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Capítulo 9: LA PRUEBA ERGOMÉTRICA GRADUADA









La ergometría tiene como finalidad evaluar las respuestas del aparato cardiovascular a la sobrecarga provocada por el ejercicio.

Después de la descripción hecha por Fiel y Siegel de los cambios en el segmento ST asociados a angina en un paciente en reposo¹, Master propuso el empleo del ejercicio efectuado al subir y bajar escalones para evaluar la suficiencia circulatoria y las modificaciones electrocardiográficas². Desde mediados de la década del cincuenta los test de esfuerzo se difundieron ampliamente con el empleo de diferentes ergómetros y protocolos³-6. Durante muchos años su uso se circunscribió al estudio de la cardiopatía isquémica. Sin embargo, en la actualidad se emplean las pruebas de ejercicio para la valoración de una amplia gama de enfermedades cardiovasculares. Es así, que el método supone mucho más que la simple observación de los cambios del segmento ST. Debe ser desterrada la antigua costumbre de nombrar a la prueba como “electrocardiograma de esfuerzo”, ya que se trata de un estudio global que implica evaluaciones clínicas y electrocardiográficas surgidas como respuesta a una sobrecarga aplicada a todo el organismo.

El esfuerzo físico debe ser mensurable, reproducible, graduado y controlado7777. De esta manera es posible obtener la mayor información y aprovechar al máximo las posibilidades diagnósticas y evaluativas que brinda el método. Los ergómetros, protocolos, unidades de medida y equipos de registro utilizados tienen capital importancia en el desarrollo de las pruebas. La complejidad de los mecanismos fisiológicos involucrados con la diversidad de variable a evaluar, hacen imprescindible la presencia de un cardiólogo con la suficiente experiencia en fisiología del ejercicio durante la realización de los test. El conocimiento profundo de los citados mecanismos y variables puede evitar evaluaciones parciales del estudio que resten al método importantes valores potenciales. Por otra parte, es necesario el conocimiento adecuado de las indicaciones y contraindicaciones del test y de los eventuales signos patológicos cuya detección precoz puede llevar a evitar complicaciones graves. El médico es responsable del adecuado equipamiento del laboratorio, que incluye los elementos necesarios para reanimación cardiovascular. A su vez, debe conocer la historia clínica del paciente, realizar las evaluaciones pro test, dar la aprobación para su realización e interpretar sus resultados. Un técnico en cardiología con experiencia en ergometría y reanimación cardíaca puede realizar la preparación del paciente y efectuar la prueba bajo la supervisión del médico cardiólogo.

Indicaciones:

La prueba de esfuerzo tiene indicaciones diagnósticas y evaluativas. Las primeras se circunscriben a la cardiopatía isquémica aunque puede sospecharse otros diagnósticos sin haber sido esa la indicación (hipertensión arterial, arritmias, distonía neurovegetativa, trastornos de conducción, insuficiencia cardíaca8). Hay que tener en cuenta que la indicación “diagnóstica” se refiere a la detección de isquemia y no de enfermedad coronaria ya que esta última puede estar presente sin desarrollar isquemia. Las sensibilidades descriptas para las pruebas de esfuerzo surgieron de este concepto erróneo, al comparar una prueba de función como la ergometría con una anatómica como la coronariografía. Las indicaciones diagnósticas de isquemia miocárdica son las siguientes:
1) Enfermedad coronaria sospechada por:
A) Dolores de dudosa etiología.

B) Alteraciones de la repolarización ventricular.

C) Presencia de ondas Q sospechosas.

D) Arritmias ventriculares en sujetos con factores de riesgo.

E) Individuos aparentemente sanos con probabilidad al menos mediana de enfermedad coronaria dada por edad, sexo y factores de riesgo. 

2) Enfermedad coronaria confirmada en asintomáticos con antecedentes de:
A) Cirugía de Revascularización miocárdica

B) Angioplastía transluminal coronaria

C) Angina inestable

D) Angina crónica estable

E) Infarto de miocardio

F) Otras formas de la enfermedad como puentes musculares, vasoespasmo, anomalías coronarias.
Las indicaciones evaluativas en cardiopatía isquémica comprenden la valoración de la severidad de la isquemia diagnosticada, la estimación pronóstica y su eventual respuesta a los tratamientos indicados.
La ergometría se indica también en evaluación de otras patologías entre las que se destacan:1) Valvulopatías, 2) Miocardiopatías, 3) hipertensión arterial, 4) cardiopatías congénitas, 5) insuficiencia cardíaca, 6) arritmias, 7) trastornos de conducción, 8) claudicación intermitente de miembros inferiores, 9) síndrome de preexitación ventricular.

Por otra parte, es posible evaluar el nivel de entrenamiento en individuos sanos y deportistas y en aquellos pacientes en planes de ejercicios supervisados de rehabilitación cardiovascular.

Contraindicaciones:
1) Absolutas:



a) Cardíacas:

· Infarto agudo de miocardio

· Angina inestable

(a excepción de la prueba precoz pre alta)

· Angor prolongado reciente

· Pericarditis aguda

· Miocarditis aguda

· Insuficiencia cardíaca descompensada

· Taquicardia ventricular o supraventricular en el trazado de reposo

· Trastornos de conducción A-V sintomáticos

· Arritmias ventriculares complejas

(en casos especiales en que se investiga la respuesta de la arritmia al esfuerzo es posible efectuar el test con los recaudos necesarios)

· Estenosis aórtica sintomática

(si bien la estenosis aórtica severa descripta como una contraindicación absoluta en muchas publicaciones9, es posible efectuar el test con los recaudos apropiados en asintomáticos totales sin trastornos de la repolarización en reposo para valorar la capacidad funcional o confirmar la ausencia de síntomas ante el esfuerzo).


b) Extracardíacas:



1) Absolutas:

· Tromboembolismo pulmonar reciente

· Tromboflebitis reciente

· Aneurisma cerebral

· Enfermedades agudas de cualquier etiología

· Vasculopatía cerebral sintomática

· Aneurisma disecante

· Descompensaciones metabólicas

2) Relativas: (puede efectuarse el test bajo determinadas circunstancias individuales)


a) Cardíacas:

· Angor reciente comienzo con leve deterioro de la capacidad funcional

· Miocardiopatía hipertrófica severa

· Lesión del tronco de coronaria izquierda o sus equivalentes

· Cambios electrocardiográficos recientes

· Hipertensión arterial o pulmonar significativa

b) Extracardíacas:

· Insuficiencia respiratoria crónica

· Alteraciones electrolíticas

· Trastornos psiquiátricos

· Enfermedades músculo-esqueléticas o neurológicas

· Anemia

Motivos de detención del esfuerzo:

Los factores limitantes del ejercicio pueden ser clínicos o electrocardiográficos. Los test máximos son aquellos detenidos por agotamiento extremo del paciente y suponen la llegada al máximo de oxígeno. Los tests submáximos se detienen pre determinadas, ya sea una carga de trabajo o un nivel de frecuencia cardíaca. Si bien la frecuencia cardíaca tiene una relación lineal con el consumo de oxígeno y pueden calcularse los valores máximos mediante la fórmula 220 – edad, existe una dispersión importante en la regresión edad – frecuencia. Para algunos individuos el nivel de trabajo en que alcanzan una frecuencia máxima según esta fórmula puede implicar un ejercicio submáximo, ya que su verdadera frecuencia máxima es superior. Al revés, sujetos a quienes se atribuye un ejercicio submáximo por frecuencia cardíaca, tal vez hayan alcanzado su máximo nivel de esfuerzo. Es así, entonces, que debe dejar de utilizarse la tan frecuente nomenclatura “máxima o submáxima” en relación a la frecuencia cardíaca y relacionar estos términos con factores clínicos que indiquen el agotamiento del sujeto evaluado.

La detención del test debe producirse ante las siguientes circunstancias:


A) Causas clínicas:

1) Agotamiento extremo

2) Angor III/4

3) Signos y síntomas de bajo flujo sanguíneo, palidez, sudoración fría, mareos intensos.

4) Dolor isquémico intenso de miembros inferiores

5) Diseña desproporcionada al esfuerzo con sospecha de falla ventricular o broncoespasmo

6) Presión arterial sistólica intraesfuerzo atribuible a disfunción ventricular (en ocasiones puede ocurrir una falta de ascenso o caída en individuos jóvenes y sanos a altos niveles de esfuerzo, situación que no implica valor patológico)

B) Causas electrocardiográficas:

1) Infradesnivel del segmento ST mayor de 4mm

2) Supradesnivel del ST en derivaciones sin onda Q de secuela ni bloque de rama izquierda

3) Arritmias ventriculares complejas asociadas a signos y/o síntomas de isquemia miocárdica y/o disfunción ventricular

4) Taquiarritmias paroxísticas

5) Bradiarritmias desencadenadas por el ejercicio

6) Trastornos de conducción aurículo-ventriculares

7) Bloque de rama izquierda de probable etiología isquémica.

Ergómetros:

Varios tipos de ergómetros fueron utilizados desde la aparición del método. Los escalones de Master² se usaron durante más de 30 años, aunque en la actualidad tienen sólo valor histórico. La sensibilidad con este método es baja aunque su especificidad resulta elevada.

En la práctica clínica actual los equipos más usados son el cicloergómetro y la cinta deslizante. En medicina del deporte es frecuente el empleo de ergómetros que simulan el deporte del sujeto evaluado. En pacientes con patologías neurológicas u osteomusculares que impidan el desarrollo de esfuerzo con los miembros inferiores, es posible efectuar el test mediante el empleo de manivelas adaptadas para miembros superiores.

Cicloergómetro:

El pedaleo puede efectuarse sobre bicicletas con frenado mecánico o electromagnético. En el primer caso se incrementan las cargas mediante el agregado de pesos conocidos a los extremos de la cinta que rodea la rueda. Este aumento manual de la resistencia permite lograr sólo incrementos fijos de las cargas (equivalentes a un trabajo externo de 150 o 300 kgm minuto). Es importante que el sujeto evaluado mantenga una velocidad constante de pedaleo. Los valores más altos de consumo de O2 se obtienen con frecuencias entre 60 y 80 revoluciones por minuto. Es preciso, a su vez, regular la posición del asiento de tal forma que el ángulo formado por las piernas y el muslo cuando el pedal está más bajo sea de 160 grados.

Los modelos de cicloergómetro con frenado electromagnético son más costosos y ofrecen la ventaja de una regulación más amplia de las cargas. La velocidad de pedaleo puede compensarse por los cambios de la resistencia en forma automática, por lo que no es esencial mantenerla en los mismos valores.

El cicloergómetro tiene un componente de esfuerzo isométrico mayor que la cinta. En individuos poco entrenados es posible observar un agotamiento de miembros inferiores precoz que impide alcanzar valores de consumo de oxígeno y frecuencia cardíaca máximos. En determinados pacientes el motivo de detención de la prueba es el dolor en miembros inferiores, lo que impide el desarrollo de un ejercicio máximo restándole sensibilidad al método.

La respuesta al ejercicio de pedaleo es diferente entre el decúbito dorsal y la posición de pie. En pacientes con cardiopatías es más probable un incremento mayor de la presión de fin de diástole ventricular izquierda en posición supina que erecta. En coronarios los signos isquémicos suelen aparecer a un doble producto menor cuando el ejercicio se realiza acostado.
Cinta deslizante:

En este tipo de ergómetros es posible regular la velocidad y la pendiente. El sujeto moviliza su propio peso por lo que la medición exacta del trabajo externo es más difícil de efectuar.

Los pacientes no deben aferrarse a las barras de la cinta ya que de esta manera el esfuerzo puede ser más débil, el tiempo de ejercicio mayor y el consumo de O² máximo (VO² Máx.) obtenido menor. En la mayoría de los casos esto no es posible, sobre todo al usar pendientes mayores en sujetos de edad avanzada o con menor coordinación motora.

Se recomienda, que se tomen de las barras sólo para mantener el equilibrio evitando el esfuerzo estático de presión con los brazos. Por otra parte, ante actitudes diferentes en este sentido de los distintos pacientes, la comparación no es del todo válida pudiendo sobrevalorarse la capacidad funcional medida en Mets cuando existe la “ayuda” de los brazos.

La cinta tiene la ventaja de ofrecer un ejercicio más cercano a lo habitual y fisiológico de una persona común (caminar). Es posible alcanzar mayor frecuencia cardíaca y VO² y han sido descriptos incrementos de la sensibilidad para la detección de desnivel del segmento ST, aunque este último dato es controvertido  Tabla 1

Algunos modelos de cinta pueden ser afectadas por el peso del paciente y el trabajo efectuado no ser mensurable ante sujetos muy obesos.

Protocolos:

Ya sea en bicicleta o cinta el protocolo puede ser en rampa o escaleriforme.

En el primero el aumento del nivel de trabajo va produciéndose en forma constante por lo que se alcanza un estado estable.

Para la aplicación de este protocolo es necesario un equipo automático programado ya que el incremento manual es más difícil de controlar. En los protocolos escaliformes se incrementa el trabajo cada ² ó 3 minutos que es el tiempo necesario para la estabilización de los parámetros cardiovasculares modificados por una mayor demanda de O² de los musculos activos. Es decir, se alcanza el “estado estable” o equilibrio entre aporte y demanda de O².
Tabla 1 – DIFERENCIAS ENTRE CICLOERGÓMETRO Y BANDA DESLIZANTE
	
	Banda Deslizante
	Ciclo Ergómetro

	Costo
	Mayor 
	Menor

	Espacio
	Mayor 
	Menor

	Registro ECG
	Menos estable
	Más estable

	Frecuencia
	Mayor
	Menor

	cardíaca máxima
	
	

	Presión arterial
	Menor 
	Mayor

	Sistólica
	
	

	Consumo de O2
	Mayor 
	Menor

	Máximo
	
	

	Tipo de ejercicio
	Mayor 
	Proporción

	Componente
	importante de 
	

	Dinámico
	ejercicio estático
	

	Sensibilidad para
	
	

	la detección de 
	Mayor??
	Menor??

	ST
	
	


Existen diferentes protocolos que llevan el nombre de los autores que los desarrollaron. Los más frecuentemente utilizados son los de Naughton, Balke, Bruce y Ellestead (Tabla 2). En EEUU Stuart y Ellestead realizaron un relevamiento sobre 1375 laboratorios y concluyeron que el protocolo de Bruce era el más empleado (65.5 % de los casos).
La elección del protocolo debe adecuarse a las características del paciente y a su cuadro clínico.
Los protocolos que desarrollan incrementos más bruscos de las cargas de trabajo, como el de Bruce, suelen sobrevolar el consumo máximo de oxígeno. Por esta razón cuando se desea investigar con mayor precisión la capacidad funcional en un paciente con cardiopatía es preferible la utilización de protocolos más prolongados con incrementos de carga más lenta (Neughton o Balke).
Myers comparó en sujetos sanos y coronarios protocolos en cinta y bicicleta aplicando sistemas de rampa y escaleriformes. Observó que al utilizar cinta ergométrica el consumo de oxígeno máximo es 10 a 20% mayor en relación a la bicicleta. Por otra parte la correlación entre el VO2 medido en forma directa y el estimado en forma indirecta fue mayor con protocolos con menores incrementos entre cada estadío.
Tabla 2 - PROTOCOLOS EN BANDA DESLIZANTE
	Protocolo De Bruce
	Protocolo de Balke

	Velocidad (Millas/Hora)
	Pendiente (%)
	Mets
	Velocidad (Millas/Hora)
	Pendiente (%)
	Mets

	1.7
	10
	4.5
	2
	0
	2

	2.5
	12
	7
	3
	0
	3

	3.4
	14
	10
	3
	2.5
	4

	4.2
	16
	13
	3
	5
	5

	5
	18
	16
	3
	7.5
	6

	5.5
	20
	18
	3
	10
	7

	6
	22
	20
	3
	12.5
	8

	
	
	
	3
	14
	9

	Protocolo de Ellestead
	3
	18
	10

	Velocidad (Millas/Hora)
	Pendiente (%)
	Mets
	Protocolo de Naughton

	1.7
	10
	4.5
	Velocidad
	Pendiente (%)
	Mets

	3
	10
	7
	(Millas/Hora)
	
	

	4
	10
	9
	1
	0
	1.6

	5
	10
	11
	2
	0
	2

	5
	15
	14
	2
	3.5
	3

	6
	15
	16
	2
	7
	4

	
	
	
	2
	10.5
	5

	
	
	
	2
	14
	6

	
	
	
	3
	10
	7

	
	
	
	3
	12.5
	8

	
	
	
	3.5
	12
	9

	
	
	
	3.5
	14
	10

	
	
	
	3.5
	16
	11

	
	
	
	3.5
	18
	12

	
	
	
	3.5
	20
	13


Sugiere que con la utilización de protocolos en rampa con una duración aproximada a los 10 minutos se obtendrían las correlaciones más estrechas.
En nuestro laboratorio de Ergometría se reserva el protocolo de Bruce para los sujetos aparentemente sanos y aquellos coronarios asintomáticos con capacidad funcional elevada de acuerdo al interrogatorio previo. En pacientes coronarios o con insuficiencia cardíaca en que se desea investigar con mayor precisión la capacidad funcional se usa el protocolo de Naughton o Naughton modificado.
La valoración de pacientes con marcapasos así como la de aquellos en que se investiga la competencia cronotrópica (por ej. Enfermedad del nódulo sinusal) la realizamos con el protocolo CAEP (chronotropic assessment exercise protocol) (Tabla 3)

Tabla 3 – PROTOCOLO CAEP (chronotropic assessment exercise protocol)

	Velocidad (Millas/Hora)
	Pendiente (%)
	Mets

	1
	2
	2

	1.5
	3
	2.8

	2
	4
	3.6

	2.5
	5
	4.6

	3
	6
	5.8

	3.5
	8
	7.5

	4
	10
	9.6

	5
	10
	12.1

	6
	10
	14.3

	7
	10
	16.5

	7
	15
	19



En pacientes en que se sospecha la presencia de arritmias en le post-esfuerzo, así como en algunos que relatan síncope en esas circunstancias, hemos empleado protocolos de carga brusca tanto en la cinta como en bicicleta con suspensión brusca del ejercicio. Este tipo de protocolo fue desarrollado por el Dr. Turri y colaboradores en el Hospital Argelich.

Desde ya que la adaptación a los distintos ejercicios y protocolos debe tener en cuenta la posibilidad física del sujeto a evaluar.

Para los protocolos en cinta es preferible informar la capacidad en METS (unidades de consumo de O² múltiplos del metabolismo basal) y no en minutos de ejercicio. De esta manera es posible unificar las informaciones de diversos protocolos.

En cicloergómetro los incrementos de carga también pueden ser amplios (300 Kgm por etapa) o más progresivos (150 Kgm por etapa).

Sistemas de Derivaciones

Debido al constante movimiento del cuerpo durante el ejercicio es necesario implementar sistemas de derivaciones que permitan un registro electrocardiográfico no perturbado por artificios. Las modificaciones a las derivaciones electrocardiográficas deben ofrecer la posibilidad de obtener una información similar, con adecuada sensibilidad y especificidad.

Es posible implementar sistemas con derivaciones múltiples o bien emplear derivaciones bipolares en forma aislada o combinada.

La ventaja de la utilización de las primeras radica en una sensibilidad diagnóstica ya que la información proporcionada es mayor. Sin embargo, puede ofrecer datos redundantes que actúen en perjuicios de la especificidad.

Para el empleo de estos sistemas se utiliza la modificación de Mason-Likar que consiste en poner sobre el tórax los electrodos de los miembros y las precordiales en su ubicación habitual. Los que corresponden a los miembros inferiores se colocan en un punto equidistante entre la espina iliaca anterosuperior y el reborde costal del lado respectivo, mientras que los de dos miembros superiores en ambas zonas infraclaviculaares. Es posible también modificar estas posiciones y trasladarlas al dorso del tórax en zona supraescapular externa o interna los de los miembros superiores y en ambas zonas lumbares los de los miembros inferiores.

En relación al ECG standart pueden observarse ligeras derivaciones del eje con disminución de la onda Q en derivaciones inferiores y de la R en DI y AVL sobre todo cuando los electrodos están colocados cerca de la línea media.

La depresión del segmento ST aparece con mayor frecuencia en V5 y la aparición en forma aislada en otras derivaciones fue descripta hasta en un 18% de los casos. Chaitman observó un incremento de la sensibilidad de un 23% al utilizar múltiples derivaciones. Turri comprobó que el 89% de los casos de desnivel del ST ocurrían en V5. La aparición aislada de un desnivel del segmento ST en derivaciones inferiores tiene escasa especificidad y pobre valor predictivo positivo. La posibilidad de un resultado “falso positivo” debe tenerse en cuenta cuando están presentes las siguientes características: A) segmento PR marcadamente descendente en máximo esfuerzo; B) aumento importante de la amplitud de la onda P con el esfuerzo; C) alta capacidad funcional y elevada frecuencia cardíaca en el test ergométrico y D) ausencia de angor.

Si bien las lesiones coronarias derechas suelen manifestarse en las derivaciones que investigan esa zona así como las izquierdas tiene una prevalencia mayor en DI, AVL y precordiales, no es posible predecir la localización de la lesión por la derivación en que aparecen los cambios del ST. El fenómeno de  “robo” coronario durante el ejercicio, en que las áreas isquémicas obtienen flujo de otras arterias, puede explicar esta observación.

Las derivaciones precordiales V1 y V² son una excepción ya que la aparición de los cambios del ST en ellas por lo general implica un área isquémica en el territorio de la arteria descendente anterior.

La utilización del sistema de 12 derivaciones está cada vez más extendido y se recomienda especialmente en la valoración de pacientes con antecedentes de infarto de miocardio o procedimientos de Revascularización, en la evaluación de arritmias y síndromes de preexitación ventricular, y en aquellos sujetos en que se hubiera demostrado previamente la aparición de alteraciones en varias derivaciones. La presencia de morfologías patológicas del ST en múltiples derivaciones sugiere una mayor severidad de la isquemia y un peor pronóstico.

Sistema de Derivaciones Bipolares:

Tiene la ventaja de ofrecer un menor tiempo de preparación y una disminución de los artificios técnicos. El polo positivo se coloca en la posición V5 y el electrodo negativo puede ubicarse en algunos de las siguientes localizaciones: manubrio esternal (MV5), subclavicular derecha (CV5), escapular derecha (EV5), frente (HV5): La llave del electrocardiógrafo debe permanecer en DI y de esta manera es posible obtener morfologías similares a V5.

Se ha observado que la derivación MV5 tiene un punto J más negativo y un ST más positivo que la derivación V5 y CV5, siendo éstas dos últimas similares al efectuar un examen standart aunque algo diferentes al emplear sistemas computarizados. La utilización de una unipolar única resta sensibilidad al médico. Sin embargo, su empleo ha sido propuesto para los estudios de grandes grupos poblacionales con baja probabilidad pre-test de enfermedad coronaria y en la evaluación de la capacidad funcional de deportistas sanos.

En nuestro medio es habitual el empleo de derivaciones ortogonales del cubo agregadas a la derivación bipolar EV5. Esta sistema fue desarrollado en el Hospital de Clínicas de Buenos Aires y empleado durante muchos años. El  electrodo del brazo derecho se coloca en el ángulo superior interno de la escápula derecha, el del brazo izquierdo en V5, el de la pierna derecha, neutro, sobre escápula izquierda, el precordial en V2 y el de pierna izquierda en la intersección de la vertical que pasa por el electrodo de pierna derecha y la horizontal anteroposterior que pasa por el precordial. Se obtienen así las siguientes derivaciones: A) Bipolar transtorácica (EV5): polo negativo en brazo derecho y positivo en brazo izquierdo con llave selectora del electrocardiógrafo en D1; B) Ortogonal Y (sistema del cubo):polo negativo en electrodo de brazo derecho y el positivo en el brazo izquierdo con la llave selectora en D2; C) Ortogonal Z: polo negativo en pierna izquierda y positivo en precordial con llave en CF.

En EV5 es posible obtener el 95% de los casos de desnivel del segmento ST.

Sistema de derivaciones vectocardiográficas:

Se lleva a cabo con el sistema de Frank con las derivaciones X, Y y Z. X brinda información del plano horizontal, Y del plano vertical y Z del anteposterior. La mayor prevalencia de resultados positivo está en la derivación X, con una sensibilidad similar a las derivaciones bipolares.

Unidades de medida:

La bicicleta ergométrica mide la carga externa desarrollada en unidades de potencia: kilográmetro / minuto (kgm/m) y Watt. Potencia es el trabajo por unidad de tiempo por lo que 1 kgm/m es la potencia necesaria para elevar 1 kg de peso a 1 metro de altura en 1 minuto. La potencia desarrollada surge de la fórmula: P = F (Kg x ² pi x radio x RPM), donde F es la fuerza, R el radio del pedal y RPM las revoluciones por minuto. El R es constante y las RPM se mantiene entre 50 y 60 por lo que la F es el parámetro que se modifica al cambiar la carga. La equivalencia entre Watts y Kgm/m es: 1 W = 6 Kgm/m.

El consumo de oxígeno representa la energía utilizada para efectuar un trabajo, mientras que la caloría es la unidad de producción de calor.

Equivalencias: 200 ml O2/min = 1 cal = 427 kgm (o sea 1 kgm/min = 2.6 ml O2/min)


El MET es la unidad de consumo de O² basal por peso corporal. El valor considerado para las pruebas ergométricas es 1 MET = 3.5 ml/kg/min. Para la  conversión de kgm/min en METS, se emplean tablas que relacionan el peso corporal con kgm/min. 

Para la conversión de Kgm/min en calorías se multiplican por ²,6 y luego se divide por 200. Por ejemplo: 150 Kgm x 25 = 390(ml O2/ min) / 200 = 1,1 cal.

INTERPRETACIÓN DEL TEST

Modificaciones clínicas y electrocardiográficas:

SÍNTOMAS: al utilizar test máximos el agotamiento es el motivo de detención. Constituye el síntoma más común y su nivel de aparición esta íntimamente relacionado con el nivel de entrenamiento.

La taquipnea es frecuente y proporcional al esfuerzo realizado.

La experiencia por el observador permite sospechar el origen patológico de una disnea proporcionada por el ejercicio. El origen de la misma puede ser aclarado en los test cardiopulmonares con evaluación directa de los parámetros ventilatorios. En una prueba ergométrica convencional la presencia de signos adicionales de insuficiencia cardíaca (tercer ruido, rales) así como la aparición de ruidos respiratorios (roncus, silibancias) durante el esfuerzo puede diferenciar una taquipnea de la diseña patológica y sugerir su etiología. En ciertas circunstancias la diseña puede interpretarse como equivalente anginoso, más aún si va acompañada de cambios patológicos del segmento ST.

La aparición de dolor precordial durante el desarrollo de una prueba ergométrica hace necesario un interrogatorio profundo sobre sus características y la utilización de maniobras que permitan reconocer su etiología (comprensión digital, movimientos respiratorios). Esto último es más importante en ausencia de cambios en el segmento ST. La prueba debe considerarse anormal en tales circunstancias y sospecharse la presencia de isquemia. Este fenómeno puede explicarse por un efecto de cancelación de vectores de isquemia. Sin embargo, el resultado del test tiene menos especificidad para el diagnóstico ya que existen otras causas de dolor que pueden generar confusión. Por esta razón es preciso continuar el ejercicio en presencia de dolor sin ST para lograr caracterizarlo en forma más precisa y aumentar la posibilidad de aparición de cambios electrocardiográficos. Debido a esa menor especificidad es necesario el empleo de métodos que la aumenten, como los estudios de medicina nuclear o el ecocardiograma de ejercicio. El valor predictivo para el desarrollo de eventos también es menor cuando se valora el síntoma como único dato positivo.

La palidez extrema, visión borrosa, sudoración fría son síntomas de baja prevalencia, pero que pueden indicar una disminución del volumen minuto. Su presencia obliga a detener el esfuerzo y a valorar otros signos que ayuden a identificar su etiología (caída de la presión sistólica y/o de la frecuencia cardíaca, tercer ruido u otras evidencias de falla ventricular).


Los mareos pueden atribuirse a diversas causas. La suspensión del ejercicio ante su aparición impide, en muchas ocasiones, investigar su etiología. Si no están acompañados de otros signos de valor patológico y su intensidad no es tan importante como para detener el ejercicio se sugiere continuar con la prueba. Hemos observado su desaparición con la progresión del esfuerzo principalmente en mujeres poco habituadas a la actividad física y con ansiedad ante el desarrollo del test. 

Frecuencia cardíaca: su incremento es lineal con el consumo de oxígeno y con la carga de trabajo. Como se vio en otros capítulos de este libro, la frecuencia máxima alcanzada está relacionada con la edad y el sexo, aunque con variaciones individuales. La fórmula 220 – edad, si bien utilizada en forma habitual, no es exacta en la predicción de la frecuencia máxima. Es difícil encontrar parámetros normales para el incremento de la frecuencia durante una prueba de esfuerzo. Por lo general se observa un aumento mayor en la primera etapa del ejercicio con una curva de incremento progresivo posterior. De manera estimativa puede describirse como normal un incremento entre 8 y 15 latidos por Met. En sujetos entrenados el ascenso es más lento ante un mismo protocolo de trabajo. En mujeres la frecuencia máxima suele ser entre 5 y 10 latidos menos que en los hombres. En nuestro laboratorio hemos evaluado 100 pacientes normales comparando en una regresión lineal la reserva metabólica (Mets de cada etapa – 1) con la reserva cronotrópica (Frecuencia cardíaca de cada etapa –frecuencia cardíaca basal). Se observó que en la primera etapa del esfuerzo había una separación de las curvas a expensas de un incremento brusco de la frecuencia, mientras que la curva fue lineal en las etapas sucesivas.

La falta de un incremento adecuado de la frecuencia ante el ejercicio a pesar de un decondicionamiento físico, ha sido relacionada con una pobre función miocárdica y mayor severidad de enfermedad coronaria. Existen evidencias de peor pronóstico en pacientes coronarios con incompetencia cronotrópica. También se ha observado esta variable en sujetos con insuficiencia cardíaca, sugiriendo alteraciones en el sistema nervioso autónomo. La isquemia del nódulo sinusal es otra posibilidad a tener en cuenta en este tipo de respuesta, que debe ser interpretada en el contexto del sujeto evaluado. Es necesario tener en cuenta la patología de base, el tipo de ejercicio, el nivel de entrenamiento y los valores máximos de frecuencia alcanzados. La falta de incremento por encima de los 100 latidos por minuto (en ausencia de medicación cronotrópica negativa) es el signo más importante.

Los incrementos exagerados de la frecuencia ante ejercicios submáximos, si bien pueden estar relacionados con falta de entrenamiento, es posible que en ciertas circunstancias reflejen la falta de incremento del volumen sistólico. En ocasiones la prueba ergométrica puede poner de manifiesto esta circunstancia y facilitar el manejo terapéutico. Tal el caso, por ejemplo, de pacientes con estenosis mitral moderadas con síntomas a baja capacidad funcional atribuibles a incrementos bruscos de la frecuencia cardíaca al iniciar un ejercicio.

Presión arterial: La presión arterial sistólica se incrementa durante el ejercicio mientras la diastólica puede permanecer constante, descender o elevarse ligeramente (en el capítulo 23 se desarrollará en forma amplia la relación presión arterial – ejercicio). Si bien hay controversias respecto a los valores máximos normales, por lo general se consideran como tales las cifras sistólicas de 210 ó 220 y diastólicas de 100 a 110 mm Hg.

La presión arterial desciende desde el momento en que se interrumpe el ejercicio. El 10% de las personas normales sufre una caída brusca de la presión sistólica al suspender el esfuerzo con aparición de mareos, palidez, sudoración fría y hasta pérdida de conocimiento. La adopción del decúbito dorsal es suficiente, por lo general, para revertir los síntomas. Las cifras de presión sistólica pueden permanecer durante varias horas por debajo de los valores basales. La presión diastólica desciende en forma variable. En muchos jóvenes sanos y bien entrenados es posible seguir escuchando los ruidos de Korotkoff en cifras cercanas al cero.

La caída de la presión arterial sistólica durante el desarrollo de una prueba es un signo de alto valor en pacientes coronarios ya que puede significar una disfunción ventricular izquierda generada por isquemia. Su presencia tiene más importancia si está acompañada de otras variables isquémicas. Su valor predictivo para el desarrollo de eventos ha sido demostrado y constituye una  de las variables de alto riesgo al asociarse a desnivel del ST y/o angor. Constituye una de las causas de detención del ejercicio. Es necesario considerar si el paciente evaluado recibe medicación, ya que el tratamiento con beta bloqueantes (habitual en sujetos con coronariopatía) puede impedir un ascenso normal de la presión sistólica sin expresar falla de bomba.

“Doble producto”.

Surge de la multiplicación de la frecuencia cardíaca máxima por la presión arterial sistólica máxima. Se relaciona en forma aproximada en el consumo de O² miocárdico ya que tiene en cuenta los determinantes principales de tal consumo.  

El doble producto o índice tensión – tiempo modificado asume a la presión sistólica tomada con el esfingomanómetro como igual a la presión intraventricular, de tal manera que no tiene valor en los casos en que existe obstrucción al tracto de salida del ventrículo izquierdo (por ejemplo en la estenosis aórtica). Su mayor utilidad radica en la evaluación seriada de un mismo paciente ya que la aparición de signos de isquemia a un doble producto inferior sugiere un “empeoramiento” de la enfermedad.

Signos clínicos:

Soplos: la aparición de soplos sistólicos durante la prueba de un hecho frecuente atribuible al hiperflujo y al aumento de la contractilidad miocárdica. El diagnóstico diferencial con los soplos patológicos es a menudo difícil y está en proporción directa con la experiencia del médico que realiza la prueba. En líneas generales puede atribuirse a un mecanismo fisiológico la presencia de un soplo sistólico eyectivo de una intensidad no mayor a 2-3/6, con una duración menor a 3 minutos en el posesfuerzo. Los soplos sistólicos de regurgitación intensos, irradiados a axila y dorso deben hacer sospechar su origen patológico (insuficiencia mitral) y obligan a descartar alteraciones en el aparato  valvular generadas o incrementadas por el ejercicio (isquemia músculos papilares o cuerdas tendinosas, prolapso valvular mitral).

Por otra parte, la aparición o intensificación de soplos sistólicos eyectivos en la Miocardiopatía hipertrófica puede sugerir la presencia de obstrucción al tracto de salida ventricular izquierdo. En la estenosis aórtica la intensificación del soplo es un hecho habitual. 

El soplo diástolico de la estenosis mitral puede incrementarse durante el ejercicio debido al mayor retorno venoso y a la disminución del tiempo diástolico. En el caso de la insuficiencia aórtica la respuesta del soplo es variable pudiendo disminuir la intensidad en etapas intermedias del ejercicio dinámico ya que puede haber una reducción del volumen sistólico total que regurgita.

Tercer ruido: si bien puede auscultarse en individuos jóvenes y sanos, su aparición con el esfuerzo con cadencia de galope es atribuible a insuficiencia cardíaca desencadenada por el ejercicio. Es un signo de importante valor cuando se asocia a variables isquémicas ya que puede implicar falla ventricular generada por tal isquemia. También adquiere importancia al evaluar cardiopatías no coronarias y sugiere la etiología cardíaca de una disnea en estudio.

Cuarto ruido: suele auscultarse en pacientes hipertensos evaluados con prueba ergométrica. La importancia de su aparición está relacionada con la cardiopatía de base y puede sugerir la disminución de la distensibilidad ventricular en coronarios con isquemia desencadenada por el ejercicio.

De estas descripciones anteriores surge la importancia de una auscultación cuidadosa antes del desarrollo de la prueba y en el posesfuerzo inmediato, ya  que los datos obtenidos aumentan el aporte del test a la valoración diagnóstica y pronóstica del paciente.

Modificaciones electrocardiográficas:

Los cambios fisiológicos en el electrocardiograma de ejercicio se producen por varios factores entre los cuales es posible mencionar el aumento de la frecuencia cardíaca, la modificación de los volúmenes ventriculares, los movimientos respiratorios, la mayor estimulación simpática, la disminución del tono vagal, la rotación del corazón y los cambios metabólicos generados por el esfuerzo (pH, iones). La evaluación de los cambios del segmento ST constituye el dato de mayor valor en el estudio de la cardiopatía isquémica. Sin embargo, como se vio, la observación del resto del electrocardiograma puede aumentar la sensibilidad y especificidad diagnóstica y facilitar la predicción pronóstica del método. 

Onda P:

Su amplitud se incrementa durante el ejercicio debido a la sobrecarga auricular que se produce. Ha sido demostrada una prolongación de su duración con el desarrollo de isquemia, aunque la medición es dificultosa en el transcurso de la prueba. El electrocardiograma de señal promediada ha sido utilizado con esta finalidad.

Segmento PR:

La respuesta normal consiste en un acortamiento durante el ejercicio para permitir una contradicción aurículo-ventricular sincronizada. Adopta una morfología por el aumento de amplitud de la repolarización auricular (negativa). La prolongación del PR con el esfuerzo sugiere trastornos de conducción A-V que pueden o no estar relacionados con isquemia miocárdica. Hemos evaluado a un niño de 10 años a quien se le había practicado una ablación de una doble vía nodal por taquicardias supraventriculares incesantes. Se observó la prolongación del PR (normal en reposo) durante la prueba de esfuerzo interpretándose este hecho como la expresión de una alteración de la conducción A-V  producida por el procedimiento terapéutico.

Onda Q:

Normalmente no cambia o sufre un incremento en su amplitud. La disminución de su voltaje o su desaparición sumada a cambios patológicos del segmento ST fue descripta con una especificidad del 100% para el diagnóstico de enfermedad coronaria.

Onda R:

En la mayoría de los individuos sanos es posible observar una disminución de su voltaje en el ejercicio máximo después de haber ocurrido un incremento en el submáximo. Múltiples estudios evaluaron la respuesta de la R al  esfuerzo y relacionaron su incremento con una mayor sensibilidad diagnóstica de la prueba al asociarse a cambios del segmento ST. En otros estudios se observó que los pacientes con mayor severidad de enfermedad coronaria tenían aumento de voltaje de R. En el Hospital de Clínicas de Buenos Aires, Lerman observó que con la utilización de dinitrato de isosorbide sublingual se revertía el incremento de voltaje de R.

A pesar de la descripción de Brody de una correlación positiva entre amplitud de R y volúmenes ventriculares (”efecto Brody”), numerosos autores no han logrado confirmar esos hallazgos. L incremento de R parecería atribuirse a cambios de la las propiedades eléctricas producidas por la isquemia más que a alteraciones de la función ventricular.

Ante estos datos contradictorios, surge la necesidad de valorar a la onda R en el contexto global de la prueba utilizando el criterio de su aumento de voltaje como método adicional. Así por ejemplo, ante la presencia de dolor precordial sin desnivel del ST una caída de voltaje de R disminuye la probabilidad de que su etiología sea isquémica. Por otra parte, ante un desnivel dudoso del ST el incremento de R aporta un dato de valor para sospechar isquemia. Es útil la aplicación de este criterio en mujeres con desnivel del ST en que se sospecha una “falsa positividad” del método.

Como se vio, en el ejercicio submáximo es posible encontrar un incremento del voltaje de la onda R aún en normales. Es así, entonces, que la suspensión del esfuerzo a esos niveles puede confundir en la valoración de esta variable.

Para realizar la medición de la R es necesario promediar al menos 10 latidos en el trazado basal como en el posesfuerzo inmediato. De esta manera se reduce la probabilidad de cambios de amplitud generados por los movimientos respiratorios.

Onda S:

Durante el ejercicio se incrementa su voltaje sobre todo en derivaciones laterales izquierdas. Este cambio es atribuible a incrementos de la contractilidad y desviaciones del eje eléctrico. Algunos autores reportaron un aumento de amplitud de S en pacientes coronarios con desnivel del segmento ST, aunque es un signo de muy baja especificidad.

Onda T:

La respuesta normal es la verticalización de su rama ascendente con incremento de voltaje en ejercicio máximo. En individuos jóvenes y entrenados este comportamiento es más evidente. Se ha descripto al incremento del volumen sistólico como causa de estos cambios. Al comienzo es posible observar una disminución de su amplitud en todas las derivaciones. Las modificaciones de T durante y después del ejercicio pueden ocurrir en sujetos normales por lo que no tienen valor para la detección de isquemia. Se ha sugerido que el aumento de voltaje de T en derivaciones V1 a V4 puede corresponder a isquemia y traducir una lesión de la descendente anterior, mientras que no tiene valor patológico específico cuando este signo aparece en V5 y V6.

También se postuló que el incremento de T en jóvenes en el posesfuerzo podría atribuirse a un aumento en los niveles de potasio sérico. En pacientes coronarios con onda T negativa basal la positivización durante la prueba (pseudonormalización) es un hecho habitual e inespecífico. La negativización de T con el esfuerzo es un hecho raro ya sea en pacientes coronarios como en normales y se lo observa en forma algo más frecuente en hipertensos y en individuos con miocardiopatías.

La verticalización acentuada de su rama ascendente puede “tironear” el segmento ST y disimular un Infradesnivel en el esfuerzo máximo. Es así que tal desnivel puede hacerse evidente sólo en el posesfuerzo.

Onda U:

De difícil observación, la negativización de la onda U durante el esfuerzo fue observada en pacientes con enfermedad coronaria severa y sugiere lesión de la arteria descendente anterior.

Intervalo QT:

El ejercicio produce el acortamiento del QT corregido. En pacientes coronarios fueron descriptas prolongaciones del QT corregido con el esfuerzo, aunque es un signo de bajo valor predictivo cuando se usa como única variable. Una de las causas de los resultados contradictorios que se obtuvieron en diferentes estudios es la dificultad que existe en la medición del intervalo durante el esfuerzo. En nuestro Laboratorio evaluamos 50 pacientes coronarios con desnivel isquémico del ST y los comparamos con un número similar de individuos normales. Observamos la prolongación del OT corregido en los isquémicos y el acortamiento en los sanos, con una diferencia estadísticamente significativa.

Segmento ST:
 
Se considera normal el Infradesnivel de morfología rápidamente ascendente con una magnitud inferior a 1 mm medido a 80 milisegundos del punto J. En individuos con elevación del ST en reposo es habitual la nivelación con el ejercicio. La línea de base debe medirse en relación al segmento PR. Si existe un descenso del ST en reposo debe considerarse la magnitud de la desviación desde ese punto. En el caso de Infradesnivel horizontales o descendentes es preciso evaluar la posibilidad de anormalidad aún con magnitudes inferiores a 1 mm, teniendo en cuenta la probabilidad pre-test de enfermedad coronaria y la aparición de otras variables (angor).

La valoración del ST durante el ejercicio implica el estudio de las siguientes variables: 1) Morfología; ²) Magnitud; 3) Momento de aparición y 4) momento de normalización.

Morfología: (Fig. 1)
A) Rápidamente ascendente: como se vio, es la imagen normal habitual del ejercicio. Tiene una pendiente empinada y alcanza la línea isoeléctrica antes de los 80 mseg. Del punto J.
B) Lentamente ascendente: tiene una pendiente con menor inclinación y, en ocasiones, una convexidad hacia arriba. Esta morfología ocasiona  frecuentes  dudas diagnósticas y debe valorarse la probabilidad pre-test así como otros datos de la prueba para confirmar su etiología isquémica. El cálculo de la pendiente puede ofrecer ayuda en ese sentido. SE efectúa la prolongación de la  tangente del segmento ST hasta el cruce con una línea vertical trazada a una  distancia de 1 segundo a partir  del punto J. El segmento de la vertical entre la línea J-J y la tangente debe medir más de 1 mV (10 mm) para ser considerado normal.
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Fig. 1

A: Respuesta normal al ejercicio

B: Lentamente ascendente

C: Horizontal - D: Descendente - E: Supra desnivel en derivación con secuela - F: Supra desnivel en derivación sin secuela


D) Descendente: ofrece la mayor especificidad diagnóstica y el mayor valor predictivo. Puede extenderse hasta el comienzo de la onda T, la que adquiere una morfología negativa y un ascenso rápido posterior. La morfología descendente es de frecuente observación en el período posesfuerzo después de haber desarrollado un infradesnivel horizontal de características isquémicas durante el esfuerzo. Este fenómeno ofrece un dato importante en la valoración diagnóstica de aquellos pacientes con desnivel del ST dudoso o limítrofe durante el ejercicio.

E) Supreadesnivel: la elevación del segmento ST es un signo de escasa prevalencia en pacientes sin antecedentes de infarto de miocardio. Su aparición está relacionada con isquemia transmural y aumenta la probabilidad de una lesión severa proximal en el territorio que refleja la derivación en que aparece. Cuando se observa en derivaciones con onda Q de secuela de infarto puede atribuirse a disquinesia de la pared ventricular.

Magnitud:
Se evalúa a partir de la línea isoeléctrica. La medición habitual se realiza a los 80 milisegundos del punto J ya que a ese nivel no es frecuente un descendente en sujetos normales. Si existe una depresión en el trazado basal debe restarse de la observada durante el esfuerzo. En muchas ocasiones resulta dificultosa su medición por alteraciones de la línea de base; por esta razón es necesario promediar al menos diez latidos. Como se vio, el valor considerado anormal es de 0.10 mV (1 mm), aunque es necesario considerar que se trata de una cifra empírica por lo que pueden aparecer superposiciones entre sanos y enfermos en ese nivel.

La magnitud del segmento ST se relaciona con la severidad de la coronariopatía. Diversos estudios han demostrado esta correlación, observándose incidencias de hasta 85% de enfermedad de 2 y 3 vasos en pacientes con depresiones de más de 2mm. La valoración de la magnitud, entonces, tiene importancia en el estudio diagnóstico así como en la investigación de severidad de la coronariopatía. En efecto, sujetos con depresiones superiores a 3 mm tuvieron probabilidades de más del 90% de tener lesiones significativas de la arteria descendente anterior.

Momento de aparición:

La capacidad funcional límite es un dato de gran importancia en la estimación de severidad y pronóstico del paciente evaluado. La aparición de evidencias isquémicas a menos de 4 mets constituye uno de los signos del alto riesgo ergométrico. Ellestad estableció un incremento de riesgo de 4 veces para aquellos pacientes con desnivel del ST de 2 mm en la primer etapa de un protocolo de Bruce (1.7 millas - 10% de pendiente). Weiner, con datos del estudio CASS (Coronary Artery Surgery Study), identificó como variable de riesgo independiente a la aparición de depresión del ST o insuficiencia cardíaca en la primera etapa del protocolo de Bruce. La probabilidad de sobrevida a los 4 años para pacientes con buena función ventricular y lesiones de 3 vasos fue del 53% para aquellos que no sobrepasaron la primer etapa y del 100% para los que llegaron a la etapa 5 del protocolo de Bruce. Mark identificó a la mayor magnitud de la desviación del ST, la aparición de angina con el esfuerzo y el tiempo de ejercicio como las variables de riesgo más importantes en un estudio de 2842 pacientes con doronariografía y seguimiento a 5 años.

Tiempo de normalización de los cambios del ST:

Otra de las variables de relevancia en la valoración diagnóstica y pronóstica es la respuesta del ST durante la recuperación. El tiempo que demora la normalización de los cambios del ejercicio está en relación de los cambios del ejercicio está en relación directa con la severidad de la coronariopatía. En el clásico estudio de Goldschlanger sobre variables ergométricas en la valoración de severidad de lesiones coronarias se detectó que en los pacientes con depresión precoz del segmento ST y recuperación tardía (mayor de 8 minutos) la probabilidad de lesiones de 3 vasos o tronco fue del 90%. En la recuperación es posible observar modificaciones del ST con respecto al esfuerzo. La morfología descendente con normalización del punto J después de un ST horizontal en el ejercicio, si bien puede corresponder a una mayor severidad de la isquemia, es posible que sea sólo una demora en la normalización ya que el área del ST es en realidad menor. Asimismo, la profundización de la negatividad de la onda T en el posesfuerzo que "arrastra" al ST con normalización del punto J es posible que no implique un agravamiento de la isquemia pues podría también atribuirse a un retorno a la normalidad más lento en pacientes con isquemia severa en el esfuerzo.

Por último, la presencia de un desnivel del ST superior en magnitud con respecto al esfuerzo, con morfología descendente, puede significar un agravamiento real de la isquemia, signo de baja prevalencia aunque un alto valor predictivo sobre todo cuando se agrega a la respuesta hipertensiva del posesfuerzo y el aumento de intensidad o aparición de angor.

La presencia de un ST descendente en la recuperación, por otra parte, mejora la sensibilidad diagnóstica del test, ya sea cuando exista un ST "dudoso" en el esfuerzo o bien cuando se observen cambios basales del ST no atribuibles a hipertrofia izquierda o efecto de drogas".

La ergometría en el diagnóstico de enfermedad coronaria:

Al aplicar el test ergométrico con fines diagnósticos es necesario no sólo evaluar los resultados sino también las características sino también las características de la población en estudio. Teniendo en cuenta como punto de corte para la normalidad del test el desnivel del ST de 1 mm, es posible detectar la sensibilidad, especificidad y valores predictivo positivo y negativo (Tabla 4). La sensibilidad es el porcentaje de pacientes con prueba anormal entre aquellos con enfermedad coronaria demostrada. La especificidad es el porcentaje de pacientes con prueba normal entre aquellos sin enfermedad coronaria. Como ha sido comentado más arriba, el patrón "oro" para la evaluación de estos parámetros es la coronariografía, con lo que está comparando una prueba de función (ergometría) con una anatómica.   
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Tabla 4

 
Por otra parte, al aplicar el test con una finalidad diagnóstica no se conoce previamente si existe o no enfermedad coronaria en el paciente estudiado. La sensibilidad será menor si dicho paciente tiene patologías que impidan evaluar la respuesta del segmento ST (por ejemplo, bloqueo de rama izquierda). A su vez, será mayor si pertenece a una población con enfermedad coronaria severa. Con la especificidad ocurre algo similar: si se evalúa una población de sujetos sin enfermedad coronaria la especificidad será menor si tienen patologías que provoquen cambios no isquémicos del segmento ST (prolapso de válvula mitral, síndrome de Wolff-Parkinson- White). Los diferentes estudios que evaluaron la respuesta del ST y la coronariografía demostraron una especificidad promedio del 84% y una sensibilidad promedio del 64% con un rango entre el 40% para enfermedades de un vaso no proximales y de un 90% para 3 vasos proximales.

Al utilizar elementos que aumenten la probabilidad de enfermedad en un  test, la especificidad se incrementa, pero hay una menor sensibilidad. Por ejemplo, si se utiliza el desnivel del ST de 2 mm como punto de corte, se detectan menos enfermos, pero los test anormales identifican con mayor probabilidad a los coronarios. A su vez, si sólo se consideran normales aquellos que desarrollan angor más ST en la prueba, la especificidad puede ser muy alta, pero la sensibilidad disminuye ya que no se detectan los pacientes con isquemia silente.

Para definir el valor diagnóstico de una prueba hay que tener en cuenta el riesgo relativo y los valores predictivos positivo y negativo. El riesgo relativo es la probabilidad de enfermedad ante una prueba anormal en relación a la chance de tenerla ante un test normal. El valor predictivo positivo es la probabilidad de tener enfermedad en un paciente con ergometría anormal, mientras el valor predictivo negativo es la probabilidad que tiene un sujeto de ser normal ante un test normal. Estos valores predictivos no pueden desprenderse sólo de la sensibilidad y especificidad de la prueba, sino que dependen de la probabilidad de enfermedad en la población estudiada.

A los fines prácticos, entonces, ante un paciente en que se efectúa un test de ejercicio con finalidad diagnóstica es necesario conocer la probabilidad pre-test de tener una enfermedad coronaria. Con una sensibilidad asumida de un 70% y una especificidad del 85%, el valor predictivo positivo es mayor si la prevalencia de enfermedad es superior y viceversa.

Este esquema lo tiene en mente en forma habitual el médico tratante. Un desnivel del ST en una mujer de 25 años sin factores de riesgo probablemente indique un "falso positivo" del método, mientras que el mismo resultado en un hombre de 60 años con angor típico lleva a pensar en una enfermedad coronaria confirmada.

De acuerdo a los conceptos anteriores, al utilizar una ergometría con finalidad diagnóstica se deben expresar los resultados en términos de probabilidad de enfermedad, y más aún, de probabilidad de isquemia.

Para llevar a cabo esta estrategia es posible remitirse a las probabilidades descriptas por Diamond y Forrester en su clásico estudio con necropsias, donde se tuvo en cuenta la edad, el sexo y los síntomas previos. A estos datos pueden sumarse los factores de riesgo de enfermedad coronaria empleando un score propuesto por el Consejo de Ergometría de la Sociedad Argentina de Cardiología. Empleando la fórmula del teorema de Bayes es posible calcular la probabilidad de enfermedad postest de una prueba positiva:
Probabilidad postest =                   prevalencia   x    sensibilidad

                                          Prevalencia x sensibilidad + (1 – prevalencia) x 

                                                                (1 – especificidad)

Con los datos de prevalencia, sensibilidad y especificidad es factible construir la tabla de probabilidades postest (Tabla 5).
Riesgo pretest o prevalencia separados en baja, mediana y alta probabilidad. Cálculo de la probabilidad postest para una prueba normal, y para anormales por ST 1 mm y 2 mm y ST más angor (70)

	
	Riesgo pretest
	Prueba normal ST O
	Prueba anormal ST 1 mm +
	Prueba normal ST ² mm +
	Prueba anormal Angor y ST +

	Baja
	Prevalencia 2
	S: 0.60; E: 0.80 
	S: 0.70; E: 0.80
	S: 0.55; E: 0.95
	S: 0.17; E: 0.99

	
	
	1.01
	6.7
	18.30
	33.30

	
	4
	2.04
	12.7
	31.00
	49.20

	
	6
	3.09
	18.3
	41.00
	58.60

	
	8
	4.16
	23.0
	48.00
	64.10

	
	10
	5.26
	28.0
	55.00
	68.50

	
	12
	6.38
	32.0
	60.00
	71.80

	
	14
	7.2
	36.3
	64.00
	47.3

	
	16
	8.69
	40.0
	67.00
	76.40

	
	18
	9.89
	43.4
	70.00
	78.80

	
	20
	10.10
	46.7
	73.00
	81.09

	Mediana
	
	S: 0.68; E: 0.80
	S: 0.75; E: 0.80
	S: 0.60; E: 0.95
	S:0.18; E: 0.99

	
	22
	10.40
	41.0
	77.00
	83.09

	
	24
	11.20
	54.2
	79.00
	85.00

	
	26
	12.30
	56.8
	80.00
	86.30

	
	28
	13.46
	59.3
	82.00
	87.50

	
	30
	14.60
	61.6
	83.00
	88.50

	
	32
	15.40
	63.8
	84.00
	89.40

	
	34
	17.90
	65.8
	86.00
	90.20

	
	36
	18.30
	67.7
	87.00
	91.10

	
	38
	19.70
	69.7
	88.00
	91.60

	
	40
	21.00
	71.4
	88.80
	92.30

	
	42
	22.40
	73.0
	89.00
	92.80

	
	44
	23.90
	74.6
	90.00
	93.60

	
	46
	25.10
	76.0
	91.00
	94.00

	
	48
	26.90
	77.5
	92.30
	94.50

	
	50
	28.50
	79.0
	92.70
	94.90

	
	52
	30.20
	80.2
	92.90
	95.20

	
	54
	32.00
	81.4
	93.20
	95.40

	
	56
	33.73
	82.5
	93.70
	95.60

	
	58
	33.58
	83.8
	94.00
	95.90

	
	60
	37.50
	85.0
	94.70
	96.20

	Alta
	
	S: 0.73; E: 0.80
	S: 0.78; E: 0.80
	S: 0.70; E: 0.95
	S: 0.19;M E: 0.99

	
	62
	39.40
	86.4
	95.80
	96.80

	
	64
	41.50
	87.3
	96.10
	97.10

	
	66
	43.70
	88.3
	96.4
	97.3

	
	68
	45.90
	89.2
	97.00
	97.50

	
	70
	48.20
	90.1
	97.20
	97.70

	
	72
	50.70
	91.0
	97.50
	97.90

	
	74
	53.2
	91.7
	97.5
	98.30

	
	76
	55.80
	92.5
	97.70
	98.30

	
	78
	61.50
	94.0
	98.20
	98.50

	
	80
	61.50
	94.6
	98.40
	98.80

	
	82
	64.50
	94.6
	98.40
	98.80

	
	84
	67.70
	95.3
	98.60
	99.00

	
	86
	71.00
	96.0
	98.80
	99.10

	
	88
	72.50
	96.6
	99.00
	99.40

	
	90
	74.50
	97.2
	99.30
	99.50

	
	92
	78.20
	97.8
	99.50
	99.60

	
	94
	82.20
	98.3
	99.70
	99.70

	
	96
	86.20
	98.90
	99.80
	99.80

	
	98
	90.50
	99.4
	99.90
	99.90

	
	100
	93.90
	100.0
	100.0
	100.0



En sujetos con muy baja prevalencia de enfermedad la contribución de la ergometría al diagnóstico es baja. L mismo ocurre en pacientes con alta probabilidades pre-test medianas, ya que un test anormal incrementa a valores altos la chance de coronariopatía, ocurriendo lo contrario con un test normal.

La ergometría empleada con estos criterios actúa, entonces, como una puerta de entrada fundamental para el estudio diagnóstico de la cardiopatía isquémica. Por un lado permite confirmar la sospecha de la enfermedad y puede evitar el empleo de estudios costosos que incrementan no sólo el costo sino el tiempo empleado en el diagnóstico. A su vez, es posible descartar enfermedad coronaria severa en amplios grupos poblacionales en que se emplea la prueba con fines de "chequeo".

En relación a la medicación administrada, algunas drogas no permiten una suficiente respuesta cronotrópica (beta bloqueantes, calciantagonistas, antiarrítmicos) mientras otras interfieren en la respuesta del segmento ST. Tal el caso de la digoxina que puede provocar cambios que simulen alteraciones isquémicas. Diferentes estudios han evaluado este tema. Detrano identificó un incremento de la sensibilidad y especificidad en pacientes sin digoxina en relación a aquellos que la recibieron. Es posible observar, sin embargo, que en pruebas efectuadas con digoxina existe una normalización del ST en máximo esfuerzo (si se alcanzan frecuencias elevadas) lo que lleva a pensar en ausencia de isquemia.

La ergometría en la valoración de severidad y pronóstico del paciente coronario

Una vez detectada la enfermedad los parámetros ergométricos pueden sugerir severidad de la coronariopatía y, a partir de allí, permitir una aproximación pronóstica. Diferentes parámetros ergométricos deben ser utilizados con estos fines.

En primer término los criterios que definen un test como fuertemente positivo y sugieren una alta probabilidad de lesiones severas y múltiples pueden resumirse en la Tabla 6.

Estas variables surgen de la aplicación de múltiples estudios que correlacionaron los parámetros ergométricos con la presencia de lesiones de tronco de coronaria izquierda o de múltiples vasos. La magnitud del segmento ST fue un elemento discutido en relación a la probabilidad de lesiones múltiples. Sin embargo, es posible que muchas pruebas sean detenidas antes de  poder incrementar el desnivel del ST, es decir cuando se alcanza el límite de los 2 mm. Utilizando varios criterios clínicos y ergométricos. Lee encontró que el dato de la prueba con mayor valor predictivo para enfermedad de tronco fue la magnitud del desnivel del ST.

Tabla 6- VARIABLES DE RIESGO EN ERGOMETRÍA


(“ALTO RIESGO ERGOMETRICO”)

	1) Variables de isquemia de 5 mets o menos

	2) Infradesnivel descendente del segmento ST mayor de 3 mm.

	3) Aparición del desnivel del ST en múltiples derivaciones

	4) Recuperación tardía de las variaciones de isquemia

	5) Caída de la presión arterial sistólica de 20 mm/Hg o más intraesfuerzo (acompañada de otros elementos que sugieran isquemia).

	6) Arritmias ventriculares complejas asociadas a variables de isquemia.



La combinación de variables ofrece las mayores posibilidades y, por supuesto, su presencia aumenta en forma notable la sensibilidad para la detección de lesiones múltiples. Ha sido propuesta la necesidad de evaluar varios parámetros ya que se han identificado poblaciones de bajo riesgo con un único criterio aislado.

En términos prácticos, para evaluar severidad y pronóstico de un paciente con enfermedad coronaria deben tenerse en cuenta parámetros clínicos de la historia individual (infarto previo, presencia de angor, falla de bomba, etc) sumados a los hallazgos ergométricos. Es decir, que en la mayoría de los casos es fundamental el conocimiento de la probabilidad pre-test de severidad de enfermedad coronaria, tal como se vio en los estudios diagnósticos.

Han sido propuestos índices ergométricos que relacionan la magnitud del segmento ST con la frecuencia cardíaca a la que aparecen. Si bien los datos son controvertidos en cuanto al real aporte independiente que agregan a la evaluación convencional (sobre todo teniendo en cuenta el incremento de tiempo en la realización de la prueba) hay algunos de sencilla aplicación que han demostrado utilidad en la información diagnóstica y pronóstica. Tal el caso del índice delta ST / delta frecuencia cardíaca aplicado en nuestro medio por Aptecar y col.

En pacientes con enfermedad coronaria estable la prueba ergométrica brinda información adicional a la aportada por la clínica y la coronariografía. Se han evaluado variables ergométricas empleadas en la predicción de riesgo. En nuestro medio, Lerman en un estudio sobre 190 pacientes estudiados con ergometría y coronariografía y seguidos durante 6 años, encontró que el predictor más fuerte de mortalidad fue la imposibilidad de superar los 130 mm Hg.  de presión arterial sistólica en toda la prueba. La baja capacidad de ejercicio y la presencia de arritmias ventriculares complejas a bajo nivel de esfuerzo fueron otros marcadores de riesgo.

Esta observación lleva a pensar que las variables que implican disfunción ventricular izquierda están relacionadas con un pronóstico peor en el corto plazo (caída de la presión arterial, baja capacidad funcional, signos de insuficiencia cardíaca). Aquellas que revelan la presencia de isquemia sin estar asociadas a las anteriores suponen riesgos menores y más tardíos.
Se han relacionado los hallazgos ergométricos con la probabilidad de sobrevida después de intervenciones terapéuticas. Aquellos pacientes con capacidades de ejercicio superiores a 10 mets sin variables de isquemia podrían tener evolución similar con tratamiento médico o quirúrgico independientemente de la severidad de las lesiones coronarias. Por otra parte, aquellos pacientes con depresiones del ST a menos de 5 mets o bien con variables ergométricas de disfunción ventricular como la caída de la presión arterial sistólica, mejoran la sobrevida con tratamientos de revascularización.

Una población especial y que ha suscitado un enorme interés en los últimos años es la que incluye a pacientes que desarrollan isquemia silente en una prueba ergométrica. Peter Cohn propuso una clasificación que toma en cuenta la ausencia de antecedentes coronarios (grupo I), la presencia de infarto previo (grupo II) y el desarrollo de isquemia silente en pacientes sintomáticos en su vida diaria (grupo III). En el primer grupo es necesaria la evaluación de las probabilidades pre-test de enfermedad coronaria tal como fue descripto más arriba. Una vez establecida una chance elevada de enfermedad, el estudio de las variables de riego ergométrico ayudará a decidir futuras propuestas evaluativas y terapéuticas. En los otros grupos, la presencia de los cambios del ST sin angor sugieren una probabilidad alta de etiología isquémica, por lo que la aplicación de las citadas variables pueden sugerir severidad y pronóstico.

Diferentes autores han llegado a conclusiones distintas en cuanto a la verdadera importancia de la presencia de ST sin angor. Algunos revelaron un pronóstico similar para los pacientes que tuvieron desnivel del ST con o sin angor, mientras otros observaron una mayor sobrevida si la isquemia era silente. Tal vez los resultados encontrados surjan a partir de la inclusión de grupos diferentes en la misma evaluación, así como la presencia de pacientes con o sin medicación en el momento de efectuar la prueba. Más aun, el hecho de realizar pruebas submáximas podría no detectar la aparición de angor ya que el síntoma es el último "escalón" de la cascada isquémica.

En un estudio publicado en nuestro medio, hemos analizado las variables de riesgo para el desarrollo de eventos coronarios en dos grupos de pacientes con isquemia silente en ergometría (sin y con antecedentes de enfermedad coronario). Encontramos, por un lado, que el primer evento en un seguimiento a 4 años fue el desarrollo de angor y que los pacientes con antecedentes tuvieron mayor proporción de eventos. Por otra parte, el empeoramiento ergométrico fue el factor de mayor riesgo en ambos grupos, seguido de la baja capacidad funcional, la frecuencia cardíaca límite inferior a los 130 latidos por minuto y la presencia de más de un área isquémica en los estudios radioisotópicos. En los pacientes con estudio angiográfico, la capacidad funcional inferior a 4 mets tuvo alto valor predictivo para lesiones severas de 3 vasos.

En realidad es conveniente considerar a la isquemia silente como una manifestación de la cardiopatía isquémica y no como una entidad aislada. En términos generales podría decirse que el síntoma angor en el contexto de una prueba diagnóstica es un elemento de altísimo valor que incrementa la especificidad de la prueba. Cuando la ergometría se realiza con una finalidad evaluativa, la presencia de desnivel del ST sin angor puede ocupar una situación de riesgo intermedio entre los pacientes con test normal y aquellos con angor más ST.

En los pacientes con antecedentes de infarto de miocardio la prueba ergométrica suele efectuarse pre-alta hospitalaria. Antiguamente se llamó mini-prueba a este método, aunque en la actualidad "prueba precoz" es el término más difundido. La ergometría en estas circunstancias puede ser submáxima o máxima. Si bien las pruebas máximas pueden ofrecer más datos e incrementar la posibilidad de detección de angor y/o desnivel del ST, los test submáximos con un límite de 7 mets o 140 latidos por minuto de frecuencia cardíaca son suficientes para la primera evaluación posinfarto, ya que ofrecen una mayor seguridad y un beneficio adecuado.

Los pacientes que están en condiciones de efectuar la prueba forman parte de un grupo de menor riesgo ya que fueron excluidos aquellos con complicaciones. La finalidad del test pre alta no es sólo investigar variables pronósticas, sino conocer la capacidad funcional, indicar niveles de ejercicio para el hogar, optimizar la terapéutica y reconocer eventuales arritmias o isquemia desencadenada por el ejercicio. Por otra parte, puede mejorar las condiciones psicológicas y devolver la confianza en sí mismo de una paciente con altos niveles de ansiedad tras la aparición de un evento tan importante.

La práctica de la prueba precoz tiene altos índices de seguridad. Se ha establecido un 0.05 % de morbilidad y 0.02 % de mortalidad.

Las variables de mayor valor predictivo son aquellas relacionadas con la disfunción ventricular, tales como la caída de la presión arterial sistólica y la baja capacidad de ejercicio. Pilote detectó un riesgo 3,5 veces superior para mortalidad en los pacientes con capacidad de ejercicio inferior a los 4 mets en relación a aquellos que superaron los 7 mets. El desnivel del segmento ST es de mayor utilidad en pacientes con infarto de cara inferior. El mayor valor predictivo de esta variable lo constituye su aparición a bajo nivel de esfuerzo.


Es posible establecer que la mayor utilidad de la prueba pre alta pos infarto pueda estar dada por el alto valor predictivo negativo, ya que la falta de anormalidades identifica la ausencia de enfermedad de 3 vasos o tronco ya sea en infartos con o sin onda Q. La aparición de desniveles del ST no mayores a 1.1 mm a altos niveles de ejercicio no implica un riesgo aumentado en el corto plazo, por lo que el alta no debería ser propuesta y un nuevo test máximo podría programarse a las 2 ó 3 semanas. Han sido descriptas "mejorías" espontáneas en las pruebas tardías tanto en relación al segmento ST como a la capacidad funcional.


Un párrafo especial merecen los estudios realizados en pacientes a quienes se les efectuó terapia trombolítica. Es posible que tengan mejor función ventricular y lesiones en arterias relacionadas al área de infarto. El estudio TIMI II encontró que el test de ejercicio seleccionaba pacientes con respuestas isquémicas más severas y, a su vez, permitía ubicar a aquellos con bajo riesgo de mortalidad al año entre los que tenían test normal. Es probable que, entre las ergometrías precoces pos infarto, las efectuadas a pacientes que recibieron trombolíticos brinden la mayor información y permitan identificar a aquellos que deban ser sometidos a intervenciones precoces.

Ergometría post angioplastía coronaria

El grado de resvacularización obtenido con el procedimiento, así como el estado de las otras arterias influyen en los resultados ergométricos. Han sido descriptas bajas sensibilidades de la ergometría en la predicción de reestenosis, sobre todo en las pruebas precoces. Es necesario recalcar que las derivaciones electrocardiográficas en una prueba de ejercicio no identifican, por lo general, la zona isquémica. Esto hace que pueda detectarse isquemia que no corresponda a la arteria involucrada en el procedimiento. A su vez, el proceso de remodelación endotelial puede influir para que la ergometría realizada dentro del primer mes del procedimiento no agregue valor a los síntomas cuando se quiera predecir reestenosis. Diferentes estudios han atribuido sensibilidades inferiores del electrocardiograma de ejercicio en relación a la perfusión con talio. Wijns demostró una predicción de reestenosis a los 6 meses del 74% con el talio y de sólo el 50% con la ergometría. En otros estudios, sin embargo, los resultados de la prueba ergométrica sumaron información independiente a la predicción de reestenosis, sobre todo en aquellos con baja frecuencia cardíaca límite y angina desencadenada por el ejercicio. En una reciente investigación que hemos presentado en el Congreso Argentino de Cardiología de 1995, sobre 80 pacientes consecutivos que efectuaron ergometría y que habían sido sometidos a angioplatía transluminal coronaria, la prueba ergométrica anormal fue altamente predictiva de eventos a los 2 años. Aquellos pacientes con isquemia silente en la prueba tenían un riesgo intermedio entre los que tuvieron ergometrías normales y los que desarrollaron angor más ST. La mayor información la brindó el alto valor predictivo negativo, es decir que una prueba máxima normal excluyó a la mayor parte de los pacientes que iban a presentar eventos (Fig. 2)
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Estos datos sugieren que la prueba ergométrica puede emplearse como estudio evaluativo inicial para separar poblaciones que necesiten métodos más sofisticados y costosos para decidir conductas. Si bien es posible efectuarla con bajo riesgo en los primeros días posteriores al procedimiento, la mayor información la brinda a partir del primer mes. En nuestro Servicio se efectúa una ergometría máxima y sin medicación al primer mes que puede complementarse con estudios de perfusión con talio de acuerdo a los datos obtenidos.

Ergometría post cirugía de revascularización

La prueba ergométrica brinda información pronóstica en pacientes operados. La sobrevida de aquellos con ergometría normal fue significativamente superior en relación a los que tenían desnivel del ST y/o angor en un seguimiento a los 12 años de pacientes del estudio CASS. Dubach y Froelicher, sin embargo, no encontraron que el desnivel del segmento ST modificara el pronóstico de los pacientes sometidos a cirugía, mientras que la capacidad de ejercicio superior a los 9 mets indicó un buen pronóstico en forma independiente a otras variables.

La evaluación ergométrica seriada es de gran importancia en estos pacientes, ya que la transformación de una prueba normal en anormal indica una alta probabilidad de oclusión de puentes o de progresión de la enfermedad. En muchos casos hemos observado desnivel del ST a altas cargas de trabajo sin que esto haya implicado peor pronóstico. En ocasiones, tampoco pudo demostrarse isquemia con técnicas de perfusión con talio 201 en pacientes con ergometrías de estas características. Si bien la explicación para la presencia más frecuente de desniveles del segmento ST en pacientes con puentes coronarios no es clara, es factible suponer que existen pequeñas áreas remanentes isquémicas o necróticas que puedan tornar heterogénea la fase de repolarización. Se ha hipotetizado también que la presencia de verdadera isquemia silente sería más frecuente ya que la disección de las arterias podría seccionar terminaciones nerviosas simpáticas pericoronarias que intervienen en las vías dolorosas. Es necesario tener en cuenta estos datos al evaluar al paciente revascularizando quirúrgicamente y analizar todas las variables que ofrece la ergometría así como los eventuales elementos de riesgo. 


Ergometría en la angina inestable

La prueba ergométrica puede ser realizada con relativa seguridad en pacientes internados por angina inestable que se han estabilizado con el tratamiento. Puede ser efectuada a partir del 3er. día de la estabilización y ofrece datos que permiten inferir severidad y pronóstico. Una prueba máxima normal favorece el alta precoz y sugiere que los accidentes de placa que desencadenaron el cuadro se asentaron sobre obstrucciones poco importantes. Severi encontró una sobrevida a 8 años del 100% entre pacientes admitidos a unidad coronaria con angina inestable que tenían una ergometría pre alta normal. La presencia de desnivel del ST y un bajo doble producto fueron las variables de mayor poder predictivo en el estudio de Wilcox, que encontró un mayor porcentaje de infarto, muerte y angina entre los pacientes con ergometría anormal.

Es así, entonces, que el test de esfuerzo constituye un método útil para seleccionar a los pacientes que puedan requerir coronariografía, disminuyendo la relación costo / beneficio de las prácticas diagnósticas y terapéuticas aplicadas.

LA ERGOMETRIA EN CARDIOPATIAS NO CORONARIAS
Valvulopatías

La prueba ergométrica se emplea en el estudio de las valvulopatías por la posibilidad de cuantificar la capacidad funcional, determinar la naturaleza de ciertos síntomas, evaluar la presencia de arritmias, investigar respuestas clínicas y hemodinámicas, valorar la progresión de la enfermedad y el beneficio de los tratamientos indicados y, en menor medida, estudiar la eventual presencia de una coronariopatía agregada.

Estenosis aórtica: si bien la mayoría contraindica el test de ejercicio en pacientes con estenosis aórtica severa debido al incremento de riesgo provocado por el esfuerzo, puede realizarse con seguridad en pacientes asintomáticos si se efectúan ejercicios progresivos con atento control de los parámetros clínicos y electrocardiográficos. La progresión de la presión arterial sistólica es un dato importante en este sentido ya que una caída de la misma puede anticipar una falla hemodinámica grave y la aparición de arritmias que pongan en peligro la vida. El desarrollo de una prueba de ejercicio máxima en un paciente asintomático con progresión normal de presión arterial y frecuencia cardíaca y sin modificaciones significativas en el electrocardiograma permite, en algunos casos, retardar una indicación quirúrgica. Al contrario, la presencia de síntomas no descriptos por el paciente a raíz de una autorregulación en su actividad física diaria, la caída de la presión arterial o el desencadenamiento de arritmias severas puede acelerar el momento del reemplazo valvular.

La presencia de desnivel del segmento ST, si bien puede significar una isquemia relativa, es poco específico para el diagnóstico de enfermedad coronaria agregada. algo similar ocurre en el resto de las valculopatías. En pediatría, sin embargo, el desnivel del ST ha sido utilizado para estimar la gravedad del gradiente sistólico.

Estenosis mitral: la capacidad funcional es un dato de importante valor en la toma de decisiones terapéuticas. La restricción al ejercicio puede responder a la reducción del llenado ventricular producido por la obstrucción mitral, a la hipertensión pulmonar exagerada durante el esfuerzo, a la caída del volumen minuto con la consiguiente hipotensión y a la caída de la perfusión miocárdica. En ocasiones la presencia de síntomas se relaciona con incrementos exagerados de la frecuencia ventricular ante leves esfuerzos o con la aparición de arritmias. La prueba ergométrica puede poner de manifiesto estos hechos e inducir tratamientos médicos que mejoren la calidad de vida. Por otra parte, la progresión de la presión arterial puede sugerir el grado de obstrucción aurículo-ventricular. Ante la falta de incremento de la presión sistólica es posible sospechar un aumento insuficiente del volumen sistólico provocado por la obstrucción mitral.

En las valvulopatías que provocan sobrecargas de volumen como las insuficiencias mitral y aórtica la capacidad funcional suele estar conservada aún con válvulas muy deterioradas. La prueba ergométrica, entonces, pierde valor en la evaluación de severidad. Los parámetros más importantes en la decisión del momento quirúrgico se relacionan con la función cardíaca. Por esta razón los estudios con ventriculograma redioisotópico con ejercicio adquieren mayor valor.

La ergometría convencional puede ser útil en la valoración seriada de los pacientes para detectar la presencia de disminuciones de la capacidad funcional u otros parámetros hemodinámicos no sospechados en el examen físico. En insuficiencia aórtica, la falta de incremento de la frecuencia cardíaca puede reflejar una falla ventricular izquierda y ayudar en la toma de decisiones.

El valor de la ergometría en el prolapso de válvula mitral es comentado en otros capítulos de este libro. Cabe recalcar que la depresión del ST es frecuente y su asociación con enfermedad coronaria es muy rara. Es necesario valorar la presencia de arritmias con el esfuerzo y, a su vez, observar la respuesta de las mismas cuando están presentes en reposo.

Arritmias

La metodología a emplear no difiere de la utilizada ante otras situaciones. Sin embargo, es preferible el uso de 12 derivaciones, mientras que el monitoreo permanente adquiere aquí la mayor importancia. Si el paciente refiere síntomas en su vida diaria compatibles con la presencia de arritmias con el esfuerzo, es de utilidad efectuar el ejercicio que mejor reproduzca esas situaciones. En ocasiones, se trata de desencadenar la arritmia efectuando cargas bruscas de trabajo con suspensión también brusca del ejercicio.

Arritmias ventriculares

Las modificaciones del sistema nervioso autónomo producidas por el ejercicio (incremento de la estimulación simpática y caída del tono vagal) pueden desencadenar arritmias ventriculares en pacientes con corazón normal o con cardiopatía. La incidencia de tales arritmias varía entre un 2 a un 62% según las series publicadas, correspondiendo los porcentajes mayores a los pacientes con cardiopatía demostrada.

El pronóstico depende de la cardiopatía de base y la complejidad de la arritmia desencadenada por el ejercicio. En sujetos sanos la incidencia de extrasístoles ventriculares aisladas aumenta con la edad y con las cargas de trabajo, no habiéndose demostrado incremento de eventos cardíacos en el seguimiento. La taquicardia ventricular es un hecho raro en individuos sin cardiopatía. Whinnery reportó 15% de formas respectivas desencadenadas por el esfuerzo en pacientes con cardiopatías, mientras no hubo tales arritmias en los individuos sanos de su grupo. Las series de Cordini, revelan porcentajes entre el 0.5 y 0.8% de taquicardias ventriculares. Los porcentajes pueden ser mayores si se estudian poblaciones de pacientes de pacientes con cardiopatía demostrada.

En pacientes coronarios es necesario investigar si las arritmias ventriculares desencadenadas por el ejercicio están asociadas a isquemia o responden a otros mecanismos, tal como las reentradas generadas en zonas necróticas. Para ello es conveniente observar la asociación con otras variables que revelan isquemia (angor, ST). Como se ha visto, la aparición de arritmias ventriculares complejas a baja carga y asociadas a desnivel patológico del segmento ST forman parte del llamado "alto riesgo ergométrico". Por otro lado, existen resultados enfrentados en relación al pronóstico de la enfermedad cuando las arritmias no se asocian a isquemia. Sami no halló correlación entre mortalidad y arritmias ventriculares en ergometría en pacientes del CASS, mientras que Califf demostró que entre pacientes con lesiones coronarias la mortalidad a 3 años fue del 25% cuando había extrasístoles ventriculares con forma repetitivas en ergometría, 17% cuando aparecían extrasístoles simples y del 10% en individuos sin arritmia. La desaparición de la arritmia con el esfuerzo, si bien no asegura un buen pronóstico, es un dato que sugiere benignidad.

La significación de las arritmias ventriculares en ergometría en otras cardiopatías no ha sido estudiada en forma tan amplia. En líneas generales podría decirse que la aparición de tales arritmias con el esfuerzo ensombrece el pronóstico cuando revelan o se asocian a disfunción ventricular. Tal el caso de la miocardiopatía dilatada o bien de la cardiopatía chagásica. En esta última, la presencia de arritmias ventriculares con el esfuerzo es un hecho muy frecuente que en ocasiones no deteriora la capacidad funcional y que se produce más a menudo en pacientes con alteraciones electrocardiográficas basales.

En miocardiopatía hipertrófica la presencia de arritmias ventriculares complejas desencadenadas por el ejercicio puede deteriorar la capacidad funcional del individuo e indicar un riesgo adicional. En el prolapso de válvula mitral la aparición de arritmias ventriculares repetitivas es una de las variables de riesgo para el desarrollo de eventos graves, sobre todo al asociarse a insuficiencia mitral. Por el contrario, en prolapsos leves con arritmias en reposo, la desaparición con el esfuerzo permite asumir una mejor evolución de la cardiopatía. En la figura 3 se observa la aparición de extrasistolia ventricular repetitiva desencadenada por el esfuerzo en una paciente con prolapso de válvula mitral.
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Fig. 3- Mujer de 35 años con prolapso de válvula mitral. Arriba: Reposo - V5 Abajo: Esfuerzo - V5 colgajos de taquicardia ventricular de 3 latidos.

Arritmias supraventriculares

La extrasistolia supraventricular es un evento frecuente durante el ejercicio en sujetos sanos. La presencia de tales arritmias, por consiguiente, tiene escaso valor patológico. Su frecuencia aumenta en individuos con cardiopatías y se suele observar en hipertensos sobre todo cuando existen dilataciones auriculares izquierdas.

En sujetos con taquicardias paroxísticas supraventriculares su desencadenamiento con la ergometría es un hecho poco habitual. Una explicación razonable es la homogenización de los períodos refractarios que provoca la descarga catecolamínica generada con el esfuerzo, lo que impide la producción de reentradas. Por esta razón, es más factible que aparezcan en el posesfuerzo cuando tales períodos se van alargando en forma de sincrónica.

La explicación anterior está referida a las taquicardias por reentrada (doble vía nodal, haz accesorio). Las taquicardias auriculares automáticas pueden desencadenarse con mayor frecuencia por facilitación de la descarga del foco ante el mayor estímulo catecolamínico.

Síndromes de preexitación ventricular

La prueba ergométrica puede utilizarse con la finalidad de investigar el período refractario anterógrado de la vía anómala. La frecuencia cardíaca a la que ocurre la desaparición de la imagen de preextitación durante el esfuerzo suele coincidir con tal período. Es una de las variables que sugieren "benignidad" del síndrome, ya que supone que ante una arritmia auricular rápida como la fibrilación auricular, la respuesta ventricular estará limitada por un período refractario largo del haz. sin embargo, la desaparición de esa imagen debe ser brusca y completa, es decir de un latido a otro y en todas las derivaciones. Cuando se observan desapariciones parciales no puede asegurarse que se haya alcanzado el período refractario de la vía, ya que es posible que la aceleración de la conducción por el nódulo A-V despolarizarse una mayor masa ventricular que el impulso llegado por el haz accesorio, que, a pesar de ello, sigue conduciendo.

En muy raras ocasiones es factible la facilitación de la conducción por la vía anómala durante el esfuerzo con aparición de una imagen de preexitación que no era visible en reposo. No está demostrada la causa de esta respuesta, aunque la histología particular del haz involucrado, semejante a las fibras de Purkinje, podría explicarlo.

Fibrilación auricular

La ergometría puede utilizarse con la finalidad de evaluar la respuesta ventricular en pacientes con fibrilación auricular con o sin tratamientos. Hay que tener en cuenta que ante frecuencias ventriculares elevadas el desnivel del segmento ST puede estar presente sin significar una enfermedad coronaria agregada. Por esta razón la utilidad diagnóstica de la prueba está limitada ante la presencia de fibrilación auricular debido a la alta frecuencia de "falsos positivos" del método. Esto es más evidente en pacientes que reciben digital.


Es posible el desencadenamiento de la arritmia en una ergometría tanto en pacientes con cardiopatía como en casos de corazones "aparentemente sanos". La significación patológica depende de la cardiopatía que le dio origen.

Marcapasos

Los marcapasos con respuesta en frecuencia pueden ser evaluados mediante el ejercicio físico para adecuar los diferentes parámetros a la capacidad funcional del paciente. En los bicamerales, la programación de la frecuencia, la curva de ascenso y el intervalo A-V con su acortamiento automático puede basarse en los datos aportados por la prueba ergométrica.

En los pacientes con cardiodesfibrilador automático la ergometría cumple su rol al evaluar la respuesta de frecuencia cardíaca y la eventual presencia de arritmias no significativas que puedan llevar a choques inadecuados.

Trastornos de conducción

La ergometría puede desencadenar trastornos de la conducción y, a su vez, puede usarse para evaluar pacientes con tales anomalías en reposo. El bloqueo A-V de primero o segundo grado que mejora o desaparece con el ejercicio permite suponer una benignidad del trastorno. En cambio, si el ejercicio desencadena tales trastornos de conducción por lo general refleja estados patológicos asociados o no a fenómenos isquémicos (Fig. 4). En pacientes con bloqueo A-V completo congénito asintomático es posible un aumento de la frecuencia durante el ejercicio hasta valores de 110 o 120 por minuto. No ocurre lo mismo, por lo general, en pacientes con bloqueo adquirido.

La aparición de bloqueo de rama derecha durante el esfuerzo puede ocurrir en sujetos normales, sobre todo jóvenes, sin tener significación patológico. En pacientes con bloqueo de rama derecha basal en que se emplea la ergometría como test diagnóstico de isquemia, tienen valor los cambios del ST en precordiales izquierdas. Sin embargo, es factible que este trastorno de conducción aumente los "falsos positivos".

El bloqueo de rama izquierda desencadenado por el esfuerzo puede corresponder a isquemia miocárdica si aparece a bajos niveles de ejercicio y frecuencia cardíaca (Fig. 5). Es una variable de severidad sobre todo si está precedida por angor o desnivel del segmento ST. En los casos en que el bloqueo se observa a una alta frecuencia cardíaca puede obedecer a otros mecanismos (taquicardíaco-dependiente) que no impliquen un valor patológico definido. La aproximación deignóstica a la etiología del bloqueo se basa en la evaluación global del paciente, considerando los datos de prevalencia de enfermedad coronaria y el estudio de la respuesta general del ejercicio.

Evaluación de la insuficiencia cardíaca mediante el ejercicio

La insuficiencia cardíaca es la situación patológica en la que el corazón es incapaz de satisfacer las demandadas de O2 requeridas para el normal funcionamiento de los tejidos del organismo. La capacidad funcional se encuentra disminuida por un efecto central (cardiopatía) y por alteraciones periféricas secundarias. Los índices de función ventricular izquierda, tal como la fracción de eyección en reposo, no se correlacionan en forma estricta con la capacidad de ejercicio.
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Fig. 4 - Paciente masculino 70 años - Antecedentes de síncope - Prolongación de PR con el esfuerzo con aumento del voltaje de onda R.

La intolerancia al esfuerzo está asociada a disnea o fatiga muscular.

La disnea responde a mecanismos complejos, muchos de ellos aún no aclarados. La falla ventricular izquierda provoca incrementos en la presión de fin de diástole y capilar muscular. A su vez se producen modificaciones metabólicas relacionadas con la anaerobiosis que actúa sobre el centro respiratorio e incrementan la ventilación. Por otra parte, el aumento en la presión telediastólica incrementa la presión de los capilares alveolares y bronquiales que drenan en las venas pulmonares favoreciendo la congestión y el edema alveolocapilar. Estos hechos desembocan en alteraciones de la distensibilidad pulmonar e incrementos en la resistencia de las vías aéreas. Todo ello trae aparejado un incremento del trabajo de los músculos respiratorios.

Fatiga muscular: los músculos sufren una disminución de su masa con alteraciones bioquímicas que comprometen los sistemas enzimáticos oxidativos. Existe una disminución de las fibras de contracción lenta (tipo I) con lo que se ve disminuido el trabajo de resistencia. Muchas de estas alteraciones no están justificadas por el simple hecho de la caída del flujo sanguíneo, y es el desancondicionamiento muscular por períodos prolongados de reposo un factor primordial.

Hay una caída del flujo sanguíneo a los músculos y se halla limitada la capacidad vasodilatadora sumada a una vasoconstricción mediada por procesos neurohormonales. La inadecuada respuesta vasodilatadora responde a variados mecanismos entre los que se cuentan las normalidades del endotelio, la retención de sodio y fluidos, el efecto crónico de la angiotensina II y el incremento de la actividad simpática.


Los citados procesos centrales y periféricos disminuyen el VO2 máx al actuar sobre sus determinantes, ya que, como se sabe, este último resulta del producto del volumen sistólico por la frecuencia cardíaca por la diferencia arterio - venosa de O2.

La evaluación con ejercicio del paciente con insuficiencia cardíaca puede realizarse mediante la prueba ergométrica convencional, el test de ejercicio con medición del intercambio gaseoso o bien con la caminata de los 6 minutos.

En el primer caso, la valoración de la capacidad funcional, la respuesta hemodinámica y la evaluación de eventuales arritmias son las variables principales a tener en cuenta. El protocolo de elección en nuestros pacientes es el de Naughton o Naughton modificado que emplea lentas progresiones de ejercicio y permite una evaluación más estricta de la capacidad funcional. Se han obtenido correlaciones más fuertes entre la ergometría convencional y la medición del VO2 directo al aplicar protocolos de trabajo de progresión más lenta. La utilización de los Mets alcanzados es preferible al empleo de la duración del ejercicio en minutos ya que de esa manera es factible la comparación entre distintos protocolos.

Las respuestas de presión arterial y frecuencia cardíaca revisten gran importancia. Un comportamiento plano o una caída de la presión sistólica puede estar relacionado con disfunción ventricular izquierda, mientras que la disminución de la respuesta cronotrópica puede observarse en sujetos con deterioro severo del inotropismo. Como fue descrito en otras cardiopatías, el interrogatorio y la evaluación del paciente antes del test debe efectuarse rigurosamente. La capacidad funcional de acuerdo a la NYHA debe tenerse presente como índice subjetivo, aunque no siempre coincide con los hallazgos de la prueba. Una medida del agotamiento ante el esfuerzo puede obtenerse a través del uso de la escuela de Borg que surge de la adjudicación de un valor numérico (0 a 10 ó 0 a 20) a la sensación subjetiva de esfuerzo referida por el paciente. 

	Escala de Borg (escala 0 a 10)
	Escala de Borg (escala 0 a 20)

	Valor Percepción de 
	

	Esfuerzo
	Valor percepción de

	0 Nada
	Esfuerzo

	0.5 Extremadamente leve
	6

	1 Muy leve
	7 Muy, muy leve

	2 Leve
	8

	3 Moderado
	9 Muy leve

	4 Algo pesado
	10

	5 Pesado
	11 Leve

	6 
	12

	7 Muy pesado
	13 Algo pesado

	8
	14

	9
	15

	10 Extremadamente pesado
	16

	
	17 Muy pesado

	
	18

	
	19 Muy, muy pesado

	
	20
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Fig. 5 - Mujer 50 años - Derivación V2 - A: Basal - B: Esfuerzo - Bloqueo de rama izquierda - Angor - C: Recuperación: Onda T negativa - Coronariografía: Lesión severa proximal de descendente anterior.
(Tabla 6).

En las pruebas de ejercicio con valoración del intercambio gaseoso se tienen en cuenta varios parámetros. El (VO2 máx) y el umbral anaeróbico (UA) son los más utilizados para evaluar severidad y efectuar predicciones pronósticas.

Weber y col relacionaron la severidad de la insuficiencia cardíaca con los valores de VO2 máx alcanzados y el UA y establecieron una clasificación que se expresa en la Tabla 7. Los pacientes con VO2 pico superior a 20 ml/ kg/ minuto tuvieron buen pronóstico a largo plazo mientras que en aquellos con consumos por debajo de 10 y cifras de UA inferiores a 8 ml/kg/min la sobrevida fue menor. En pacientes referidos para transplantes cardíaco se observó que aquellos con un VO2 máx de 14 ml/kg/min o superior tenían una sobrevida a los 2 años similar a la de los sujetos con VO2 inferior y transplante. Sin embargo, la sobrevida fue mayor en relación a los pacientes con VO2 inferior a 14 a quienes no se les había efectuado el transplante.


Tabla 7 - CLASIFICACION DE WEBER Y JANICKI DE PACIENTES CON INSUFICIENCIA CARDIACA SEGUN EL CONSUMO DE O2 MAXIMO ALCANZADO CON SU CORRESPONDIENTE UMBRAL ANAEROBICO.

	
	VO2máx

Ml/kg/minuto
	Umbral anaeróbico

Ml/kg/minuto

	Clase A (leve)
	>20
	>14

	Clase B (leve-moderado)
	16 a 20
	11 a 14

	Clase C (moderada-severa)
	10 a 16
	8 a 11

	Clase D (severa)
	<10
	<8



El UA es definido como la intensidad del ejercicio (nivel de VO2) a partir del cual comienza a elevarse en forma progresiva el nivel de lactato en músculo o sangre arterial. Mucho se ha discutido en relación al verdadero significado de éste término. Algunos autores, incluso, llegan a negar la existencia de un punto umbral ya que consideran que el proceso de producción y utilización del lactato es continuo. De cualquier manera es evidente que ante una mayor demanda de O2 la limitación en el aporte trae aparejado la utilización de vías anaeróbicas para la producción de energía necesaria en la contracción muscular. En pacientes con insuficiencia cardíaca los mecanismos anaeróbicos se utilizan en forma precoz ya que el sistema trasportador del O2 al músculo (aparato cardiovascular) se halla deteriorado.


La remoción de lactato es insuficiente y el UA bajo. Puede ocurrir que el UA tomado como porcentaje del VO2 máx. alcanzado tenga un valor alto ya que el VO2 pico es bajo, sin embargo, la cifra absoluta es baja.

Otra variables a tener en cuenta cuando se realizan test de ejercicio con intercambio gaseoso son las siguientes: 1) Ventilación minuto: es el volumen de aire movilizado por los pulmones por los pulmones por minuto. En pacientes con insuficiencia cardíaca la hiperventilación anormal refleja alteraciones de la relación ventilación / perfusión; 2) pulso de O2: es el consumo de O2 por latido y está disminuido ante alteraciones del volumen sistólico, tal como ocurre en la insuficiencia cardíaca; 3) equivalente ventilatorio para el O2 (VE/VO2): surge de la división entre la ventilación y el VO2. Es un índice de eficiencia ventilatoria y está aumentado enfermedades pulmonares (alteraciones de la difusión, incremento del espacio muerto, modificaciones de la mecánica respiratoria) y en la insuficiencia cardíaca (desequilibrio ventilación / perfusión, reducción del VO2 máximo); 4) equivalente ventilatorio para el CO2 (EV/VCO2): está dado por los requerimientos ventilatorios para la eliminación del CO2. En la insuficiencia cardíaca se halla aumentado. El umbral ventilatorio puede determinarse en el momento en que comienza a incrementarse sistemáticamente el EV/VCO2 sin un aumento similar del VE/VO2.

Caminata de los 6 minutos: es posible medir la capacidad funcional a partir de la distancia recorrida en ese lapso de tiempo. Para lograr reproducibilidad es necesario habituar al paciente al método, cosa que se logra por lo general después de la segunda prueba. El test permite la evaluación seriada de los pacientes y la valoración de tratamientos. Tiene la ventaja de reproducir actividades habituales de la vida diaria y es de elección en aquellos sujetos con dificultades para adaptarse a los diferentes ergómetros.

Transplante cardíaco

Los pacientes transplantados tienen algunas respuestas particulares al ejercicio. El corazón denervado carece de los aumentos iniciales rápidos de la frecuencia cardíaca que se observan en el corazón normal. Tal incremento se produce en forma más lenta por la estimulación de las células del nódulo sinusal a partir de la mayor precarga. Es así, entonces, que la elevación del volumen minuto depende del incremento del volumen sistólico en forma primordial. Al llegar a intensidades mayores de esfuerzo las catecolaminas circulantes producen aumentos de la frecuencia y del volumen sistólico. El descenso de la frecuencia en la recuperación es lento. Por otra parte, suelen tener frecuencias elevadas en reposo debido a la falta de inervación parasimpática. 

Los pacientes transplantados tienen un VO2 máx y un UA inferiores a los predichos para la edad, sexo y niveles de actividad. Esto ocurre, por un lado, por los cambios en los parámetros centrales descriptos más arriba, pero fundamentalmente por modificaciones periféricas.

Esta última responden al desacondicionamiento muscular previo con la consiguiente disminución de la masa muscular y la reducción de las enzimas oxidativas. A su vez, la ciclosporina actúa en forma deletérea sobre la redistribución vascular y los corticoides tienen un efecto directo sobre el músculo esquelético. Las alteraciones bioenergéticas musculares previas no son revertidas totalmente por el transplante.

Los planes de ejercicio programados mejoran las condiciones periféricas descriptas y logran aumentar el VO2 máx, el UA y los niveles de ejercicio máximos. Por otra parte, mejoran la miopatía por corticoides y producen un aumento de la masa muscular con lo que se incrementan las posibilidades de utilización del O2 transportado.
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