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RESUMEN

Palabras clave:

Prueba de esfuerzo cardiopulmonar La intolerancia al ejercicio es el principal sintoma de los pacientes con hipertensién pulmonar (HP). La prueba

Prueba de marcha de 6 minutos de referencia para la evaluacién de la capacidad de ejercicio es la prueba de esfuerzo cardiopulmonar incre-
Hipertensi6n arterial pulmonar mental (PECP) en cicloergédmetro. La tolerancia al ejercicio en los pacientes con HP viene determinada princi-
Consumo de oxigeno palmente por la capacidad de incrementar el gasto cardiaco a fin de atender las demandas metabdlicas, que
Pulso de oxigeno depende de la funcién del ventriculo derecho. Por ello, la disfuncién ventricular derecha es el principal factor
Equivalente ventilatorio limitante de la tolerancia al esfuerzo en esta enfermedad. Los pacientes con HP también pueden presentar

hipoxemia durante el ejercicio y es frecuente observar hiperventilacién, tanto en reposo como durante el es-
fuerzo, que puede ser atribuible a una mayor quimiosensibilidad.
En la presente revision se analizan los mecanismos fisioldgicos que determinan la tolerancia al ejercicio, la
respuesta al esfuerzo en los pacientes con HP y las variables de mayor interés para su estudio, las similitudes
y diferencias entre la PECP y otras pruebas mas sencillas, como la prueba de marcha de 6 minutos, y el valor
prondstico de las pruebas de esfuerzo en esta enfermedad. La valoracién de la tolerancia al esfuerzo constitu-
ye un elemento esencial en la valoracién clinica de los pacientes con HP, por lo que un conocimiento detallado
de la informacién que pueden proporcionar las pruebas de esfuerzo y de sus limitaciones tiene indudable
interés para el manejo clinico de esta compleja enfermedad.
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The cardiopulmonary exercise test in the management of patients with

pulmonary hypertension

ABSTRACT
Keywords: . . . . . -
Cardiopulmonary exercise test The main symptom of patients with pulmonary hypertension (PH) is exercise intolerance. The gold standard
6-minute walk test for evaluation of exercise capacity is the incremental cardio-pulmonary exercise test (ICPET) on a bicycle
Pulmonary hypertension ergometer. Exercise tolerance in patients with PH is mainly determined by the capacity to increase cardiac
Oxygen consumption output to meet metabolic demands, which depends on right ventricular function. Therefore, right ventricular
Oxygen pulse dysfunction is the main factor limiting exercise tolerance in PH. Patients with PH also show hypoxemia during
Ventilatory equivalent exercise and hyperventilation is also common, both at rest and during exercise, which can be attributed to

greater chemosensitivity.
The present review analyzes the physiological mechanisms determining exercise tolerance, exercise response
in patients with PH, the variables of greatest interest in the study of this disorder, the similarities and
differences between ICPET and other, simpler tests such as the 6-minute walk test, and the prognostic value
of exercise testing in these patients. Evaluation of exercise tolerance is an essential element in the clinical
assessment of patients with PH. Consequently, detailed knowledge of the information provided by exercise
testing and its limitation is of undoubted interest in the clinical management of this complex disease.
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Bases fisioldgicas y terminologia

Las actividades de la vida diaria dependen de la capacidad del or-
ganismo para aportar oxigeno a los misculos a través de la integra-
cion de tres 6rganos y sistemas de transporte: el corazon, los pulmo-
nes y la circulacién. A pesar de que el trabajo muscular se puede
realizar de forma transitoria en condiciones anaerébicas, habitual-
mente el aumento de la tasa metabdlica se asocia a un incremento del
consumo de oxigeno (VO,) y de la produccién de diéxido de carbono
(VCO,), asi como a un aumento proporcional del gasto cardiaco (Qt) y
de la ventilacién (V;), todo ello indicativo de ejercicio aerébico.

La realizacién de pruebas de esfuerzo en pacientes con hiperten-
sién pulmonar (HP) requiere la comprensién de los conceptos fisiol6-
gicos basicos del ejercicio’. A continuacion se resumen y actualizan
algunos de dichos conceptos.

La capacidad maxima de un individuo para realizar un esfuerzo
aer6bico se define por el consumo maximo de O, (VO,mdx), o por el
consumo pico de O, (VO,pico), que es el que se observa cuando no se
puede alcanzar la tipica meseta de VO, en el ejercicio maximo. Gene-
ralmente, existe buena concordancia entre el VO,mdx y el VO,pico, y
se aceptan indistintamente, siempre y cuando el valor del cociente
respiratorio (RER) sea > 1,0.

De acuerdo con el principio de Fick, el VO,mdx tiene que ser igual
al producto del valor del Qt maximo por la diferencia de contenido
arterio-venoso de oxigeno (Ca-vO,).

VO, mdx = Qtmax x Ca-vO,max

A pesar de que el VO, se mide en litros por minuto, generalmente
se expresa ajustado por kilogramos de peso corporal para poder com-
pararlo entre sujetos. En reposo, el VO, corresponde aproximadamen-
te a un valor de 3,5 ml/kg/min. E1 VO,mdx varia con la edad, el sexo, el
estado de acondicionamiento fisico y la presencia de enfermedad. At-
letas profesionales masculinos pueden alcanzar valores de VO,mdx de
hasta 80-90 ml/kg/min. Adultos jévenes sanos presentan valores de
VO,mdx de 35-45 ml/kg/min. La capacidad aerébica de ejercicio dis-
minuye un 8-10% por década.

Puesto que el VO,mdx tipicamente se alcanza con el ejercicio reali-
zado por aproximadamente la mitad de la musculatura corporal total,
es razonable suponer que la capacidad maxima de ejercicio aerébico
viene determinada fundamentalmente por el Qt maximo y no tanto
por factores periféricos (musculares). Por otra parte, la curva de diso-
ciacién de la oxihemoglobina tiene forma sigmoidea, con aplana-
miento en las zonas de baja y alta presién parcial de O, (PO,), corres-
pondiente a una mayor afinidad de la hemoglobina por el O,. Por
consiguiente, existen limites superiores e inferiores para el contenido
venoso de O, (Cv0,), con extremos de CvO, bajos similares en atletas
sanos y en pacientes cardiacos. En el ejercicio maximo, el CvO, se con-
vierte en una constante en la ecuacién de Fick y el VO,mdx depende
exclusivamente del producto del Qt por el contenido arterial de O,
(Ca0,), que expresa el transporte de O, a los musculos activos.

VO,mdx = Qtmax x Ca0,
Respuesta cardiovascular

Muchos estudios han demostrado que la extracciéon de oxigeno es
maxima en el misculo esquelético de los pacientes con sintomas de
insuficiencia cardiaca, por lo que el aporte de O, a los tejidos sélo pue-
de aumentarse, incrementando el flujo sanguineo hacia los miscu-
los?. Jondeau et al® sugirieron que la limitacion de la musculatura es-
quelética durante la realizaciéon de ejercicio aerébico en pacientes con
insuficiencia cardiaca durante la prueba de esfuerzo cardiopulmonar
incremental (PECP) contribuiria a la limitacién para aumentar el VO,
mdx. Sin embargo, estos autores demostraron que combinando es-
fuerzo de extremidades superiores con esfuerzo de extremidades in-
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Figura 1. Contenido venoso de O, (CvO,) en vena femoral en relacién con el consumo
maximo de O, (VO,mdx) en pacientes con insuficiencia cardiaca y fraccién de eyeccién
disminuida (M), pacientes con insuficiencia cardiaca y fraccién de eyeccion preservada
(O)y en sujetos sanos (A). Los pacientes con insuficiencia cardiaca y fraccion de eyec-
cién disminuida eran los que presentaban los valores mas bajos de CvO,, hallazgo que
también se observa en atletas de alto nivel que realizan entrenamiento de resistencia.
Adaptado de Katz et al*.

feriores en cicloergémetro no aumentaba el VO,mdx, excepto en los
pacientes mas graves. Todo ello se explicé por una alteracién en la
extraccion de O, por parte del mdsculo esquelético, o bien por una
insuficiente masa muscular en las extremidades inferiores en pacien-
tes caquécticos, con insuficiencia cardiaca.

El estimulo para que la actividad del sistema de transporte cardio-
vascular de O, sea maxima requiere del trabajo de al menos 10-12 kg
de masa muscular. Katz et al* compararon el CvO, en vena femoral
durante la realizacién de un ejercicio maximo en pacientes con insu-
ficiencia cardiaca y en controles sanos. En los pacientes con insufi-
ciencia cardiaca, con fraccién de eyeccién disminuida o conservada, el
CvO, minimo alcanzado en el ejercicio pico fue menor que en los con-
troles, con valores de 2,5 +0,1; 2,9 £ 0,2 y 5,0 £ 0,1 ml/dl, respectiva-
mente. En dicho estudio, la fraccién de O, extraida del misculo esque-
lético en el ejercicio pico fue proporcional al deterioro aerébico.
Algunos pacientes con insuficiencia cardiaca alcanzaron valores de
extraccién de O, muy altos, a pesar de un CvO, a nivel femoral mini-
mo, de aproximadamente 1 ml/dl. En sujetos sanos, la extraccién
maxima de O, aumenta con el entrenamiento de resistencia. En los
pacientes con insuficiencia cardiaca, el CvO, femoral mas bajo alcan-
zado en el ejercicio pico se asemeja al que se observa en atletas que
realizan entrenamiento de resistencia® (fig. 1).

Respuesta ventilatoria

La limitacién de la capacidad de ejercicio en sujetos sanos y en
pacientes con patologia cardiaca depende fundamentalmente del gas-
to cardiaco (o aporte de O, a los tejidos), mientras que en los pacien-
tes con enfermedades respiratorias dicha limitacién es principalmen-
te ventilatoria. Normalmente, la ventilacién maxima (V;max) durante
el ejercicio oscila entre el 50 y el 80% de la ventilacion voluntaria
maxima (VVM), que se puede sostener s6lo unos 12-15 s. Dicha VVM
puede estimarse a partir del volumen espiratorio forzado en el primer
segundo (FEV,), multiplicando su valor por 35 o0 40.

La diferencia entre la VVM y la V,max (reserva ventilatoria) suele
oscilar alrededor de los 40 I/min, sin que existan diferencias significa-
tivas entre la VVM medida directamente o la estimada a partir del
FEV.. Se considera que un sujeto esta limitado por la ventilacion cuan-
do la reserva ventilatoria es menor de 11 1/min. Los pacientes con en-
fermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) presentan tipicamen-
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te una V;max igual o préxima a su VVM, y su RER maximo puede ser
inferior a 1,147. En cambio, los pacientes con insuficiencia cardiaca
congestiva o hipertensién arterial pulmonar (HAP) tienen una reserva
ventilatoria conservada®.

La mayoria de las actividades diarias no requieren un esfuerzo
maximo. Por lo tanto, un indice ampliamente utilizado de capacidad
de ejercicio submaximo es el umbral lactico o anaerébico (anaerobic
treshold [AT]), definido por el nivel de ejercicio en el que la ventilacion
comienza a aumentar de forma exponencial para un determinado in-
cremento de VO,. Este aumento en la V; es necesario para eliminar el
exceso de CO, producido por la amortiguacion del lactico, pero tam-
bién existe una contribucién refleja metabélico-muscular para
aumentar la quimiosensibilidad. Generalmente, el AT se produce al
50-65% del VO,mdx en sujetos sanos no entrenados, e incrementa con
el entrenamiento. Es de interés la observacién de que el AT, expresado
como porcentaje del VO,pico, también aumenta en los pacientes con
HAP o insuficiencia cardiaca congestiva grave®. La medicién del AT se
basa, generalmente, en el método de la pendiente-V, derivada a partir
de la relacién VCO,-VO,. Las ventajas de la medicion del VO, en el AT
en comparacion con la medicién del VO,mdx radican en que no es
necesario realizar una prueba muy extenuante, y ademas resulta mas
segura. Sin embargo, la identificacién del AT puede ser dificil, espe-
cialmente en pacientes con insuficiencia cardiaca severa que presen-
tan acidosis lactica precoz, y a su vez, es menos reproducible que el
valor de VO,pico o VO,mdx.

Una variable interesante a evaluar durante la PECP es el equivalen-
te ventilatorio de CO, (V;/VCO,), medida como pendiente o, preferen-
temente, en el umbral anaerébico. La expresién de V,/VCO, en funcion
de la PCO, al final de la espiracién integra los efectos del espacio
muerto fisiolégico y de la quimiosensibilidad en la respuesta ventila-
toria al ejercicio®. El V¢/VCO, se mide, preferiblemente, en el umbral
anaerébico, puesto que el espacio muerto anatémico disminuye res-
pecto al volumen corriente al aumentar la ventilacién inducida por el
ejercicio, permitiendo una mejor estimacién del espacio muerto fisio-
l6gico. Sin embargo, por encima del umbral anaerébico, se produce
un aumento desproporcionado de la ventilacién respecto a la deman-
da metabdlica, todo ello debido a la respuesta metabdlica muscular y
a los efectos quimiorreflejos de la acidosis. Esta es la razén por la cual
el V;/VCO,, como medida refleja de la carga de trabajo tolerada o del
VO,, tiene forma de U en sujetos sanos. Esta curva en forma de U es
menos evidente en los pacientes con enfermedades cardiopulmona-
res. En los pacientes con HP, esta relaciéon V/VCO, se correlaciona sig-
nificativamente con el indice cardiaco (r = -0,65) (p < 0,05)".

Respuesta al esfuerzo en la hipertension pulmonar

La hipertensién pulmonar es una causa de fallo del ventriculo de-
recho (VD), con afectacién variable de la funcién ventricular izquier-
da, por lo que consecuentemente existe limitacién del gasto cardiaco
maximo™. Por ello no es sorprendente que los perfiles de las PECP en
la insuficiencia cardiaca y en la HAP sean muy similares, con disminu-
ci6én de los valores de VO,mdx, de la carga de trabajo (W) maxima, del
pulso de O, y del VO, en el AT (fig. 2). A su vez, en estas condiciones
también se observa disminucién de la relacién AVO, y AW, acidosis
lactica precoz, aumento del V,/VCO,, disminucién de la frecuencia
cardiaca maxima y lenta recuperacién de la frecuencia cardiaca tras el
ejercicio®'2, Las mediciones habituales en estas condiciones se refle-
janen la tabla 1. Cabe sefialar que el VO,pico y el pulso de O, maximo
tienden a ser menores en la HAP en comparacion con la insuficiencia
cardiaca congestiva en sujetos en clase funcional similar. Esto se ex-
plica por una mayor limitacién del Qt maximo principalmente por
disfuncion severa del VD. Por otro lado, los pacientes con HAP presen-
tan valores més altos de ventilacion y mayor disminucién de la PaCO,,
sugiriendo mayor quimiosensibilidad.

Ante la pregunta de si el deterioro de la funcién pulmonar contri-
buye a una limitacién de la capacidad de ejercicio en la HAP, la res-

Tabla1

Variables de la prueba de esfuerzo cardiopulmonar incremental en 19 pacientes con
hipertension arterial pulmonar (HAP) y en 19 pacientes con insuficiencia cardiaca
congestiva (ICC)

Variables HAP ICC p Limites de
referencia
NYHA 2,7+01 2,802 NS
PM6M (min) 395+30 419+£20 NS
Carga pico (W) 53+5 73+6 <0,05 129-241
VO, pico, ml/kg/min 10,1+ 0,6 12,8+0,8 <0,01 23-32
AT, % VO, pico 74+3 71+3 NS 45-65
Pulso O, pico, ml/lat 59104 8,7+0,5 <0,001 9,1-16,5
RER pico 1,15+0,02 119+0,02 NS 1,15-1,25
V¢ (1/min) (reposo) 143+1,0 11,4+08 <0,03 4,8-72
V; (1/min) (pico) 55+5 55+3 NS 70-108
FC pico (lat/min) 1315 115+5 0,06 150-178
V,/VCO, (reposo) 59+2 49+3 <0,01 33-35
AT V/VCO, 58+3 44+3 <0,01 26-30
AVO,/AW en AT 53+23 84+38 <0,02 9-11
Recup. FC, latidos 1+2 10+2 NS >12

AT: umbral anaerébico; FC: frecuencia cardiaca; NYHA: clase funcional de la New York
Heart Association; PM6M: prueba de marcha de 6 minutos; RER: coeficiente
respiratorio; V;: ventilacion; VCO,: produccién de CO,; VO,: consumo de oxigeno; W:
carga maxima.

Valores expresados como media + DE.

La prueba de esfuerzo cardiopulmonar incremental y la PM6M en pacientes con
similar clase funcional y similar tolerancia al esfuerzo en la HAP y en la ICC son
equivalentes. Suelen presentar valores bajos de VO, pico, de carga maxima, de pulso de
0, y de relacién VO,-carga. También suelen presentar valores elevados de V,/VCO, y la
respuesta cronotrépica y la recuperacién de la frecuencia cardiaca estan afectadas de
forma similar®.

puesta es no. Es bien sabido que la funcién ventilatoria en la HAP idio-
patica esta preservada o presenta minimo deterioro a expensas de
una alteracién principalmente restrictiva. Los estudios utilizando la
sofisticada técnica de eliminacion de gases inertes mdltiples ha de-
mostrado que las relaciones de las distribuciones ventilacién-perfu-
sién (V,/Q) son practicamente normales en los pacientes con HAP,
tanto en reposo’'4, como durante el ejercicio®. La relacién V,/Q me-
dia aumenta, debido a la mayor ventilacién en relacién con el Qt, lo
que reduce la eficiencia del intercambio de gases y aumenta el espa-
cio muerto fisiolégico, calculado a través de la ecuacién de Bohr. Sin
embargo, la Pa0, suele ser normal o discretamente baja. En algunos
casos, puede existir hipoxemia moderada, explicable por cierto de de-
sequilibrio de las relaciones de V,/Q, cuyo impacto sobre la oxigena-
cién arterial estd amplificado por la menor PO, en sangre venosa mix-
ta causada por una reduccién del Qt, que se acentia durante el
ejercicio con el aumento de la demanda de O,-'. En algunos pacien-
tes, la hipoxemia puede estar causada por un cortocircuito derecha-
izquierda a través de un foramen oval permeable'. A pesar de la obli-
teracién vascular, el espacio muerto permanece normal o casi normal,
y el aumento del espacio muerto fisiolégico explica sélo parcialmente
la hiperventilacién que se observa en reposo o durante el esfuerzo y
no limita la capacidad de ejercicio. También se ha demostrado que la
reserva ventilatoria, en pacientes con HAP estd preservada’'2.

Los pacientes con HP severa hiperventilan no sélo durante el es-
fuerzo, sino también en reposo e incluso durante el suefio. Esto se
explica por una mayor quimiosensibilidad que se relaciona con la gra-
vedad de la enfermedad, de forma muy parecida a lo que ocurre en la
insuficiencia cardiaca®. En consecuencia, la presencia de hipocapnia,
el aumento del V/VCO, durante el ejercicio y la hiperactividad del
sistema nervioso simpatico son predictores de una menor supervi-
vencia'’-"°, Las razones de esta mayor quimiosensibilidad y actividad
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Figura 2. Las graficas muestran la produccién de CO, (VCO,) (A) y la frecuencia cardiaca (C) en funcién del consumo de oxigeno (VO,), a la izquierda, y cambios en VO, en funcién
de los cambios en la carga tolerada (B) y el equivalente ventilatorio de CO, (V;/VCO,) en funcién del tiempo (D), derecha, en un sujeto sano (O) y en 2 pacientes con hipertensién
arterial pulmonar idiopatica o primaria (PPH) de intensidad moderada-severa (+) y muy severa (®). Los pacientes con PPH presentan disminucién de la VCO, y del VO,, aumento
de la frecuencia cardiaca en reposo pero disminucion de la frecuencia cardiaca maxima, disminucion de la relacién aumento de VO, en funcién del incremento de carga y aumento
del equivalente ventilatorio de CO, (V/VCO,) en relacién con la severidad de la enfermedad. Adaptado de Sun et al®2

relativa del sistema nervioso simpatico en los pacientes con insufi-
ciencia cardiaca no se conoce con exactitud. Se cree que estan involu-
crados tanto el incremento de las presiones de llenado del hemicora-
z6n derecho, como la activacién anémala de los barorreceptores®. Esta
mayor quimiosensibilidad contribuye al principal sintoma de estos
pacientes, la disnea. A largo plazo, la activacién del sistema nervioso
simpdtico tiene efectos nocivos tanto sobre el corazén como sobre la
circulacién pulmonar.

Del mismo modo, puesto que los sintomas de HAP se presentan
generalmente durante la actividad fisica, se ha pensado en una posi-
ble contribucién de la disfuncién del misculo esquelético. Estudios
recientes han demostrado una disminucién de la fuerza del misculo
esquelético en la HAP?*22, Sin embargo, al igual que en la insuficiencia
cardiaca, esto no se ha demostrado que se asocie a una disminucién
de la maxima extraccién de O,. Wong et al?3, a través de un estudio

hemodinamico invasivo sugirieron que los pacientes con HAP, mas
que los pacientes con insuficiencia cardiaca, presentan una disminu-
cién de la extraccién maxima de O,, lo cual afiadido a la disminucién
del Qt es responsable de la limitacién de la capacidad maxima de ejer-
cicio aerébico®. Sin embargo, esta observacién podria explicarse por
la relacién no lineal entre el VO, y el Qt?%. Por ello, se piensa que la
disminucién de la fuerza del misculo esquelético en los pacientes con
HAP sea mas probablemente debida a esfuerzos aerébicos breves o
como consecuencia de esfuerzos anaerébicos con produccién de lac-
tato.

Prueba de esfuerzo cardiopulmonar y prueba de marcha

Debido a la relacién lineal entre el VO,, el Qt y la carga de trabajo
tolerada, la velocidad medida al caminar, ya sea en una prueba de
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marcha de 12 minutos en sujetos sanos®* o en una prueba de 6 minu-
tos (PM6M) en sujetos enfermos?’, es un buen sustituto del VO,pico. A
veces se produce una discordancia entre el VO,pico y la distancia re-
corrida en la PM6M, con coeficientes de correlacién de 0,5-0,7 depen-
diendo de los estudios y los tamafios poblacionales. Esto se debe a la
variabilidad individual en la eficiencia mecdanica al caminar?. La
PM6M es una exploracién simple, segura y relativamente barata. En
pacientes con HAP, se ha demostrado que la PM6M correlaciona con
la clase funcional, es sensible a las intervenciones terapéuticas y es
atil para predecir la supervivencia?4?¢, La PM6M es reproducible si
presenta una variacién intrasujeto menor del 10%; es por ello que
cuando se realiza por primera vez se requiere un minimo de 2 explo-
raciones separadas 20 min. Mejoras de hasta un 10% en las pruebas
iniciales repetidas requieren al menos dos y preferiblemente tres
pruebas para obtener resultados fiables. El problema de la PM6M es el
llamado «efecto techo» puesto que muchos pacientes con enfermeda-
des cardiopulmonares alcanzan una velocidad maxima de marcha
entre los 450 y los 500 m*°. Es probable que la PM6M mantuviera su
capacidad de prediccion del VO,mdx si se permitiera correr durante la
realizacién de la misma?®,

El desarrollo de nuevos equipos portatiles de ergoespirometria
(monitorizacion por telemetria) en los altimos afios ha permitido la
medicién de la ventilacién y del intercambio de gases durante las
pruebas de marcha. Uno esperaria que en las pruebas de 12 min co-
rriendo o 6 min caminando se estabilizara el intercambio de gases
justo debajo del valor del AT, acorde con la velocidad maxima y la
minima sintomatologia de disnea, y la conservacién prolongada de las
reservas de glucégeno. En los pacientes con HP, la PM6M genera una
capacidad aerébica maxima', lo cual difiere de lo que ocurre en la
EPOC, en donde la PM6M se comporta de forma consistente como un
ejercicio submaximo?. Esta afirmacion se basa en dos observaciones
principales. En primer lugar, existe una clara limitacion de la capaci-
dad de transporte de O, evaluada por la desaturacién de la oxihemog-
lobina arterial inducida por el ejercicio. Y segundo, y no menos im-
portante, los valores de VO, al final de los dos protocolos de ejercicio
(PECP incremental en cicloergdmetro y PM6M) son similares (fig. 3), a
pesar de que las cargas de trabajo generadas por los dos protocolos de
ejercicio seguramente son diferentes. La limitacién de la capacidad de
transporte de O, indica que en la HP los factores pulmonares y no pul-
monares que determinan la oxigenacién arterial son incapaces de sa-
tisfacer la demanda de O, del mdsculo durante el ejercicio.

Los pacientes con HP caminan a una velocidad constante y estabi-
lizan sus valores de Vi, VO, y VCO, después de 2-3 minutos (fig. 3),
con un valor de RER ligeramente por debajo de 1, siendo los valores de
VO, en ese momento similares al VO,mdx'°3', El valor similar de VO,,
alcanzado a una RER mas baja, durante la PM6M en comparacién con
la PECP se explica probablemente por una alteracién cinética del VO,
respecto al rapido aumento de la carga durante la rampa (definida en
los protocolos). La mayoria de estos protocolos se basan en incremen-
tos de carga de trabajo cada minuto, mientras que el VO, requiere
aproximadamente 2-3 min para estabilizarse en pacientes con enfer-
medades cardiorrespiratorias cronicas.

Cabe destacar también que durante la PM6M en los pacientes con
HP el cociente V,/VCO, estd anormalmente elevado y su valor aumenta
en los pacientes con peor clase funcional. Ello es consistente con la
dificultad de estos pacientes para incrementar el Qt durante el esfuer-
zo, por lo que la medicién del cociente V,/VCO, durante la PM6M po-
dria constituir una medida indirecta no invasiva del Qt y, en conse-
cuencia, ser un marcador practico para la monitorizacién de estos
pacientes.

Valor predictivo de las pruebas de esfuerzo en la hipertension
pulmonar

Se ha demostrado que la PM6M es un predictor potente e indepen-
diente de supervivencia en la HAP, tanto en la evaluacion inicial como
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Figura 3. Evolucién del consumo de oxigeno (VO,) en un paciente con hipertension
arterial pulmonar durante la prueba de esfuerzo cardiopulmonar (PECP) (M) y la prue-
ba de marcha de 6 min (6MWT) (A). Nétese que en la PM6M, a partir del minuto 4 se
alcanza un valor estable de VO,, cercano al valor maximo observado en la PECP.

en el control tras tratamiento especifico, con valores de corte que van
desde los 332 hasta los 400 m'7-'924?7, Otras variables de ejercicio que
también han demostrado tener importancia prondstica favorable in-
dependiente son: el VO,pico > 10,4 ml/kg/min, la presi6n arterial sis-
télica sistémica en el ejercicio > 120 mmHg?, la relacién V,/VCO, en el
AT < 48 y un aumento en el pulso de O, > 3,3 ml®.

Hay que subrayar que la importancia de una variable de ejercicio
como predictor independiente de supervivencia depende de la pobla-
cién de estudio, que en los trabajos publicados se refiere casi de forma
exclusiva a los pacientes con HAP idiopatica'®?4?’, HAP asociada a
otros procesos y a pacientes con HP tromboembélica crénica’®. Ade-
mas, podrian existir sesgos de seleccion puesto que todos estos estu-
dios han sido retrospectivos'’'8242728, Del mismo modo, no siempre es
posible calcular rigurosamente los valores de AT y los analisis uni y
multivariantes pueden producir resultados diferentes en funcion del
tamafio de la muestra y el nimero de variables evaluadas. Otro aspec-
to importante es que la validez de una variable de ejercicio no debe
limitarse a su valor pronéstico de supervivencia, sino que debe inte-
grarse en una evaluacion clinica mas amplia. Por Gltimo, hay que con-
siderar también que la PECP ofrece un apoyo considerable en el diag-
néstico diferencial de la disnea y la fatiga asociadas a las actividades
de la vida diaria.

Perspectiva

En resumen, la HP se asocia tipicamente a una disminucién de la
capacidad de ejercicio aerébico que se explica por una limitacién de la
respuesta cardiaca a la demanda periférica de O,. La PECP es (til para
clarificar la medicién de la disminucién de la capacidad de ejercicio y
su diagnéstico diferencial. Las escasas diferencias en las respuestas
fisioldgicas entre la PECP y la PM6M indican que la capacidad de ejer-
cicio en la HP se puede medir de forma adecuada a través de la PM6M.
Prueba que actualmente esta perfectamente integrada en la toma de
decisiones clinicas, en las estrategias de tratamiento por objetivos y
en los nuevos ensayos clinicos basados en eventos o tiempo hasta el
deterioro clinico. Al igual que para cualquier otra prueba, la PM6M
tiene sus limitaciones, entre ellas la variabilidad individual de la efi-
ciencia mecanica al caminar y el potencial «efecto techon.

Sin embargo, se siguen requiriendo nuevas investigaciones. Seria
de enorme interés disponer de sistemas que permitan medir directa-
mente el Qt maximo como factor determinante de la capacidad de
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ejercicio aerdbico, conocer la extraccién de O, del masculo esqueléti-
coy el acoplamiento de los mecanismos de aporte de O, convectivo y
difusivo, el papel del espacio muerto fisiol6gico frente la quimiosensi-
bilidad en la determinacién de la disnea, los efectos de las pruebas de
esfuerzo de resistencia con mediciones de ejercicio aerébico y anae-
rébico, y si la relevancia pronéstica de las variables de ejercicio son
similares en la HAP idiopatica, en las formas asociadas o en la HP
tromboemboélica crénica. Del mismo modo, tampoco sabemos todavia
si las variables de ejercicio pueden predecir la estabilidad clinica en la
HAP.
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