo total de Gráfica 1. Valores de 
progresión semanal en sesiones de box con reali-
dad virtual ejercicio que se incrementa al rededor 
de 5 min en la prueba comparativa. 

En estos casi 13 minutos de su PECP final, la 
paciente logra un consumo de oxígeno al máximo 
esfuerzo de 29 mL/min/kg., que representa el 95% 
de su consumo teórico. Previo al PRC, la pacien-
te no pasó del 60% de su consumo predicho. La 
frecuencia cardíaca máxima lograda en la prueba 
comparativa también muestra un incremento sus-

tancial, pasando de 126 latidos por minuto (65% 
del valor predicho) a 159 latidos, más del 80% de 
su valor predicho. Otro cambio notable fue el incre-
mento en el consumo de oxígeno por latido o pul-
so de oxígeno, un subrogado del volumen sistólico 
frecuentemente deteriorado en pacientes con HP. 
Esta variable es generalmente aceptada como nor-
mal para la edad de la paciente, cuando su valor 
absoluto es de 13 mL/latido o más, cifra a la que se 
aproxima en el resultado comparativo.

El escrutinio final de las variables psico-emocio-
nales permitió ver un cambio significativo a expen-
sas de una reducción del 45% en la percepción 
de ansiedad, evaluada por el cuestionario de Ha-
milton, o HAM-A como se suele denominar en la 
bibliografía contemporánea 4 y una reducción del 
52% para el rubro de depresión evaluado por el 
inventario de Beck 5. 

La calidad de vida de la paciente fue evaluada 
mediante el instrumento validado Short Form 36, ó 
SF-36 6, mismo que nos permitió encontrar un in-
cremento en la calidad de vida del 38% al término 
del PRH.

Gráfica 1. Valores de progresión semanal en sesiones de box con realidad virtual
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Discusión
Este reporte de caso documenta un enfoque pione-
ro en la rehabilitación cardíaca para una paciente 
joven con HP secundaria a una cardiopatía con-
génita, utilizando un programa de boxeo por RV. 
Los resultados positivos observados subrayan el 
potencial de la tecnología de RV como una inter-
vención innovadora y atractiva en la rehabilitación 
de condiciones cardiovasculares complejas, que 
alguna vez se consideraron como una contraindi-
cación para iniciar un PRC; situación que al día de 
hoy ha quedado en el pasado, pues se recomien-
da incluso en las guías de la Sociedad Europea de 
Cardiología más recientes 7.

Las mejoras significativas en la tolerancia al ejer-
cicio, la función pulmonar y los parámetros psico-
lógicos destacan la adaptabilidad de la RC basada 

en RV para pacientes con HP. La naturaleza inmer-
siva del boxeo en RV no solo aborda la intolerancia 
al ejercicio tradicional asociada con la HP, sino que 
también promueve la adherencia sostenida al régi-
men de rehabilitación, crucial para el éxito a largo 
plazo y que en el caso de nuestra paciente 8, se 
pudo replicar en la primer semana de fase III del 
PRC, luego de inscribirse a un gimnasio con adi-
tamentos de boxeo en donde pudo continuar sus 
sesiones de entrenamiento.

Las tendencias positivas observadas en los pa-
rámetros cardiopulmonares, incluido el incremento 
de la reserva de la frecuencia cardíaca, el pulso de 
oxígeno y el consumo de oxígeno medido, coinci-
den con la creciente literatura que enfatiza los be-
neficios de intervenciones de ejercicio adaptadas 

Tabla 1. Comparación de cambios en somatometría, glucosa y colesterol

Figura 1. Prueba de esfuerzo cardiopulmonar inicial y comparativa.

HR: heart rate (frecuencia cardíaca). VO2: volumen de oxígeno consumido. MET: equivalente metabólico por tarea. O2: oxígeno. 
RER: respiratory exange ratio (cociente respiratorio). VT: volumen corriente. VE: volumen minuto. AT: anaerobic threshhold (umbral 
anaeróbico). BR: breathing reserve (reserva respiratoria). VCO2 volumen eliminado de dióxido de carbono. CO2: dióxido de carbono. 
pO2: presión parcial de oxígeno. pCO2: presión parcial de dióxido de carbono. PETCO2: presión parcial de dióxido de carbono al 
final del volumen tidal. PETO2: presión parcial de oxígeno al final del volumen tidal. mmHg: milímetros de mercurio
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para pacientes con HP 9. La capacidad de la RV 
para proporcionar un entorno de ejercicio segu-
ro, controlado, multilateral y personalizable puede 
contribuir a las mejoras observadas en los resulta-
dos del paciente.

La integración de la RV en la RC presenta un 
cambio de paradigma en las estrategias de reha-
bilitación, especialmente para pacientes con de-
safíos únicos como la HP. La capacidad de la RV 
para ofrecer monitoreo en tiempo real de signos vi-
tales agrega una capa adicional de seguridad, per-
mitiendo a los profesionales de la salud adaptar las 
intervenciones según las respuestas individuales y 
garantizar la seguridad de los pacientes con salud 
cardiovascular comprometida.

Sin embargo, es esencial reconocer las limita-
ciones de este informe de caso, incluida su natura-
leza de un solo paciente y la duración relativamen-
te corta de la intervención. Como es de notarse en 
la comparación de las PECP, una de las variables 
pronósticas más importantes en esta población; 
la pendiente de eficiencia ventilatoria (VE/CO2), 
no disminuyó. Lo anterior puede explicarse por el 
antecedente de la resección pulmonar necesaria 
luego de la necrosis parenquimatosa que sufrió 
durante su periodo neonatal o bien, como una va-
riante fisiológica explicada por el incremento del 

tiempo de ejercicio, frecuentemente encontrada en 
pacientes con insuficiencia cardíaca, que se some-
ten a programas cortos de rehabilitación cardíaca, 
en los que los mecanismos neurohormonal de la 
regulación ventilatoria no se manifiestan sino has-
ta pasadas las 6 de continuado el entrenamiento 
aeróbico 10. También debe notarse que la reorgani-
zación de sus sistemas de amortiguamiento anae-
róbico no fue la suficiente para documentar dentro 
de la carga de ejercicio el punto de equilibrio entre 
el metabolismo aeróbico y el anaeróbico (cociente 
respiratorio=1) ni el segundo umbral respiratorio, 
que marca el inicio de la inestabilidad metabólica.

Se requiere una investigación adicional con 
cohortes más grandes y períodos de seguimiento 
más largos para validar la aplicabilidad general y 
la eficacia a largo plazo de la RC basada en RV en 
pacientes con HP.

Además, los aspectos psicosociales de las inter-
venciones basadas en RV merecen exploración, ya 
que la naturaleza inmersiva de la tecnología puede 
tener efectos positivos en la salud mental y el bien-
estar general 11. Comprender la experiencia del pa-
ciente, la satisfacción y la aceptación de la RC basa-
da en RV será crucial para perfeccionar y expandir 
su uso en entornos clínicos.

Conclusión
En conclusión, este informe de caso proporciona 
una visión convincente de los posibles beneficios de 
la RC basada en RV en una población específica de 
pacientes con HP. Si bien se necesita más investi-
gación para establecer su aplicabilidad más amplia 
e impacto a largo plazo, los hallazgos sugieren que 
la tecnología de RV tiene el potencial de ser un com-
plemento valioso para la RC tradicional, ofreciendo 
una vía novedosa y atractiva para mejorar la salud 
cardiovascular y la calidad de vida en general de las 
personas con hipertensión pulmonar.
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Los 9 paneles de
Wasserman: 

Bases fisiológicas para interpretar la 
prueba de esfuerzo cardiopulmonar

Resumen:
La prueba de esfuerzo cardiopulmonar (CPET) es 
un estudio frecuentemente practicado por especia-
listas en medicina deportiva, cardiología y rehabili-
tación cardíaca. Por medio de la gráfica de curvas 
que representan gases como el oxígeno y el dióxido 
de carbono, a través de calorimetría indirecta, quien 
interpreta el estudio puede lograr anticipar el com-
portamiento de los sistemas metabólicos (aeróbico y 
anaeróbico), para con estos datos derivar diagnós-
ticos primordialmente cardiorrespiratorios o bien, 
pronósticos y clases de riesgo para enfermedades 
del sistema respiratorio y/o cardiovascular.

Abstract:
Cardiopulmonary exercise testing (CPET) is a me-
dical test frequently performed by specialists in 
sports medicine, cardiology and cardiac rehabilita-
tion. By plotting curves that represent gases such 
as oxygen and carbon dioxide, through indirect ca-
lorimetry, the specialist can anticipate the behavior 
of the main metabolic systems (aerobic and anae-
robic), in order to derive diagnoses with the obtai-
ned data, primarily cardiorespiratory or, prognoses 
and risk stratification for diseases of the respiratory 
and/or cardiovascular systems.
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Introducción

Una de las figuras más citadas en publicaciones de 
rigor científico en los campos de la rehabilitación 
cardíaca, la medicina deportiva y la fisiología del 
ejercicio, es el Dr. Karlman Wasserman, nacido en 
Nueva York, quien tuvo sus estudios en ingeniería 
frenados por haber sido reclutado durante la segun-
da guerra mundial, para dar sus servicios en la post-
guerra, durante la ocupación de Japón de 1945 a 
1946. Pese a que a su retorno obtuvo grados acadé-
micos en química y biología, en 1948 direccionó sus 
estudios a la fisiología, para finalmente obtener su 
doctorado en la universidad de Tulane en 1951, con-
sagrándose inicialmente como fisiólogo de la respi-
ración. Sus estudios formales en medicina los inició 
en 1954, siendo al mismo tiempo que estudiante de 
medicina, miembro de la facultad del departamento 
de fisiología, en la misma universidad. Pese a que 
la mayor parte de sus estudios los continuó en las 
arcas de la investigación cardiovascular en The 
Cardiovascular Research Institute, Wasserman tuvo 
estudios formales en medicina interna en la universi-
dad Johns Hopkins en Baltimore, Maryland 1.

El Dr. Wasserman incursionó en las disciplinas 
que, de manera contemporánea, utilizamos diferen-
tes especialistas en la salud cardiovascular, pulmo-
nar y deportiva para diagnosticar y estratificar, no 
solo a quienes sufren del deterioro de su salud, sino a 
quienes desean conservarla o mejorarla. 

Para darnos una idea del alcance de los es-
fuerzos del Dr. Wasserman, la compleja -y aveces 
evasiva- manera de diagnosticar la insuficiencia 
cardíaca con fracción de expulsión conservada, la 
esbozaba con la detección temprana de cuando 
el corazón insuficiente <<obligaba>> al organis-
mo, durante cierta actividad física, a cambiar de 
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un metabolismo predominantemente oxidativo (i.e. 
aeróbico) a uno en donde la glucolisis anaeróbica 
subyugara los cambios necesarios para mantener 
dicha actividad. De aquí se derivó el concepto de 
“umbral anaeróbico” 2, que si bien se continua ci-
tando como tal, la evidencia actual nos ha dejado 
verlo más que como un umbral, como una <<zona 
de transición>>; un lapso en donde los mecanis-
mos de la homeostasis, favorecen la mediación de 
las vías oxidativa y glucolítica (aeróbica y anaeróbi-
ca, respectivamente), hasta que la última prevalece 
para eventualmente dar lugar a la fatiga, producto 
del acúmulo de adenosindifosfato (ADP), iones de 
hidrógeno y potasio, así como de la incompetencia 
de los sistemas de amortiguamiento que nos ayu-
dan a evadir la acidosis y acidemia láctica 3.

Los 9 páneles de Wasserman son una represen-
tación de datos, tabulados a manera de gráficas 
organizadas en una matriz de 3x3. 

Diferentes casas manufacturadoras de equipos 
médicos, pueden tener distintos aspectos estéti-
cos de estas representaciones; sin embargo, no 
se alejan de lo publicado en el artículo índice de 
1972 “Breath-by-breath analysis of pulmonary gas 
exchange and the hyperpnea of exercise under 
non-steady-state and steady-state conditions” 4. 

Para poder desarrollar cada una de las curvas 
en estos páneles, que obtenemos durante una 
prueba de esfuerzo cardiopulmonar o CPET por 
sus siglas en inglés (Cardio Pulmonary Exercise 
Testing) es crucial incorporar a las explicaciones 
que siguen, otro principio tomado de las publica-
ciones del maestro: los engranes de Wasserman; 
principio que se desarrollará a manera de preludio 
a los 9 páneles y que se ha añejado de manera ex-
traordinaria, abriéndose paso desde 1967 y hasta 
2023, en los salones de clase de generaciones y 
generaciones de profesionales de la salud 5.

Los engranes de Wasserman
Tanto en actividad como en reposo, el cuerpo de 
los organismos vivos está sujeto a procesos de 
cambio (i.e. metabolismo) que nos permiten funcio-
nes tanto simples como complejas; básicas para la 
vida, como el respirar o reproducirnos y en huma-
nos actividades complementarias, como la coordi-
nación para el desempeño deportivo profesional o 
la composición de una pieza musical.

Una característica innata de este metabolismo, 
es la utilización de “A” para convertirla en “B” y que 
luego “B” pueda ser utilizada para otro fin, que muy 
probablemente será el eslabón de otro proceso 
metabólico 6. Este principio de cambio, parece ser 
otro eco más de la ley de la conservación de la ma-
teria (o ley de la conservación de la masa), atribui-
da inicialmente a Mijaíl Lomonósov en 1748 y even-
tualmente en 1785 a Antoine Lavoisie. De acuerdo 
al enunciado original, traducido al español:

“En un sistema cerrado, cuando ocurren reac-
ciones químicas ordinarias, la masa total en dicho 
sistema se mantiene constante; es decir, la masa 
consumida de los reactivos es igual a la masa de los 
subproductos obtenidos”

Si se parafrasea, entendemos que aquello que 
ocupe un lugar en el espacio, o aquello que ten-
ga masa y sea por consecuencia materia, no se 
puede ni crear ni destruir 7. El cuerpo del ser hu-
mano sigue un patrón, en donde sustrae del medio 
ambiente (espacio) y oxígeno (materia) y lo ingresa 
al sistema respiratorio durante la inspiración, para 
eventualmente exhalar dióxido de carbono.

¿Transformamos ese oxígeno en dióxido de car-
bono? Usando los engranes de Wasserman, la res-
puesta sería “sí, pero no” (fig.1).

Figura 1. Representación del engranaje de Wasserman
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En este modelo de fisiología elemental, se estable-
ce que durante la contracción de los músculos ins-
piratorios, el organismo ingresa aire hasta los sacos 
alveolares. De este aire, alrededor del 21% es oxígeno 
que se difundirá por la membrana respiratoria (la in-
terfase entre el sistema respiratorio y el circulatorio), 
al torrente sanguíneo y en este, el oxígeno se fijará a 
las moléculas de hemoglobina que transiten la sangre 
alojadas en eritrocitos 8. 

Este primer momento representa un engrane en el 
modelo de Wasserman y al moverse, echa a andar al 
segundo. El engrane que se suele representar como 
el central, es el engrane que representa la función car-
diovascular, no exclusivamente al corazón. 

El sistema circulatorio será la red de distribución 
por donde pase la sangre recién oxigenada por el 
aparato respiratorio, pero para que pueda movilizarse 
por esta red de arterias, se necesita propulsión que el 
corazón sustentará. Esta propulsión de sangre rica en 
oxígeno empieza en la aurícula izquierda, pues es ahí 
donde las venas pulmonares vierten sus contenidos. 
La aurícula izquierda evacuará sus contenidos al ven-
trículo ipsilateral y este, al contraerse, eyectará sangre 
por la aorta, hacia los distintos tejidos del cuerpo para 
que se consuma el oxígeno difundido en este medio 9.

El tercer engrane de Wasserman marca el inicio 
y término del consumo de recursos. Por un lado, 
los músculos (activos o no), los órganos que fun-
cionen de manera autónoma o premeditada por 
nuestra consciencia y tejidos que <<parecieran>> 
poco activos como el adiposo o el mismo endote-
lio, ingresan oxígeno hasta sus mitocondrias, para 
incorporarlo a vías que permitan emplearlo como 
un precursor o requisito de alguna reacción quími-
ca que genere energía (como la beta oxidación de 
los ácidos grasos y/o la glucolisis aeróbica) y con 
esta energía, poder producir calor y movimiento 
(algunos organismos, como ciertos peces e insec-
tos generan además luz, pero no es el caso de los 
humanos, hasta donde sabemos). Así, la respuesta 
a la pregunta original sería: “No, el oxígeno no se 
transforma en dióxido de carbono, se transforma 
-junto con más recursos- en energía”.

Por el otro lado, de algún lado se debe de ob-
tener el dióxido de carbono que exhalamos y una 
fuente excelente de este gas, es la glucolisis a 
la que estamos sujetos los organismos que ob-
tenemos energía a partir de hidratos de carbono. 
En términos sencillos, al hacer reaccionar una 
molécula de glucosa (C6H12O6) con 6 moléculas 
de oxígeno, obtenemos ATP (que no es sinónimo 
de energía, pero sí una especie de “moneda de 
cambio” para obtenerla una vez se hidrolice), 6 
moléculas de agua y 6 de dióxido de carbono10. 

El incremento de la demanda de oxígeno, 
como puede ocurrir en el ejercicio, trae por con-
secuencia que nuestros componentes muscu-
lares activos sobre expresen la glucolisis y con 
esto, la cantidad de dióxido de carbono que se 
manifiesta como un producto de estar generan-
do energía. Así que indirectamente, ese oxígeno 
inhalado para transformar carbohidratos, ácidos 
grasos y otros componentes, en la energía que 
mantiene en movimiento el cuerpo, también favo-
reció el cambio en el subproducto que conoce-
mos como dióxido de carbono.

Este tercer engrane de Wasserman empieza 
la secuencia “de regreso”, pues ahora que se ha 
difundido en la sangre dióxido de carbono como 
producto del metabolismo, se tendrá que evacuar 
del sistema para evitar la caída en el pH sanguí-
neo como extensión de la hipercapnia11. El trán-
sito de este gas será nuevamente por el sistema 
circulatorio, pero esta vez por el compartimiento 
venoso, directo a la mitad derecha del corazón. 

El movimiento del tercer engrane de Wasser-
man retroalimenta el del segundo, pues el cora-
zón derecho, que ha concentrado la sangre poco 
saturada de oxígeno, pero ahora rica en dióxido 
de carbono, la mandará por medio de la arteria 
pulmonar hacia la microestructura de la membra-
na alveolo-capilar, para que se evacúe el dióxido 
de carbono de regreso al medio ambiente en la 
exhalación, fenómeno representado por el movi-
miento del primer engrane de Wasserman, en di-
rección de las manecillas del reloj 10,11.
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El primer panel de Wasserman muestra uno de los 
ejes rectores de la CPET, pues grafica el consumo 
de oxígeno (VO2) y la producción de dióxido de car-
bono (VCO2) a lo largo del tiempo y en relación al 
ejercicio de carga incremental. El comportamiento 
fisiológico de este par de gases, durante el ejercicio 
que a manera que pasa el tiempo se hace más de-
mandante, sería con una curva que grafique el oxí-
geno consumiéndose a manera que sube la carga 
de trabajo y por consiguiente, a manera que avan-
za el tiempo. Esto se explica por el hecho de que a 
manera que se impone más carga, se requiere más 
involucro de los órganos representantes de los en-
granes de Wasserman. Así pues, si alguno de estos 
engranes fallara, el consumo de oxígeno se vería 
frenado. Por lo tanto, en términos generales, a ma-
yor consumo de oxígeno, mejor estado de salud y 
mayor clase funcional.

El registro de estas curvas de gases, es ver-
daderamente el registro de mililitros de oxígeno y 
dióxido de carbono, “respiración por respiración” 
por un neumotacógrafo incorporado en el anali-
zador de gases. La curva de registro del volumen 
de oxígeno consumido, por ejemplo, es el produc-
to de representar varios puntos individuales que 
equivalen a ciclos respiratorios individuales. Cada 
punto que integra la curva se obtiene de restar el 
oxígeno que se exhala del que se inhala (VO2 = 
FiO2-FeO2). Por lo anterior, es incorrecto llamar a la 
CPET “prueba de esfuerzo con análisis de gases 
espirados”, pues ipso facto, se requiere del análisis 
de los gases inhalados para siquiera poder graficar 
un punto en esta gráfica 12.

Aunque en representaciones esquemáticas de 
la curva de VO2, la línea trazada pudiera parecer 
recta y sin accidentes (según la representación de 
los autores), en el registro real rara vez lo es. La 
manifestación del consumo de oxígeno en condi-
ciones fisiológicas suele -en efecto- tener un patrón 
lineal con el incremento de la carga, pero diferen-
tes fenómenos dependientes del los engranes de 
Wasserman, pueden hacer que el trazo de la curva 
se registre con ciertas inconsistencias que denomi-
namos “oscilaciones”.

Pese a que las oscilaciones pequeñas; es de-
cir, ondulaciones con diferencias en su porcentaje 
de cambio entre una y otra iguales o menores al 
10%, son normales y se pueden asociar a eventos 

triviales como la cadencia de la marcha o pedaleo, 
variaciones sutiles en el patrón respiratorio y meca-
nismos vagales, aquellas que se pronuncian con un 
cambio del 20% o más entre cada una, suelen ser 
el heraldo de congestión pulmonar inducida por el 
ejercicio, fracaso de la función de cualquiera de los 
ventrículos de incluso un alza mayor a lo normal de 
las presiones de llenado de las cavidades del co-
razón 13. Las mismas oscilaciones del VO2, sea cual 
sea su magnitud, se podrá apreciar en cualquier 
curva que incorpore la métrica del oxígeno (la cur-
va del pulso de oxígeno, la curva del cociente de 
intercambio respiratorio, las curvas de la V-slope, 
equivalentes de volumen y presión).

La curva que grafica la producción de dióxido 
de carbono suele empezar por debajo del nivel de 
aquella que grafica el consumo de oxígeno y se 
explica porque las cargas menores de trabajo no 
implican el reclutamiento de mucho tejido metabóli-
camente activo, que pueda generar dióxido de car-
bono como subproducto. A manera que la carga 
sube y pese a que el consumo de oxígeno deberá 
seguir incrementando, la producción de dióxido 
de carbono se sobrepondrá al volumen de oxíge-
no consumido, dejando manifiesto en la CPET el 
momento en donde el organismo tiende a las vías 
anaeróbicas y a consumir medios de amortigua-
miento de la acidosis metabólica que implica hacer 
ejercicio de mayor intensidad 14.

El fitness cardiorrespiratorio (FitCR) no es un tér-
mino genérico para definir un estado vago de sa-
lud, basado en el aspecto estético de una persona 
o sus tendencias alimenticias. Una aproximación a 
una definición operacional de fitness sería: la cua-
lidad o habilidad de un organismo para completar 
un rol, una tarea o una función. Si a este término 
lo complementamos con “cardiorrespiratorio”, en-
tonces queda por entendido que la dicha cualidad 
será modificada, para bien o para mal, por el esta-
do en el que se encuentre funcionando el sistema 
circulatorio y el respiratorio. Uno de los valores que 
determina este FitCR y que es graficado en este 
primer panel, es el volumen de oxígeno que se con-
sumió por el organismo desde el inicio y hasta el 
término de la carga incremental administrada por 
la prueba de esfuerzo 15. Este volumen de consumo 
de oxígeno se expresa como VO2.

Primer panel:
Consumo de oxígeno y producción de dióxido de carbono1
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Para establecer quién tiene un FitCR adecuado 
y quién no, empleamos en la práctica clínica fun-
ciones de normalidad basadas en estudios pobla-
cionales, como la tan conocida cohorte FRIEND. 
Con estas distribuciones de normalidad y sus va-
lores ajustados al sexo, antropometría y edad del 
paciente, determinamos que quienes obtengan un 
rango de consumo de oxígeno del 80% o mayor, 
cuenta con un adecuado FitCR. 

Las unidades de medida que expide un dispo-
sitivo de análisis de gases en una CPET para este 

consumo de oxígeno, son los MET (en inglés, equi-
valente metabólico por tarea) por consumo, los mili-
litros por minuto consumidos por el organismo (mL/
min), que reflejan el consumo absoluto y los milili-
tros de oxígeno por minuto consumidos, indexados 
al peso del paciente (mL/Kg/min), conocido como 
el consumo de oxígeno relativo 16.

El VO2 al término del esfuerzo en carga incre-
mental, puede mostrar uno de tres comportamien-
tos (fig.2), que ameritan atención para comparacio-
nes subsecuentes:

1. La curva de VO2 adquiere la morfología de una 
meseta antes del término del ejercicio, caracteri-
zada por la falta de un aumento en el consumo de 
oxígeno mayor a 150 mL/min. Este fenómeno de 
meseta, que se suele apreciar en personas con 
adecuado acondicionamiento cardiorrespiratorio, 
como atletas de distintos rangos de rendimiento, 
es el verdadero consumo de oxígeno máximo (VO2 
max) y debe de diferenciarse del consumo de oxí-
geno pico, a explicarse a continuación. Con la re-
cuperación, el consumo de oxígeno debe reducir-
se a cifras cercanas al estado basal, previo al inicio 
de la carga incremental (fig. 2a).

2. La mayor parte de la población, con o sin enfer-
medad del corazón, suele tener un asenso de la 
curva del consumo de oxígeno sin la manifestación 
de una meseta (VO2 max), en donde a manera que 
se incrementa la carga, se incrementa el consumo. 
Cuando por un motivo derivado de indicación mé-
dica, se decide parar el protocolo, también lo hace 
el alza de la curva de VO2. Esta curva de consumo 
puede parecer una cumbre por el acenso gradual y 
mesurado (durante el ejercicio) y descenso rápido 
del consumo de oxígeno (cuando inicia la recupera-
ción) en personas con buena salud o con enferme-
dades que no cobran mucho de su clase funcional 
(fig. 2b).

Figura 2. Primer panel de Wasserman
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No obstante, se puede mostrar un patrón en 
forma de domo, sugestivo pero no exclusivo de in-
suficiencia cardíaca con fracción de expulsión del 
ventrículo izquierdo reducida. El domo se forma por 
el acenso en el consumo de oxígeno que se instala 
en poco tiempo y una recuperación del mismo que 
toma varios segundos, comparado con personas 
saludables (fig. 2c). Cuando no se sostiene la me-
seta, pero se llegó al límite de actividad permitido 
por el paciente, se denomina consumo pico de oxí-
geno (VO2 p). Como ya se estableció, al término del 
esfuerzo, el consumo de oxígeno debe regresar a 
niveles cercanos a los basales.

3. El tercer comportamiento muestra el fenómeno 
de “extralimitación”, frecuentemente referido con el 
anglicismo “overshoot”, en donde indistinto de si se 
alcanzó un VO2p o un VO2 max, el consumo de oxí-
geno se mantiene en acenso pese a haber termina-

do el protocolo de carga incremental; es decir, 
aún en el tiempo de recuperación, con mínima o 
nula actividad luego del esfuerzo impuesto por la 
prueba, el organismo continúa consumiendo oxí-
geno y manteniendo cierto grado de linealidad 
predicha por la tendencia documentada cuando 
el paciente se mantenía haciendo ejercicio. Ge-
neralmente, el overshoot del VO2 suele apreciar-
se mejor en la octava curva de Wasserman, por 
tratarse de un cociente que no solo depende del 
oxígeno, sino del dióxido de carbono también. 
Esta extralimitación del VO2 suele deberse a la 
pobre organización de los sistemas energéticos 
del individuo, y aunque en términos de enferme-
dad cardiovascular habla del incremento breve 
del volumen sistólico ante una postcarga dismi-
nuida por el efecto simpaticolítico de la recupera-
ción, está particularmente ligado a malos pronós-
ticos en pacientes que padecen de insuficiencia 

cardíaca. Este overshoot no se mantiene de manera 
indefinida, pues a los pocos segundos de manifes-
tarse, suele atenuarse hasta la reducción del VO2, 
de una recuperación fisiológica (fig. 2d).

Así como en el inicio y la continuidad del ejerci-
cio en carga incremental, el comportamiento de los 
gases en la recuperación debe ser examinado. Un 
parámetro pronóstico que se evalúa en el momento 
que inicia la recuperación, es la cinética de la recu-
peración del consumo de oxígeno. La idea de este 
parámetro es documentar antes de que se cum-
plan 200 segundos, una reducción del consumo 

de oxígeno en al menos 50%, comparado con el 
consumo pico o máximo logrado durante el ejerci-
cio de carga incremental (el punto de corte puede 
variar +/- 20 segundos en promedio según varios 
autores). Exceder la marca de los 200 segundos se 
asocia con incremento de la mortalidad y al igual 
que en la alteración de otros parámetros de las 
pruebas de esfuerzo convencional (recuperación 
al primer minuto de la frecuencia cardíaca y de la 
tensión arterial sistólica al tercer minuto de la recu-
peración), se asocia al pobre involucro del sistema 
autónomo para atenuar la respuesta al ejercicio 17.

Figura 2d. Fenómeno de overshoot

Figura 2c. Patrón en domo

Figura 2b. Consumo pico de oxígeno

Figura 2a. Consumo máximo de oxígeno



34

+ Cardio | Vol. 1 Marzo 20242
Con el inicio de la actividad física, la contracción 
muscular activa un mecanismo de bombeo desde 
la periferia del sistema circulatorio, hacia la mitad 
derecha del corazón. Este fenómeno es conocido 
en el medio como “retorno venoso” y es argumen-
tablemente el disparador de la frecuencia cardíaca 
cuando se inicia la actividad física. A manera de 
que el atrio derecho recibe este volumen de san-
gre, sus paredes se expanden hasta lograr activar 
el reflejo de estiramiento, descrito por Francis Ar-
thur Bainbridge en 1918. En la descripción origi-
nal, este reflejo se demostró en perros a los que 
se les administraba solución salina y se observaba 
el incremento de la frecuencia cardíaca, a manera 
que el volumen se iba infundiendo. Es de destacar 
que en el experimento de Bainbridge, este reflejo 
se abolía cuando los perros eran sometidos a la 
denervación de las raíces del vago. Esto explica 
las disparidades en el comportamiento de la fre-
cuencia cardíaca en personas cuya incompetencia 
cronotrópica o disautonomía es mediada por la res-
puesta vagal 18. A manera que el atrio derecho se 
estira y el reflejo de Bainbridge entra en acción, la 
vía aferente lleva el estímulo por fibras B hacia el 
tallo cerebral, señal que regresa por la vía eferente 
hacia el nodo del seno auricular, generando el alza 
de la frecuencia cardíaca. De manera secundaria, 
el incremento de la frecuencia cardíaca activa los 
barorreceptores del cayado de la aorta para sos-
tener e incluso modificar dicha alza. Con el incre-
mento de la frecuencia cardíaca y su mantenimien-
to se activa otro mecanismo derivado del reflejo de 
estiramiento atrial: el fenómeno de la escalera. 

A diferencia de la creencia popular, este fenó-
meno de activación dependiente de frecuencia, no 
fue propuesto por alguna figura de la medicina de 
apellido “Treppe”. La primer emanación bibliográ-
fica de este reflejo lo describe en 1871 el fisiólogo 
Henry Pickering Bowditch, luego de experimentar 
con corazones de ranas. Equívocamente, se escri-
be en múltiples fuentes, como alternativa al epóni-
mo original, un tal fenómeno de “Treppe”, capita-
lizando la palabra. En alemán, “treppe” se puede 
traducir a “escalera”, haciendo alusión al hecho 
de que a manera de que incrementa la frecuencia 
cardíaca, la contracción ventricular, o inotropismo, 
incrementará de manera lineal 19. El último fenóme-
no protagónico para entender el pulso de oxíge-

no, es el reconocido mecanismo compensador de 
Frank-Starling, que favorece no solo el acomoda-
miento de volumen ventricular, sino la proporción 
de sangre que se expulsará de dicha cavidad 20.

El pulso de oxígeno indica el consumo de oxí-
geno latido a latido, con una representación mayor 
por las masas ventriculares (tanto derecha como 
izquierda). Así pues, el valor que se expresa en la 
pantalla es el volumen en mL de oxígeno consumi-
do por latido, por lo que su unidad de medida es 
mL/latido. Derivado de la explicación de la primer 
curva de oxígeno, anticipamos un comportamiento 
similar, en donde una mayor activación por parte 
del miocardio moviliza un VO2 por latido mayor. De 
manera opuesta y acorde a la linealidad del fenóme-
no de Bowditch, un corazón con menor cantidad de 
células contrayéndose, requiere menor volumen de 
oxígeno por latido. En estricto sentido, la correlación 
entre el pulso de oxígeno y el volumen latido es pues 
muy estrecha, por representar la cantidad de sangre 
que expulsa el corazón por minuto, sobre todo si - 
bajo el despeje derivado de la fórmula de Fick - se 
mantiene constante la diferencia arteriovenosa de 
oxígeno para obedecer al cálculo VL = VO2 /FC.

Entendiendo lo anterior y traspolándolo a un 
contexto clínico, la CPET arroja una pieza importan-
tísima de información en tiempo real. No solo con-
tar con un valor por debajo del 80% del predicho 
sugiere compromiso cardíaco y pronostica peores 
desenlaces, sino que documentar una caída del 
pulso de oxígeno durante la prueba de ejercicio, es 
indicativo que la actividad física ha inducido el fra-
caso funcional de uno o ambos ventrículos 21. Pese 
a que el pulso de oxígeno es frecuentemente aso-
ciado a la función sistólica y por consecuencia se 
considera un subrogado del volumen latido (que se 
factoriza con la frecuencia cardíaca para resultar 
en el gasto cardíaco), la restricción diastólica que 
expresan ciertos pacientes con cardiopatía isqué-
mica, insuficiencia cardíaca con cualquier valor de 
FEVI e hipertensión pulmonar, puede ser explica-
ción suficiente para causar cifras bajas de pulso 
de oxígeno 21, 22. El valor de pulso de oxígeno se in-
terpreta hasta el término de la prueba, sea máxima 
o submáxima. Como regla general, se acepta que 
pasados los 18 años y hasta la séptima década de 
la vida, cada latido debería de consumir alrededor 
de 13 mL de oxígeno como mínimo. Pasando los 

Segundo panel:
pulso de oxígeno
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setenta años, tanto en hombres como mujeres, la 
cifra de normalidad suele ser menor, dejando como 
un límite inferior un rango de 10-11 mL/latido. Es 
importante remarcar que por más que se opere 
bajo esta regla general, al igual que el consumo 
máximo de oxígeno, el pulso de oxígeno se com-
porta como una distribución gaussiana cuando se 
toma en cuenta edad y sexo; por lo tanto, el va-
lor debe considerarse como normal estando en el 
área bajo la curva, que representa el 80% arrojado 
por la máquina. Valores superiores al 80% no se 
asocian directamente a enfermedad del corazón y 
aunque es más frecuente ver cifras mayores en in-
dividuos saludables e incluso atléticos, los valores 
supranormales de pulso de oxígeno no descartan 
enfermedad del corazón 22.

La morfología de la curva graficada en el segun-
do panel de Wasserman (fig. 3), en personas sin 
compromiso miocárdico importante, sin disposi-
tivos de estimulación (como un marcapasos), sin 
disautonomía y sin arritmias sostenidas (particular-

mente la fibrilación auricular), refleja la coordina-
ción de la triada de mecanismos descritos en párra-
fos previos (Bainbridge, Bowditch y Frank-Starling). 
Así pues a manera que incrementa la carga y por 
consecuencia la frecuencia cardíaca, los mililitros 
de oxígeno requeridos por latido también lo harán. 
Como emparejamos el pulso de oxígeno con el vo-
lumen sistólico, se anticipa una especie de <<fre-
no>> fisiológico patrocinado por el mecanismo de 
Frank-Starling, el componente final de la triada con 
alta intrusión en la cantidad de sangre bombea-
da por el corazón. El límite del volumen sistólico 
depende del acomodamiento ventricular mediado 
por la expansión diastólica. Esta se última se limita 
tanto por la taquicardia (sinusal o no) y por el límite 
de estiramiento que tiene cada miofibrilla. Así pues, 
el pulso de oxígeno logra una especie de meseta 
como reflejo de una progresión mínima, a manera 
que se aproximan los umbrales mayores (explica-
dos más adelante) y es este freno una especie de 
heraldo para el término de la prueba, en personas 

sin acondicionamiento físico previo y particular-
mente en cardiópatas y neumópatas 23.

Cuando hacemos mediciones de gasto cardíaco 
no invasivo, por medio de ecoscopía dinámica (du-
rante la prueba de esfuerzo), se puede corroborar 
que el gasto cardíaco sigue incrementando, pese a 

que el volumen sistólico verificado por la medición 
de la integral de velocidad y tiempo (IVT) en el tracto 
de salida del ventrículo izquierdo, se mantiene sin 
cambios importantes. Lo anterior ocurre por efecto 
casi exclusivo del alza de la frecuencia cardíaca, la 
cual mantendrá su linealidad con la carga 24. 

Figura 3. Segundo panel de Wasserman
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Así como en el primer pannel, en el segundo 
existen diversos patrones que se alejan de la cur-
va normal y que pudiendo indicar compromiso de 
la bomba cardíaca, no deben ser tomados como 
signos patognomónicos de ninguna entidad en 
particular. Algunos de estos patrones son la oscila-
ción <<gruesa>> del pulso de oxígeno (fig. 3a), la 
meseta temprana (fig. 3b) y la caída sostenida del 
pulso de oxígeno (fig. 3c).

Los escenarios clínicos que modifican la ciné-
tica de respuesta del pulso de oxígeno pueden 
ser entidades que afecten la división: VO2/FC. Así 
pues, los pulsos de oxígeno menores al 70%del 
predicho (se crea una brecha de 9-10% como mar-
gen de error y desviación estándar con respecto 

al 80% de la normalidad), suelen ser propios de 
pacientes con cardiopatías, miopatías, anemia con 
o sin manifestación clínica en reposo y enfermedad 
arterial periférica. En suma, condiciones orgánicas 
(excluyendo al desacondicionamiento físico) que 
disminuyan el transporte o el uso del oxígeno. En 
el otro lado del espectro, con pulsos de oxígeno 
elevados, están las personas con incompetencia 
cronotrópica, es decir; quienes no pueden elevar 
la frecuencia cardíaca más de 8 latidos por MET 
(sea por enfermedad cardíaca o asociada a algún 
dispositivo de estimulación), tratamiento con blo-
queadores de la respuesta adrenérgica y personas 
con ritmos no sinusales que condicionen respues-
tas cronotrópicas exageradas (>12 latidos/ MET) 25.

Figura 3b. Meseta temprana del pulso de oxígeno Figura 3c. Caída sostenida del pulso de oxígeno

Figura 3a. Oscilación “gruesa” del pulso de oxígeno
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Gases relacionados con el comportamiento de la frecuencia 
cardíaca y el método de la V-slope para la determinación de 
los umbrales ventilatorios.

El tercer panel proyecta dos curvas que siguen la 
progresión de la carga, reflejada por el oxígeno, el 
dióxido de carbono y la linealidad de la FC. Estas 
curvas son la del consumo de oxígeno (en el eje de 
las X), la de la producción de dióxido de carbono 
(en el eje de las Y) y en un segundo eje vertical una 
curva de FC que se alinea según el comportamien-
to de los gases. En la mayoría de los equipos que 
se comercializan en América, es frecuente encon-
trar disposiciones como la de la figura 4, en donde 
se compara la FC contra el volumen combinado de 

ambos gases, sin aparecer una tercer curva que los 
represente de manera individual. Lo anterior es por-
que el dato representado por la curva es el cociente 
respiratorio, del que se hablará exclusivamente en 
el octavo panel. El transcurso del ejercicio en carga 
incremental, permitirá la identificación de puntos de 
inflexión en esta curva de gases del tercer panel y 
con estos puntos de inflexión la aparición de pen-
dientes de volúmenes de ventilación. A esta pen-
diente se le conoce en el argot especializado como 
la V-slope.

Los umbrales ventilatorios son puntos en el tiem-
po de ejercicio, en donde el patrón respiratorio y 
la consecuente ventilación de los gases cambian. 
Este cambio que marca el primer umbral ventilato-
rio (VT1) es por la exponenciación de la respiración 
con respecto al patrón de un ejercicio poco de-
mandante de la fase regenerativa que le precede al 
primer umbral. Así pues, el VT1 rompe la linealidad 
del patrón ventilatorio propio del reposo o el ejer-
cicio de intensidad leve, para dejarnos entrar en la 
fase de transición; fase que marca la intensidad en 
la que la mayoría de las personas ingresadas a un 
programa de rehabilitación cardíaca entrenan. Esta 
transición es la <<lucha>> del sistema anaeróbico 

(oxidativo y metabólicamente muy eficiente) para 
prevalecer sobre el aeróbico (glucolítico y poco efi-
ciente). El segundo umbral respiratorio o VT2, (que 
no siempre se aprecia tan claro en este panel) mar-
ca por medio de una segunda inflexión del patrón 
lineal trazado desde el inicio del VT1, el fin de la 
fase de transición e indica el inicio de la fase de 
inestabilidad metabólica 26. La exponenciación de la 
ventilación requerida para expeler mayor cantidad de 
dióxido de carbono, hace que este umbral se aprecie 
mejor en el quinto panel, dedicado en buena medida 
al estudio de la ventilación minuto, citado también por 
alguno autores como volumen de espiración (VE).

Este segundo umbral es el punto de quiebre del 

Figura 4. 
Tercer panel

de Wasserman
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sistema de amortiguamiento del cuerpo humano y 
es el heraldo de la fatiga así como de la termina-
ción de la prueba de esfuerzo. En las figuras 4a 
y 4b se hace una representación esquemática de 
cómo se identifican el VT1 y el VT2 por el método 

de la V- slope, respectivamente. Cuando el méto-
do de la V-slope no es suficiente para identificar 
uno o ambos umbrales, se recomienda apoyarse 
de los paneles cuatro y siete para identificarlos 
con mayor claridad 26,27.

Figura 4a. Método de la V slope para determinar el primer umbral ventilatorio

Figura 4b. Método de la V slope para determinar el segundo umbral ventilatorio
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Equivalentes de volumen ventilatorio 

La CPET es un método de precisión para derivar 
valores sofisticados que nos ayudan a tomar deci-
siones complejas. Gran parte de esta virtud inhe-
rente al instrumento, emana de la capacidad para 
representar datos por medio de mediciones que 
componen valores en ecuaciones y son represen-
tadas de manera gráfica literalmente latido a latido, 
respiración a respiración.

El cuarto panel es testigo de esta maravilla de la 
ingeniería biomédica, pues cada elemento grafica-
do será el resultado de dividir la ventilación minuto 
(que el aparato obtiene en fracciones de segundo, 
al multiplicar la frecuencia ventilatoria por el volumen 
corriente de cada respiración) entre el volumen pro-

ducido de dióxido de carbono y en una curva indivi-
dual, la ventilación minuto entre el volumen consumi-
do de oxígeno. Ambos gráficas se expresan como 
una función de tiempo, resultando un panel con dos 
curvas tabuladas (fig. 5). 

A los productos de estas divisiones les llamamos 
“equivalentes de volumen ventilado” y nos hablan de 
la eficiencia en el intercambio gaseoso (eficiencia 
ventilatoria). Por un lado, el cociente VE/VCO2 indica 
cuántos ciclos de ventilación se requieren para que 
el organismo expulse un litro de dióxido de carbono. 
Por el otro, el cociente VE/VO2, indica cuántas ven-
tilaciones se requiere para difundir en la sangre un 
litro de oxígeno, directo desde el medio ambiente 28.

Mientras que para fines de prescripción de 
entrenamiento físico, este panel puede facilitar la 
identificación de los umbrales ventilatorios, do-
cumentar pobre eficiencia (valores altos) en el 
intercambio de ambos gases, puede levantar la 
sospecha del fenómeno de mismatch V/Q, fre-
cuentemente encontrado en pacientes portado-
res de enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
(incluida en este grupo a las personas que viven 
con asma), tromboembolismo pulmonar crónico y 
fibrosis intersticial del parénquima pulmonar 29.

En cardiología, la insuficiencia cardíaca por 
cualquier causa e independiente de la FEVI, se 
asocia a incrementos exagerados de la presión 

de llenado de las cavidades izquierdas, mismas 
que facilitan la congestión pulmonar durante la 
prueba de esfuerzo, haciendo menos eficiente 
tanto la eliminación del dióxido de carbono, como 
la difusión de oxígeno en la sangre, explicando 
en ciertos casos la disminución en la eficiencia 
ventilatoria. Antes de explicar la determinación de 
los umbrales ventilatorios en este panel, hay que 
recordar que, encontrar valores altos de los equi-
valentes de gases (baja eficiencia ventilatoria) no 
es patognomónico de alteraciones de la relación 
ventilaciónperfusión; pues la hiperventilación, fi-
siológica o inducida por enfermedad, pueden de-
teriorar este parámetro 28,29. 

Figura 5.
Cuarto panel

de Wasserman
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5Quinto panel:
Ventilación por minuto

Al inicio del ejercicio y en ausencia de enfermedad 
cardio-respiratoria importante, por la mínima demanda 
metabólica en la fase regenerativa, la capacidad del 
cuerpo para eliminar un litro de dióxido de carbono 
será excelente y lo mismo se puede decir para la difu-
sión de oxígeno, siendo más alta la curva de VE/VCO2 
la que de la VE/VO2. A manera que se aproxima el pri-
mer umbral ventilatorio, ambas curvas descienden un 
poco, hasta tocarse por pocos segundos, sitio donde 
generalmente se encuentra el VT1. Luego de este pri-
mer cruce, ambas curvas se vuelven a separar por el 
pronunciado descenso del equivalente de oxígeno y 
el más mesurado descenso del equivalente de dióxido 
de carbono. El umbral anaeróbico (AT), elemento de 
la fase de transición y que coincide con un cociente 

de intercambio respiratorio igual a 1, se suele encon-
trar en el nadir de la curva de equivalencia de oxíge-
no y es indicativo de que se está exhalando la misma 
cantidad de dióxido de carbono, que la cantidad de 
oxígeno consumido. Para que este nadir sea interpre-
tado como el AT, esta misma curva debe de presentar 
un ascenso sostenido. El segundo umbral ventilatorio, 
coincide con la elevación de ambas curvas y es mu-
cho más pronunciado que el del VT1, por su manteni-
miento en el tiempo. Este cruce se hace presente por 
la instauración gradual de la fatiga, que impide la mis-
ma taza de oxidación por parte de miofibrillas activas, 
que eran más eficientes en el nadir de la curva y por la 
hiperventilación que incrementa el numerador (VE) del 
equivalente de dióxido de carbono 30.

En el acomodo tradicional de los 9 paneles de Was-
serman, el quinto panel queda a la mitad de la matriz 
de 3x3. Este panel traza una curva única que repre-
senta el comportamiento de la VE a lo largo del tiem-
po y contra la carga impuesta por el tapiz rodante o 
ergómetro, graficada en el eje de las ordenadas (fig. 
6). Como es de asumir, la ventilación minuto debe 
guardar una relación relativamente lineal con la car-
ga y diferentes alteraciones de la composición car-
diorespiratoria o incluso del dispositivo de medición 
la pueden alterar 31.

Un cortocircuito pulmonar de derecha a izquier-
da se puede sospechar cuando la VE incrementa 
bruscamente con poca carga, es decir; de mane-

ra muy temprana en la prueba de esfuerzo y debe 
obligar al operador a buscar cianosis o caída en la 
saturación de oxígeno 32. Por el contrario, si el VE 
disminuye de manera temprana pese al incremento 
de la carga, se debe de sospechar de una fuga en 
la máscara y/o sus conectores 33. Como respuesta 
al acúmulo de dióxido de carbono, tanto en reposo 
como en actividad física, el VE se amortigua pese 
a la carga, mostrando una progresión lenta de la 
curva. Este hallazgo es característico de personas 
con acidosis/ acidemia respiratoria crónica, como 
quienes viven con obesidad, fibrosis del parénqui-
ma pulmonar y/o enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica en etapas avanzadas 34.

Figura 6. 
Quinto panel

de Wasserman
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La pendiente de VE/VCO2

El sexto panel es una representación lineal de la mitad 
del mecanismo de la ventilación: expulsar dióxido de 
carbono. Este valor se analiza en el cuarto panel con-
trastado con la eficiencia de ventilación de oxígeno, 
sin embargo, no tenía una representación a manera de 
pendiente, como en este panel (fig. 7). La importan-
cia de dejar un panel exclusivo para la pendiente de 
VE/VCO2, radica en que este valor corresponde a un 
dato que más allá de generar la sospecha de una falla 
en el mecanismo pulmonar, cardíaco o ambos, deriva 
facultades pronósticas. Predice particularmente des-
enlaces de mortalidad, hospitalizaciones asociadas a 
insuficiencia cardíaca aguda e incluso es un paráme-
tro que ayuda al dictamen de un trasplante cardíaco 35.

Al ser un valor tan importante y versátil como el con-
sumo pico de oxígeno, los puntos de corte de la 
pendiente de VE/VCO2 deben saberse discriminar 
para los distintos escenarios en los que se apli-
ca. Para fines de estratificación de riesgo en una 
persona con enfermedad cardíaca conocida, tener 
que ventilar más de 34 veces por minuto para ex-
peler un litro de dióxido de carbono, le condiciona 
un riesgo alto de deterioro o mortalidad asociado 
a la función cardiovascular, cifra que suele acom-
pañarse de consumos de oxígeno que no rebasan 
el 80% de la cifra predicha para su edad, sexo y 
superficie corporal 36.

Para fines de abordaje, sin diagnóstico establecido de 
enfermedad cardiovascular o respiratoria (como en el 
estudio de la disnea de origen desconocido), las cifras 
que pasan de las 36 ventilaciones para la expulsión de 
un litro de dióxido de carbono se vinculan a trastornos 
que ocasionen mismatch V/Q, como las comentadas 
previamente 37. Este último valor también es influencia-
do por la hiperventilación independiente de su origen, 
por lo que la sospecha de mismatch V/Q, deberá ci-
mentarse cuando el alza en la pendiente de VE/VCO2 
sea acompañada de valores altos de PETO2 y bajos de 
PETCO2

 38 en máximo esfuerzo.
La hiperventilación psicogénica, usualmente vista 

en personas aprensivas y a quienes los procedimientos 
médicos les genera ansiedad, es fácil de detectar por 
medio de esta curva, pues se mostrará una elevación 
desproporcionada de la pendiente de VE/ VCO2 con 

el inicio de la carga, que se nivelará a manera que se 
desenvuelve la prueba de esfuerzo. Así pues, un rango 
de normalidad promedio de distintas fuentes podría ser 
25 (+/- 1) en el límite inferior y 32 (+/- 2) como límite su-
perior. Con esto en mente, cifras menores a 25 pueden 
asociarse a trastornos de hipoventilación alveolar, pero 
es infrecuente realizar una CPET en personas con los 
diagnósticos propios de los síndromes de hipoventila-
ción alveolar (distrofias musculares, encefalitis, entida-
des desmielinizantes, mixedema severo, intoxicación 
con narcóticos, entre otros). La entidad que con mayor 
frecuencia podría tener este patrón documentado por 
CPET, es la obesidad importante y en segundo lugar, 
condiciones que causen deformaciones de la caja torá-
cica ( las distintas disposiciones de la escoliosis, sifosis, 
fibrotórax, pectus excavatum, pectus carinatum, etc.)39.

Figura 7. 
Sexto panel

de Wasserman
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Equivalentes de presión al término del volumen corriente

Los gases que difundimos y expulsamos no solo 
son medidos en mililitros, sino que también pue-
den aplicarse métricas de la presión parcial que 
transmiten a los circuitos de ventilación, como 
en el caso de los ventiladores mecánicos y en el 
caso de la CPET, en el circuito sellado que con-
forma la máscara, en transmisor de flujo y el ana-
lizador de gases.

Este panel tabula en una curva, la presión par-
cial de dióxido de carbono al final de la respiración 

y en otra, la presión parcial del oxígeno que quedó 
en la máscara luego de ventilarse el volumen co-
rriente. Por sus siglas en inglés, se habla de una 
PETCO2 y PETO2, respectivamente. 

Ambas presiones son representadas en el eje 
de las Y, por medio de milímetros de mercurio 
(mmHg), mientras que en el eje de las X aparece 
una escala de tiempo (fig. 8)40, cuyos valores de 
normalidad rondan 33-38 mmHg y 85-95 mmHg, 
respectivamente.

La curva de la PETO2 inicia arriba de la curva de 
la PETCO2, pues mientras se mantiene el reposo o 
actividad de intensidad baja, la sangre circulante 
en el sistema es rica en oxígeno y se concentra en 
moderada medida en el interior de células muscu-
lares. A manera que se impera una mayor extrac-
ción de oxígeno, esta curva hace un declive hasta 
estabilizarse en forma de una meseta. 

El comportamiento de esa curva lo explica la uti-
lización de oxígeno, pues quedará menos de este 
gas al término de los ciclos respiratorios que tran-
siten por la máscara. La PETCO2 tiene un compor-
tamiento a manera de espejo. Conforme se realiza 
actividad, la presión parcial del dióxido de carbono 
incrementa por tratarse de un subproducto del me-
tabolismo celular. Este acenso también se detiene 
en una meseta gracias a los mecanismos de amor-
tiguamiento que evitan que cada ciclo ventilatorio 

concentre más gas del necesario 41. Normalmente, 
ambas mesetas (la de la PETO2 y la de la PETCO2) 
persistirán por la mayor parte de la prueba has-
ta que aparezca el VT2, momento en el que am-
bas curvas de presión se separan en direcciones 
opuestas; la del oxígeno al alza y la del dióxido de 
carbono a la baja.

El comportamiento de las curvas del séptimo 
panel de Wasserman, puede entonces auxiliarnos 
a determinar los umbrales ventilatorios, como se 
comentaba sobre el VT2. Mientras que este último 
umbral ocurre en el momento de la separación de 
ambas curvas, el primer umbral ventilatorio ocurre 
donde se forma una imagen en <<cuello de bote-
lla>>. El VT1 suele ser identificado cuando se frena 
tanto el acenso inicial de la PETCO2 y el descenso 
simultáneo de la PETO2, es decir; donde inicia la 
meseta de las dos curvas 42. 

Figura 8.
Séptimo panel

de Wasserman



43

+ Cardio | Vol. 1 Marzo 2024

8

También se pueden identificar las fases meta-
bólicas del ejercicio por medio de este panel: la 
fase regenerativa se encuentra en todo momento 
previo al inicio de la meseta de ambas presiones, 
la de la inestabilidad metabólica se asocia a par-
tir del punto de separación de los equivalentes de 
presión (el término de la meseta) y por descarte, 
la fase que queda entre el inicio y el término de la 
meseta corresponde a la fase de transición aeróbi-
co-anaeróbica 42,43.

Aunque ambas curvas representan de manera in-
directa la presión parcial de los gases en la sangre, 
no es un valor idéntico, pues suele haber una dife-
rencia de 4-5 mmHg entre la presión parcial del gas 
detectado en el circuito de ventilación, comparado 
con el reporte de una gasometría arterial 44. Cuan-
do la PETCO2 inicia con presiones menores a los 33 
mmHg, o con respecto a su basal no incrementa 

más de 3-5 mmHg pese al incremento de la carga, 
se puede pensar en enfermedades que alteren el 
cociente V/Q, particularmente hipertensión pulmo-
nar, virtualmente por cualquier causa 45. Personas 
que viven con obesidad, enfermedad pulmonar se-
vera o en sí, individuos que hagan hipoventilación 
alveolar durante la prueba de esfuerzo, mostrarán 
niveles de PETCO2 que exceden los 50 mmHg 46.

La PETO22 suele empezar en cifras mayores a 90 
mmHg en situaciones de normalidad e incrementar 
de 20 a 30 mmHg con la carga incremental. En per-
sonas con alteraciones del cociente V/Q, no se suele 
apreciar esta alza y puede disminuir cuando se se 
instala hipoxia asociada al ejercicio, como personas 
con cor pulmonale. Las personas con cortocircuitos 
de derecha a izquierda pueden mostrar incremen-
tos abruptos de la PETO2 con los incrementos inicia-
les y discretos de la carga 47.

Octavo panel: 
reserva respiratoria y cociente de intercambio respiratorio

A manera que los seres humanos cruzamos la pu-
bertad, las facultades aeróbicas y la capacidad 
oxidativa se tornan más eficientes, de forma que 
en reposo eliminamos cerca de 200 mL/min de 
dióxido de carbono (VCO2) por cada 250 mL/min 
de oxígeno que consumimos (̇VO2). El cociente de 
intercambio respiratorio o RER por sus siglas en in-
glés (Respiratory Exange Ratio,) es la división de el 
VCO2 entre VO2.

Durante el reposo, este RER circundará un valor 
de 0.8 y a manera de que se instala la carga y con 
esto la necesidad fisiológica de evacuar el dióxido 
de carbono producido, la cifra se aproximará a la 
unidad 48. A manera que el RER incrementa su va-
lor, podemos deducir, no solo que la cantidad de 
dióxido de carbono producido está excediendo la 
cantidad de oxígeno consumido, sino que el indivi-
duo se aproxima cada vez más a la fatiga.

Cuando se tiene la misma cantidad de VCO2 que 
de VO2 (RER =1), encontramos un equilibrio entre 
los gases que se asocia a una intensidad modera-
da de ejercicio propia de la fase de transición del 
ejercicio aeróbico. Así pues, para fines prácticos 
en la prescripción del ejercicio a intensidad mo-
derada, el RER =1 es un excelente marcador para 
determinar el VAT y un esfuerzo de 12 medido e la 
escala de Borg, es decir; un empeño que ha deja-
do de ser ligero para el paciente, pero sin llegar a 
ser pesado o molesto y que se podría mantener có-

modamente a esa intensidad de no incrementar la 
carga 49. Este cociente se tabulará en un eje vertical 
como una función del tiempo y de manera normal, 
se tendrá una representación lineal de los datos, 
desde las cargas ligeras que avientan cocientes 
cerca del 0.8 y hasta las que superen la unidad en 
caso de durar lo suficiente (fig. 9). Por lo general, 
las pruebas de esfuerzo se consideran máximas 
cuando el paciente logra o excede el 85% de la 
frecuencia cardíaca teórica predicha para su edad. 
Sin embargo, esta meta suele perder valor en la in-
terpretación cuando el paciente tiene incompeten-
cia cronotrópica (como la generada por bloquea-
dores de los receptores beta, uso de dispositivos 
de estimulación cardíaca y cardiopatías crónicas) 
o respuestas exageradas de la frecuencia cardíaca 
por taquiarritmias, taquicardia compensatoria a la 
hipoxia, etc. 

El cociente respiratorio, por ser un reflejo de la 
intensidad y del esfuerzo impreso para solventar 
la carga impuesta, se considera como un criterio 
de maximidad. La prueba se considera máxima si 
el paciente, independientemente de la frecuencia 
cardíaca, logra más de 1.1 de RER. Diferentes bi-
bliografías pueden citar puntos de corte variados 
para el segundo decimal, por lo que el rango de 
maximidad en CPET suele encontrarse con RER de 
1.12 y hasta 1.15. Definir la maximidad de la prue-
ba por medio del RER, no solo evade las impreci-
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siones de la evaluación por medio de la frecuencia 
cardíaca, sino que también confronta la subjetivi-
dad de definir una prueba de esfuerzo máxima, por 
la percepción del esfuerzo graduada mediante la 
escala de Borg (se suele dar por máxima cuando 
se logra un Borg mayor a 16). El RER que define 
la maximidad de la prueba, suele coincidir con 
más fidelidad con los otros dos criterios que no se 
han mencionado: el alza de lactato sanguíneo >8 
mmol/L y la incapacidad de incrementarse el con-
sumo de oxígeno más de 150 mL/min 50.

Existen situaciones en donde antes de imponer 
cargas demandantes, el cociente respiratorio ya 
cruza de la unidad. Situaciones de hiperventila-
ción previo a la carga moderada/pesada como la 
psicógena lo pueden justificar, aunque también 
ser portador de cardiopatías y/o neumopatías 
avanzadas, en donde desde el reposo el organis-
mo tenga sistemas energéticos con tendencia al 
reclutamiento de dióxido de carbono 51. Aunque 
ocurre en menor medida, iniciar la prueba con un 
RER de 1 o más, se asocia a no cumplir con un 
ayuno de 4-6 horas previo a la CPET. Lo anterior 
se explica porque la reacción de alimentos ricos 
en fibra y/o azúcares con el ácido clorhídrico es-
tomacal emite dióxido de carbono que sube por el 
esófago y hacia la orofaringe 52.

Existen pacientes que pese a la severidad de su 
condición, inicien con un RER mayor a 1 y mues-
tren un descenso de este valor como testigo de 
una reorganización de sus reservas energéticas 
inducida por el ejercicio. En estos casos, la prueba 
puede interpretarse con relativa normalidad cuan-
do el descenso del RER oscile el valor de 0.8 y 
nuevamente incremente con un patrón habitual a 
manera que sube la carga. No obstante, en este 
mismo tipo de pacientes, pueden ocurrir múltiples 
oscilaciones del RER que crucen la unidad y re-

gresen a valores menores. Lo anterior se deriva de 
sistemas energéticos que se organizan y se fractu-
ran como resultado de la inestabilidad metabólica, 
impidiendo una interpretación correcta de los um-
brales ventilatorios y por consecuencia generando 
ambigüedad en la definición de las zonas para la 
prescripción del entrenamiento.

Cuando se rebasa la unidad a cargas mínimas 
y partiendo de RER cercano a 0.8, se anticipan 
pruebas de corta duración, pues esta pobre exi-
gencia ya ha logrado elevar niveles de lactato en 
sangre que harán cada vez menos eficiente el sis-
tema de extracción de energía, para terminar en 
la fatiga 53. El no rebasar la unidad pese a la carga 
incremental no siempre habla de una buena tole-
rancia al esfuerzo. La mala selección del proto-
colo (o su ajuste inapropiado una vez iniciada la 
prueba) puede generar poca exigencia física al 
paciente, amortiguando el VE que prolonga la fase 
regenerativa del ejercicio.

No solo las causas cardiorrespiratorias limitan la 
prueba y el acenso del RER; entidades como la en-
fermedad arterial periférica, artropatías y miopatías 
pueden frenar la progresión de la carga, por una 
marcha incompetente en el tapiz rodante o inco-
modidad para pedalear en el cicloergómetro y no 
generarse la hiperventilación necesaria para incre-
mentar el cociente respiratorio, por lo que el aná-
lisis de este panel expande en el sistema de los 3 
engranes de Wasserman desde la perspectiva del 
esfuerzo físico.

En este mismo panel se registra en un segundo 
eje vertical la reserva respiratoria, que se expresa 
en un porcentaje de la cantidad agotada, partien-
do de un 100%. Para este valor es indispensable 
la correcta ejecución de la espirometría basal que 
precede al inicio de la CPET. En términos sencillos, 
la reserva respiratoria es la forma de expresar una 

Figura 9.
Octavo panel

de Wasserman
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fracción correspondiente del parámetro clínico que 
conocemos como la capacidad ventilatoria máxi-
ma. Esta capacidad ventilatoria máxima (CVM) se 
obtiene de sustraer a la máxima ventilación volun-
taria (MVV) el volumen minuto (CVM= MVV-VE) 54. 
La importancia de contar con un valor de espiro-
metría adecuado, emana de que la MVV se consi-
dera clásicamente 40 veces el volumen espiratorio 
forzado en el primer segundo de la maniobra espi-
ratoria (VEF1), así pues MVV= 40 x VEF1. Es impor-
tante considerar que dicha fórmula no guarda una 
adecuada concordancia con el valor medido real, 
pese a la buena correlación reportada por múlti-
ples autores. Se hace énfasis en recordar que en 
términos estadísticos, concordancia y correlación 
no son sinónimos o términos intercambiables 55. 
Por tratarse de un opuesto proporcional a los da-

tos representados en el quinto panel, la curva de 
la reserva respiratoria se aprecia como una imagen 
invertida a la que se registra en la de la ventila-
ción minuto. La reserva respiratoria debe agotarse 
a manera que se llega la maximidad, pero no hasta 
el 0%. En situación de normalidad, esta reserva no 
debe de agotarse a menos del 20-25%, valor que 
representa un amplio rango de la MMV (10-40%) 

56. De ocurrir, se puede sospechar de situaciones 
que incrementen la ventilación más allá de lo que el 
ejercicio requiere o de mecánica pulmonar aberran-
te. Si la CPET dura poco tiempo por el motivo que 
fuera o no se genera la hiperventilación suficiente, 
la reserva ventilatoria puede no agotarse de forma 
saludable y se deberán estudiar las etiologías pro-
bables antes de imponer un diagnóstico que acuse 
a la función pulmonar como la responsable 57.

Noveno panel:
patrón ventilatorio según volumen corriente.

El último panel grafica de manera lineal el incre-
mento que debe tener el volumen corriente, desde 
la intensidad mínima que emula el reposo y hasta 
el máximo esfuerzo del paciente (fig.10). En lugar 
de comparar el volumen corriente (eje de las Y) con 
una escala del tiempo, lo correlaciona con el VE. 
El volumen corriente generalmente se mantiene es-
table durante el reposo, alrededor de medio litro 
en cada respiración y puede incrementar hasta 6 

veces en la maximidad lograda por personas rela-
tivamente saludables. Este volumen corriente tiene 
un límite fisiológico condicionado por la capacidad 
vital de cada persona, por lo que se dice que este 
volumen se frena al llegar al 55-60% de la capaci-
dad vital. Pese a este límite, el VE sigue aumentan-
do por efecto de la frecuencia respiratoria, mismo 
valor que continua agotando la reserva respiratoria 
graficada en el octavo panel 58.

Figura 10.
Noveno panel

de Wasserman
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La CPET permite analizar patrones ergoespiro-
métricos, por medio de las maniobras de análisis de 
la capacidad inspiratoria (maniobra IC). La aplica-
ción de estas maniobras es en gran parte encontrar 
patrones de fisiología obstructiva o restrictiva, a ma-
nera que el individuo se somete al ejercicio de carga 
incremental. Pese a que hay aplicaciones propias 
del software para ver los desplazamientos en tiempo 
real de las curvas de flujo y volumen (y con esto de-
terminar un patrón específico), el noveno panel de 
Wasserman permite identificar estos patrones con el 
trazo de la única curva que tabula.

Un paciente que asume una fisiología obstructiva 
suele tener ciclos ventilatorios lentos pero profun-
dos, por lo que la curva mostrará un acenso limitado 
de manera temprana gracias al agotamiento del vo-
lumen corriente. 

El patrón obstructivo condiciona ipso facto una 
prolongación en el tiempo espiratorio, motivo por 
el cual la frecuencia respiratoria no incrementa a 
la par de la carga, haciendo que la curva que ya 
no ganaba altura por el tope del volumen corriente, 
comience a caer (fig.10a).

El patrón restrictivo es frecuentemente asociado a 
enfermedades que disminuyen el volumen pulmonar, 
como entidades que causan fibrosis del parénquima o 
aquellas que impiden la expansión de la caja torácica. 
Esto obliga a los pacientes a respirar más rápido, sin 
lograr expansiones adecuadas a manera que la carga 
se hace más demandante. La taquipnea acompaña-
da de respiraciones superficiales, agota el volumen 
corriente dándole un aspecto plano, o con poca pen-
diente a la curva (fig.10b) 59.

Conclusión

La CPET consiste en un estudio de precisión para 
determinar hitos fisiológicos del metabolismo, tanto 
en salud como en enfermedad. Los datos extraídos 
de su correcta interpretación, permiten no solo la 
aplicación diagnóstica de la prueba, sino también 
la evaluación de riesgos determinados asociados 
a un pronóstico cardiovascular y/o funcional. Para 
efecto de lo anterior, las variantes fisiológicas del 

paciente son graficadas en 9 paneles que permiten 
escudriñar, por medio de la calorimetría indirecta, 
el comportamiento de los gases inspirados y es-
pirados para con sus respectivos valores ofrecer 
opiniones educadas sobre el estado del aparato 
respiratorio, cardiovascular y el metabolismo del 
componente periférico, representado metabólica-
mente por la activación y reclutamiento de miocitos.

Figura 10b. Patrón restrictivo durante ergoespirometríaFigura 10a. Patrón obstructivo durante ergoespirometría
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La hipertensión pulmonar (HP) es un importante 
problema de salud que actualmente está ganando 
atención mundial debido al aumento de su preva-
lencia gracias al incremento de otras enfermeda-
des como insuficiencia cardiaca (IC) y enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica (EPOC). Las estima-
ciones más recientes sugieren una prevalencia de 
HP del 1% de la población mundial, siendo la en-
fermedad cardiaca izquierda su principal causa 1.

De acuerdo con la definición hemodinámica re-
visada, la HP se puede diagnosticar en pacientes 
con una presión arterial pulmonar media (mPAP) 
mayor de 20 mmHg en reposo y resistencias vas-
culares pulmonares (PVR) mayores de 2 unidades 
Woods (UW). Sin embargo, su clasificación clínica 
puede requerir umbrales hemodinámicos adiciona-
les a la mPAP para establecer una adecuada de-
finición. Merece la pena recordar que además de 
su clasificación clínica, existe una categorización de 
acuerdo a su etiología que la divide en precapilar, 
postcapilar, post-capilar aislada, combinada (pre y 
postcapilar) e HP en ejercicio. 

La HP es una afección crónica y debilitante que 
afecta gravemente la tolerancia al ejercicio y la 
calidad de vida. En los últimos años se han desa-
rrollado varios tratamientos dirigidos a la enferme-
dad, sin embargo, la eficacia de los medicamentos 
aprobados solo se ha demostrado en pacientes 
con mPAP > 25mmHg y PVR > 3 UW. Lamentable-
mente, los pacientes con HP siguen padeciendo 
insuficiencia cardiaca derecha, menor capacidad 
física, trastornos de ansiedad, depresión y un peor 
pronóstico. He ahí la importancia de una estrategia 
de tratamiento integral y atención multidisciplinaria. 

Las directrices de la sociedad europea de car-
diología para el diagnóstico y tratamiento de HP y 
un creciente cuerpo de evidencia, han sugerido el 
papel de alentar a los pacientes a estar activos y 
sobre todo del beneficio del entrenamiento de ejer-
cicio. Los pacientes con HP necesitan opciones de 

tratamiento que mejoren sus capacidades físicas, 
sus síntomas y su calidad de vida. Anteriormente 
se aconsejaba a los pacientes que evitaran el es-
fuerzo excesivo, debido a que el entrenamiento fí-
sico podría conllevar el riesgo insuficiencia cardía-
ca derecha o incluso muerte cardíaca súbita, sin 
embargo, ahora sabemos que los pacientes con 
HP deben tratarse con el mejor nivel de tratamiento 
farmacológico y estar en una condición clínica es-
table antes de embarcarse en un programa de re-
habilitación supervisado. Aun así, se debe evitar la 
actividad física excesiva que pueda provocar sín-
tomas angustiantes (recomendación clase III, nivel 
de evidencia C). 

Los efectos beneficiosos del entrenamiento fí-
sico sobre los sistemas pulmonar, cardiovascular 
y musculoesquelético se han demostrado tanto en 
modelos animales como en estudios humanos. La 
función cardiorrespiratoria evaluada a partir de la 
prueba de ejercicio cardiopulmonar, que ahora ha 
recibido una recomendación de nivel B, clase IIa 
para la evaluación diagnóstica, se utilizó inicial-
mente para describir dos vías potenciales que re-
sultan en intolerancia al ejercicio, un aumento de la 
demanda ventilatoria y un deterioro de la contrac-
ción muscular. 

Varios estudios han demostrado que tanto los 
músculos periféricos como los respiratorios están 
debilitados en pacientes con HP. Una disminución 
en la proporción de fibras musculares tipo I y II, un 
área de sección transversal más pequeña en las fi-
bras de tipo I, la atrofia muscular y una contractili-
dad intrínsecamente alterada, son los motivos por 
los cuales se genera un cambio estructural en los 
músculos periféricos y respiratorios. 

Tanto el deterioro en los músculos periféricos 
y respiratorios, como las alteraciones cardiorres-
piratorias, modifican la hemodinámica pulmonar. 
El suministro deficiente de oxígeno debido a cam-
bios circulatorios da como resultado una acumu-
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lación de ácido láctico que se ha demostrado que 
limita el ejercicio. 

El gasto cardíaco limitado provoca una sobre-
activación de los sistemas simpáticos similar a la 
observada en la insuficiencia cardíaca. Ambos fac-
tores contribuyen a la miopatía generalizada ob-
servada. Aunado a esto, el deterioro ventilatorio se 
ve reforzado por el debilitamiento de los músculos 
respiratorios. 

La alteración hemodinámica de la circulación 
pulmonar es un hallazgo clave en la HP. Los cam-
bios en la resistencia vascular pulmonar (PVR) y 
la mPAP en circunstancias normales permiten una 
homeostasis dentro de la circulación pulmonar. En 
un individuo sano, la respuesta al ejercicio provoca 
una caída en la PVR secundaria al reclutamiento 
del lecho vascular. 

Una alteración mínima en el radio del vaso da 
como resultado un aumento de casi cuatro veces 
la PVR. Sin embargo, los cambios en la distensibi-
lidad, incluso de un 0,1%, aumentan en gran me-
dida la mPAP, lo que resulta en una limitación del 
ejercicio. El impacto de la PVR elevada repercute 
en el ventrículo derecho (VD) y esto da como resul-
tado el desacoplamiento del VD y de la vasculatura 
pulmonar 2. 

En la HP debida a EPOC la difusión alterada se 
produce como resultado de la biomecánica anormal 
del tórax y de la vasoconstricción inducida por hi-
poxia que causa un aumento de la PVR. En la HP 
secundaria a tromboembólica crónica, al haber un 
aumento de la ventilación del espacio muerto, hay 
una disminución anormal del dióxido de carbono 
espirado al final (PetCO2) y un aumento anormal de 
la relación ventilación minuto-producción de dióxido 
de carbono (VE/VCO2). Lo cual también se ha obser-
vado en otras formas de HP como la HP idiopática, 
la HP debida a cardiopatías congénitas y trastornos 
del tejido conectivo. 

Se ha demostrado que el entrenamiento físico 
tiene numerosos beneficios para el sistema car-
diovascular y el sistema del músculo esquelético. 
Los pacientes con IC y EPOC responden favorable-
mente al entrenamiento físico con marcadas mejo-
ras en la capacidad de ejercicio, la calidad de vida 
y la longevidad. 

Los estudios sobre IC han sugerido mecanismos 
potenciales para mejorar a partir de los cambios en 
los sistemas neurohumorales, la función endotelial, 
los efectos antiinflamatorios, los efectos cardiovas-
culares y los cambios en el músculo esquelético. 

Teniendo en cuenta estos, es lógico suponer 
que estos mismos efectos se presentan en un 
paciente con HP, los cuales sin duda mejorarían 
con el entrenamiento físico. De hecho, fueron los 
efectos antioxidantes y la mejora de la función 
vascular de los estudios en insuficiencia cardíaca 
los que impulsaron la hipótesis del entrenamiento 
físico en HP. 

En el primer ensayo prospectivo, aleatorizado y 
controlado realizado, el entrenamiento físico mejo-
ró el criterio de valoración principal, la distancia de 
caminata de 6 minutos (6MWD) en 96 +/- 61 m des-
pués de 15 semanas en comparación con el grupo 
de control 1. Este resultado positivo fue respaldado 
por otros ensayos controlados aleatorizados, que 
mostraron una mejora del 14 % de 6MWD 1. En 
comparación con las clases funcionales II y III de la 
Organización Mundial de la Salud, los pacientes de 
clase IV tuvieron la mayor mejoría en la capacidad 
de ejercicio 3. 

De manera análoga al progreso en la distancia 
recorrida y capacidad de ejercicio, varios estudios 
informaron un aumento significativo del consumo 
máximo de oxígeno (VO2) mediante el entrenamien-
to físico. En un ensayo controlado aleatorizado, el 
VO2 mejoró en 3,1 =/- 2,7 ml/min/kg (equivalente 
a +24,3%) en el grupo de entrenamiento, mientras 
que el grupo de control mostró una leve disminu-
ción de 0,2 +/- 2,3 ml/min/kg 2. 

Los datos combinados de los estudios de ejerci-
cio en HP revelaron una mejora significativa del VO2 
en el umbral anaeróbico, lo que sugiere una mejora 
de la economía muscular durante el ejercicio. Estu-
dios adicionales han mostrado una mejora en todos 
los niveles de actividad, la economía respiratoria y el 
intercambio de gases como pulso de oxígeno, VO2 
en el umbral anaeróbico ventilación minuto y una 
mejoría en el impacto de la disnea 3. 

Por lo que las nuevas directrices europeas en 
HP recomiendan un entrenamiento respiratorio y 
de ejercicio supervisado. También la fuerza de los 
músculos periféricos y respiratorios puede mejorar-
se mediante el entrenamiento físico. Un programa 
estandarizado de entrenamiento de ciclismo y cuá-
driceps de 12 semanas de duración aumentó signifi-
cativamente la fuerza de los cuádriceps en un 13% y 
la resistencia en un 34% 4. Este efecto parece basar-
se principalmente en una mejora de la capacidad 
aeróbica, que fue provocada por el aumento de la 
capilarización y la actividad de las enzimas oxidati-
vas, especialmente de las fibras musculares tipo I. 
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La mayoría de los estudios han utilizado una com-
binación de intervenciones de entrenamiento aeró-
bico y de resistencia y solo unos pocos se basan 
únicamente en el fortalecimiento de los músculos 
aeróbicos, periféricos y respiratorios o en el entrena-
miento con ejercicios en el hogar. Aunque la eviden-
cia del entrenamiento físico en HP ha conducido a 
una recomendación de clase IIa, nivel de evidencia 
B, aún queda por evaluar cuál es el mejor tipo de en-
trenamiento, su intensidad, frecuencia y duración 5. 
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El futuro del ejercicio en HP es brillante, sin em-
bargo, se necesitan más estudios para evaluar los 
efectos del entrenamiento físico a través de varios 
modelos, intensidades y modos sobre los resulta-
dos cardiovasculares y hemodinámicos, así como 
los efectos sobre el corazón derecho, el tiempo 
hasta el empeoramiento clínico y la supervivencia.
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