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RESUMEN

El reposo en cama es frecuentemente usado para tratar una amplia variedad de condiciones médicas. Sin embargo, el
reposo en cama resulta en un desacondicionamiento del cuerpo. El reposo en cama reduce el gradiente de presión
hidrostática  dentro  del  sistema  cardiovascular,  reduce  la  producción  de  fuerza  muscular,  virtualmente  elimina  la
compresión de los huesos, y disminuye el gasto energético total. Esta revisión se centra en el desacondicionamiento que
ocurre en los sistemas cardiovascular, muscular y esquelético luego del reposo en cama. La reducción en el volumen
plasmático reduce la precarga cardíaca, el volumen sistólico, el gasto cardíaco y finalmente, el máximo consumo de
oxígeno. El volumen de los músculos esqueléticos, el área de sección transversal muscular, y el área de sección transversal
de las fibras musculares, disminuye, lo cual resulta en una disminución de la fuerza muscular. Estos cambios son más
pronunciados en los músculos antigravitatorios.  El incremento de la resorción ósea conduce a un balance de calcio
negativo y eventualmente a una reducción de la masa ósea, particularmente en los miembros inferiores. La disminución de
la masa ósea junto con la disminución de la fuerza muscular incrementa el riesgo de que se produzcan fracturas óseas, aun
con caídas menores. Es importante que los clínicos reconozcan estas consecuencias negativas del reposo en cama, las
cuales pueden ser explicadas independientemente de las enfermedades o desórdenes. Teniendo en cuenta esto, el reposo
en cama puede ser minimizado tanto como sea posible y puede ser prescrita una recuperación ambulatoria y actividad
física para limitar los efectos de desacondicionamiento del reposo en cama.
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INTRODUCCION

El reposo en cama constituye un antiguo tratamiento para tratar lesiones y enfermedades agudas y crónicas. Puede haber
empezado con Hipócrates, el padre de la medicina, quien sugirió que “en cada movimiento del cuerpo, cada vez que se
sobrelleva el dolor, el mismo va a ser aliviado mediante reposo” (1). El reposo en cama fue recomendado en el siglo 19
como el principal tratamiento para muchos desórdenes (2). Sin embargo, en el sigo 20, los médicos y científicos se dieron
cuenta de los efectos perjudiciales del reposo en cama prolongado (3). Los estudios clásicos de reposo en cama luego de la
Segunda Guerra Mundial documentaron el desacondicionamiento que ocurre luego del reposo en cama (3). El comienzo de
los vuelos espaciales tripulados en 1960 incrementó el número de estudios acerca de reposo en cama, los cuales revelaron
los efectos fisiológicos perjudiciales de la inactividad (3). Allen et al., condujeron una búsqueda exhaustiva de la literatura
médica desde 1966 hasta 1998, la cual proporcionó evidencia adicional acerca del perjuicio del reposo en cama para
cualquier condición médica (4). En 15 estudios que investigaron el reposo en cama como un tratamiento principal para una
variedad de condiciones, ningún resultado mejoró significativamente y nueve empeoraron significativamente (incluyendo
dolor de la espalda baja agudo, hipertensión proteinúrica durante el embarazo, infarto al miocardio, y hepatitis infecciosa
aguda) (4). En pruebas de 24 horas que investigaron el reposo en cama luego de un procedimiento médico, ningún
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resultado mejoró significativamente, y ocho empeoraron significativamente (incluyendo pinchazo lumbar, anestesia en la
columna, radiculografía, y cateterización cardíaca) (4).

El confinamiento en cama causa una disminución del gradiente de presión hidrostática dentro del sistema cardiovascular,
descarga de fuerzas sobre los músculos esqueléticos y los huesos y reducción del gasto energético total. Las adaptaciones
fisiológicas resultantes afectan negativamente a la mayoría de los sistemas de órganos del cuerpo (3). Este trabajo se
centra sobre los efectos del reposo en cama sobre los sistemas cardiovascular, muscular, y esquelético, los sistemas de
órganos que exhiben el desacondicionamiento más pronunciado.

EFECTOS DEL REPOSO EN CAMA SOBRE EL SISTEMA CARDIOVASCULAR

El sistema cardiovascular funciona en forma óptima mientras contrarresta a la gravedad en una posición de pie (5). Una
interacción coordinada entre el sistema cardiovascular y nervioso asegura una perfusión sanguínea adecuada al cerebro y
otros órganos. Cuando el cuerpo asume una posición horizontal por un período de tiempo prolongado durante el reposo en
cama, ocurre el desacondicionamiento del sistema cardiovascular (5).

El máximo consumo de oxígeno (VO2 máx.) es comúnmente usado para evaluar la función cardiovascular tanto en la salud
como en la enfermedad. El reposo en cama disminuye el VO2 máx., y el grado de la pérdida depende de la longitud del
reposo en cama, con una disminución del VO2 máx. de aproximadamente 0,9% por día durante 30 días de reposo en cama
(6). La disminución en el VO2 máx. durante el reposo en cama parece ser independiente del sexo o la edad (7-9). Sin
embargo, los individuos con mayor aptitud física pueden experimentar una disminución absoluta mayor en el VO2 máx. en
comparación con los individuos de menor aptitud física (7, 8, 10, 11).

La disminución en el VO2 máx. luego del reposo en cama puede ser atribuida tanto a efectos cardíacos como periféricos,
aunque predominan los efectos cardíacos (Figura 1).
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Figura 1. Mecanismos cardiovasculares que afectan al VO2 máx. Luego del reposo en cama. NE: noerpinefrina; RBC: células rojas
sanguíneas. Figura modificada de Convertido (6).

Una disminución de 26% en el VO2 máx. en cinco hombres después de 20 días de reposo en cama fue acompañada de una
disminución similar del 26% en el gasto cardíaco (11). De manera similar, una disminución de 17% en el VO2 máx. luego de
10 días de reposo en cama en 12 hombres fue el resultado de una disminución del 23% en el gasto cardíaco (6). Un cambio
en la frecuencia cardíaca no es el factor responsable de la disminución del gasto cardíaco luego del reposo en cama. De
hecho, ha sido observado que tanto la frecuencia cardíaca de reposo como la máxima se incrementan luego del reposo en
cama (6). El incremento en la frecuencia cardíaca de

reposo puede deberse a una disminución en el tono vagal (12), y al incremento en la frecuencia cardíaca máxima puede ser
causado por un incremento en la liberación de norepinefrina y un incremento en la sensibilidad de los receptores cardíacos
β-adrenérgicos (6). La causa principal de la disminución del gasto cardíaco y el VO2 máx. luego del reposo en cama es la
reducción  en  el  volumen  sistólico  (6).  La  reducción  en  el  volumen  sistólico  no  es  causada  por  un  cambio  en  la
contractilidad. De hecho, la contractilidad y la fracción de eyección parecen incrementarse luego del reposo en cama,
debido al  incremento de la sensibilidad de los receptores cardíacos β-adrenérgicos (13).  En su lugar,  el  mecanismo
principal para la reducción en el volumen sistólico luego del reposo en cama es la disminución de la precarga, debido a la
reducción del volumen plasmático (6). Durante las 24-48 horas iniciales del reposo en cama, ocurre una rápida diúresis, la
cual resulta en una reducción de 10-20% en el volumen plasmático (14). Además, el compliance venoso se incrementa en
un 20-25% con el reposo en cama, lo cual resulta en una acumulación venosa en las extremidades inferiores cuando se
reasume la posición de pie, y en una reducción del volumen sistólico (15, 16).

Aunque la disminución del volumen sistólico y del gasto cardíaco son las causas principales para la disminución en el VO2
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máx.  luego del  reposo en cama,  los  factores  periféricos  también pueden contribuir  (Figura 1).  El  reposo en cama
prolongado resultó en una disminución del 9% en la masa de células rojas sanguíneas, lo cual comprometió la capacidad de
transporte de oxígeno de la sangre, y quizás contribuyó a la disminución del VO2 máx. (17). Además, la disminución de la
capilarización y del flujo sanguíneo muscular luego del reposo en cama también pueden disminuir el VO2 máx. (16).

Además  de  la  reducción  en  el  VO2  máx.,  el  reposo  en  cama  resulta  en  complicaciones  adicionales  en  el  sistema
cardiovascular, incluyendo alteraciones en la tolerancia ortostática, y un incremento en la frecuencia de trombos venosos.
La hipertensión ortostática ocurre luego del reposo en cama y puede ser causada por una disminución del volumen
plasmático (14, 18, 19). El tromboembolismo venoso puede ser una complicación seria del reposo en cama (20). Los
pacientes con trombo venoso tienen un 50% de posibilidad de desarrollar una embolia pulmonar (21), y la mortalidad del
embolismo pulmonar no tratado es de 20-35% (22). La duración del reposo en cama está directamente relacionada a la
frecuencia de trombosis venosa (20).

EFECTOS DEL REPOSO EN CAMA SOBRE EL SISTEMA MUSCULAR

Al igual que el sistema cardiovascular, el sistema muscular funciona de manera óptima cuando soporta el cuerpo en
posición de pie contra la gravedad. Los músculos antigravitatorios del cuello, la espalda baja, el abdomen, los glúteos, las
piernas y pantorrillas son especialmente importantes para mantener la postura erecta (5). El reposo en cama resulta en un
desuso de estos músculos, lo cual conduce al deterioro en la estructura y función muscular (5).

La respuesta predominante del músculo esquelético a la disminución del uso durante el reposo en cama, es la atrofia. La
atrofia progresivamente se incrementa con la duración del reposo en cama (23), tal como ha sido reportado por los
cambios en el  volumen muscular,  área de sección transversal  muscular y área de sección transversal  de las fibras
musculares durante y luego del reposo en cama (Figura 2).

Figura 2. Cambios en la masa muscular luego del reposo en cama. Datos de 119 días de LeBlanc (24), datos de 35 días de LeBlanc
(25), datos de área de sección transversal muscular de 30 días de Convertino (16), y datos de área de sección transversal de fibras
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musculares de 30 días de Hikida (26). CSA: área de sección transversal muscular; PF: flexor plantar; DF: dorsiflexor; QH: cuadriceps e
isquiotibiales; LB: espalda baja; ST: fibras de contracción lenta; SOL: soleo; FT: fibras de contracción rápida; VL: vasto lateral.

Luego de 119 días de reposo en cama, el volumen muscular disminuyó en los flexores plantares del tobillo (-30%), los
dorsiflexores del tobillo (-21%), cuadriceps e isquiotibiales (-16 a -18%) y los músculos intrínsecos de la espalda baja (-9%)
(24). El área de sección transversal muscular de los flexores plantares del tobillo disminuyó un 12% luego de 35 días de
reposo horizontal en cama (25). Una atrofia similar ocurrió en el muslo (-8%) y en la pantorrilla (-5%) luego de 30 días de
reposo en cama con la cabeza inclinada hacia abajo (16). Los datos de biopsia muscular luego de 30 días de reposo en
cama con la cabeza inclinada hacia abajo revelaron una disminución del 8% en el área de sección transversal de las fibras
de contracción lenta, y una disminución del 15% en el área de sección transversal de las fibras de contracción rápida (26).
El balance nitrogenado negativo, indicativo de un desequilibrio entre la síntesis y degradación de proteínas del músculo
esquelético, es un marcador temprano de la atrofia muscular que ocurre con el reposo en cama (23). La excreción urinaria
de nitrógeno se incrementa significativamente con 5 días de reposo en cama (23), y alcanza un pico durante la segunda
semana de reposo en cama en un 21-40% arriba de la condición inicial (27).

Además de la atrofia, el reposo en cama resulta en cambios adicionales en el músculo esquelético. Las biopsias musculares
del vasto lateral y del soleo luego de 30 días de reposo en cama revelaron un número de cambios ultraestructurales,
incluyendo alteración de la línea Z, desorganización miofibrilar, edema celular, y mitocondrias en el espacio extracelular,
sugiriendo un daño al sarcolema (26). Luego del reposo en cama también ocurre un déficit en el transporte y utilización de
oxígeno. 30 días de reposo en cama resultaron en una disminución del 38% en el flujo sanguíneo máximo a la pantorrilla
(16) y una disminución de la actividad de las enzimas oxidativas del músculo esquelético tanto en el vasto lateral como en
el soleo (26).

Tabla 1. Cambios en la fuerza máxima muscular luego del reposo en cama.

La mayor disminución en la fuerza se produce en los músculos antigravitatorios (28, 29). La fuerza máxima de los flexores
de la rodilla (-6%) y extensores de la rodilla (-19%) disminuyó luego de 30 días de reposo en cama (28). 35 días de reposo
en cama causaron una disminución en la fuerza máxima de los flexores plantares del tobillo (-25%), dorsiflexores del tobillo
(-8%), flexores de la rodilla (-8%), extensores de la rodilla (-19%) y flexores del codo (-7%) (29). De forma similar, fueron
observados disminuciones de la fuerza máxima de 26% en los flexores plantares del tobillo luego de 35 días de reposo en
cama (25).

Parte de la disminución en la fuerza máxima luego del reposo en cama puede ser el resultado de una reducción en la
eficiencia eléctrica muscular (23). Luego de siete días de vuelo espacial, hay un incremento del índice de actividad EMG
sobre unidad de producción de fuerza en los extensores del tobillo, sugiriendo un incremento en la cantidad de actividad
neural requerida para producir la misma producción de fuerza luego del desuso. Esta eficiencia eléctrica alterada puede
ser causada por cambios en el reclutamiento de unidades motoras (23).

Los efectos de la disminución de la fuerza muscular y los cambios neuromusculares sobre la postura, equilibrio y el modo
de andar pueden constituir una preocupación significativa. En los primeros pocos días luego de regresar del espacio, los
astronautas exhiben un incremento en la oscilación postural, cambios en el modo de andar, y un desmejoramiento del
sentido cinestésico (30, 31). Estos factores también contribuyen al incremento del riesgo de caídas en los ancianos (23).
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EFECTOS DEL REPOSO EN CAMA SOBRE EL SISTEMA ESQUELETICO

De manera similar a los sistemas cardiovascular y muscular, el sistema esquelético también funciona en forma óptima
cuando es expuesto a la gravedad. La integridad ósea es mantenida por las cargas mecánicas impuestas por el transporte
del peso en la posición erecta y la contracción de los músculos esqueléticos. El mantenimiento de una masa ósea normal
requiere un equilibrio entre la formación de hueso nuevo por parte de los osteoblastos y la resorción de hueso viejo por
parte de los osteoclastos. Normalmente, las velocidades de estos dos eventos son iguales, y la masa ósea permanece
constante. Sin embargo, la ausencia de la actividad normal de transporte de peso durante el reposo en cama altera este
equilibrio, y es favorecida la resorción, resultando inicialmente en una alteración en el equilibrio del calcio, y luego en una
pérdida de hueso (5).

El incremento en la resorción incrementa transitoriamente el calcio sérico, resultado en un incremento en la excreción
urinaria de calcio. La hipercalciuria es observada rutinariamente en la primera semana de reposo en cama, y el calcio
urinario alcanza un pico de 60% arriba de los valores normales entre la quinta y séptima semana de reposo en cama (23).
El calcio fecal también se incrementa durante la primera semana de reposo en cama, contribuyendo al balance de calcio
negativo (23). El calcio fecal se incrementa debido a una reducción en la absorción del calcio intestinal (23). La absorción
de calcio disminuye desde un 31 a un 24% de la ingesta dietaria a través de 17 semanas d reposo en cama (32).

La pérdida de calcio óseo durante el reposo en cama es el resultado de un incremento en la resorción ósea por parte de los
osteoclastos y no de cambios endocrinos. La hormona paratifoidea (PTH) promueve la liberación de calcio desde el hueso, y
estimula a los riñones para que liberen a la forma activa de la vitamina D, 1,25-dihidroxivitamina D, la cual incrementa la
absorción de calcio (33). La PTH disminuye (34-36) o no cambia (32) durante el reposo en cama, y la 1,25-dihidroxivitamina
D disminuye (32, 34-36).

El balance de calcio negativo causado por el reposo en cama eventualmente resulta en una disminución de la masa ósea
(Figura 3).

Figura 3. Cambios en la densidad ósea en diferentes sitios observados luego del reposo en cama. Datos de cinco semanas de LeBlanc
(37), datos de 12 semanas de Zerwekh (34), y datos de 17 semanas de LeBlanc (38).

Los huesos de los miembros inferiores son los más susceptibles a la disminución de la masa ósea (23). La masa ósea en la
columna vertebral disminuyó un 0,9% luego de cinco semanas de reposo en cama (37). La masa ósea del trocánter mayor
disminuyó un 4% y la masa ósea de la columna disminuyó un 3% luego de 12 semanas de reposo en cama (34). 17 semanas
de reposo en cama resultaron en pérdidas significativas en la masa ósea del calcáneo (-10%), trocánter mayor (-5%), cuello
femoral (-4%), columna lumbar (-4%) y tibia (-2%), mientras que no ocurrieron cambios significativos en el radio o el cúbito
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(38).

Los cambios en los marcadores bioquímicos de la resorción y formación ósea pueden ser usados para monitorear cambios
en el esqueleto luego del reposo en cama. Los marcadores de la resorción ósea, tales como la deoxipiridinolina, y el N-
telopéptido aumentan luego del reposo en cama (32, 34, 39, 40). De manera contraria, no ocurren cambios en la formación
de de marcadores óseos (fosfatasa alcalina, osteocalcina sérica, propétido procolágeno Tipo I) luego del reposo en cama
(34, 40).

El análisis histomorfométrico del hueso a partir de muestras de biopsias es la única forma directa de determinar si los
cambios en la masa ósea luego del reposo en cama resultan de un incremento en la resorción de hueso viejo o de una
disminución de la formación de hueso nuevo. Las biopsias de la cresta ilíaca luego de 120 días de reposo en cama
revelaron un incremento significativo en la superficie de resorción ósea, indicando un incremento de la actividad de los
osteoclastos  (41).  De  manera  contraria,  no  ocurrieron  cambios  significativos  en  la  formación  de  matriz  ósea  no
mineralizada, aunque la subsiguiente mineralización de matriz ósea recientemente formada pareció ser perjudicada (41).

El cambio en la masa ósea puede no tener un impacto inmediato sobre la capacidad funcional de un individuo luego del
reposo en cama, tal como los cambios en los sistemas cardiovascular y muscular. Sin embargo, el individuo tiene un
incremento del riesgo de sufrir fracturas óseas (23). Cada sitio óseo parece tener una masa ósea específica que constituye
un “umbral de fractura”. Cuando la masa ósea cae debajo de este umbral, el hueso es muy susceptible a sufrir una
fractura, aun con un trauma mínimo (42). Las disminuciones en la masa ósea luego del reposo en cama, acopladas con el
incremento  en  la  fuerza  muscular  y  posibles  cambios  en  el  equilibrio  y  en  el  modo  de  andar  (43),  incrementan
significativamente el riesgo de sufrir fracturas óseas aun con caídas menores (23).

CONCLUSION

A partir de las investigaciones disponibles, está claro que el reposo en cama prolongado tiene efectos fisiológicos adversos
sobre los sistemas cardiovascular, muscular y esquelético. Este desacondicionamiento por el reposo en cama puede ser
explicado independientemente de enfermedades o desórdenes.  Mucho de los efectos negativos comienzan dentro de
algunos  días  de  confinamiento,  pero  sus  consecuencias  pueden durar  mucho  más.  Es  importante  para  los  clínicos
reconocer estos efectos deletéreos, y limitar el reposo en cama tanto como sea posible. Además, es importante conocer que
la recuperación ambulatoria y la actividad física pueden ayudar a limitar los efectos del desacondicionamiento del reposo
en cama.
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